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Úvod Dyslipidémia je prirodzeným javom sprevádzajúcim graviditu. Táto adaptačná zmena, ktorá silne pripomína atero-

génne podmienky pri ateroskleróze u žien mimo gravidity, vychádza z potreby hradiť energetické potreby plodu a zároveň 

poskytnúť stavebný materiál pre potreby rýchlo deliacich sa tkanív. Napriek tomu je ale výrazným faktorom rozvoja rôz-

nych gestóz ako napr. gestačná hypertenzia, či preeklampsia. 

Cieľ Zhrnúť najnovšie literárne poznatky a pokúsiť sa stručne načrtnúť, kde je hranica medzi fyziologickými 

a patologickými okolnosťami v rámci dyslipidémie počas gravidity 

Výsledky a diskusia Hlavnými činiteľmi rozvoja dyslipidémie počas gravidity je najmä rozvoj placenty a sekrécia hormó-

nov a látok so signalizačnou povahou. Ďalším dôležitým faktorom je správna transformácia špirálovitých artérií maternice 

na nízkoodporové riečisko. Všeobecne je, napriek pokrokom v medicíne, stále nejasné, čo vedie k z menám vedúcim 

k patologickej gravidite. Zatiaľ najvýraznejšie zmeny sú vzostup koncentrácií LDL a najmä malých denzných LDL, pokles 

HDL (fyziologicky má tiež stúpať s priebehom gravidity). Dyslipidémia počas gravidity má aterogénny charakter a počas 

gravidity sa vyskytujú reverzibilné štádiá aterosklerózy (napr. tukové prúžky) a to aj vo fetálnej cirkulácii. Pozornosť sa 

ale čoraz viac zameriava na komplexné hodnotenie metabolizmu (indexy spojené s glykémiou nalačno ako napríklad TyG 

– triglyceridy + glykémia nalačno) a molekulárne patomechanizmy 
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Úvod  

Charakteristika  metabolických  zmien  v  tehoten-

stve 

Tehotenstvo je stav organizmu, počas ktorého sa 

v tele ženy vyvíja jeden alebo viac plodov, pričom jeho 

bežné trvanie je cca 40 týždňov. Práve kvôli zabezpečeniu 

adekvátneho zásobovania vyvíjajúceho sa plodu – ktorý 

potrebuje glukózu nielen na pokrytie energetických náro-

kov, ale aj na intenzívne delenie buniek – musí materský 

organizmus vo zvýšenej miere využívať spracovanie lipi-

dov [12].  

Lipoproteíny sú ale takisto neoddeliteľnou súčasťou 

vývinu plodu, pričom sa využíva najmä ich stavebná 

funkcia; dodanie cholesterolu pomáha stabilizovať bunko-

vé membrány, mnohé lipidy takisto slúžia na budovanie 

bunkových membrán (fosfolipidy) a pod. [38]. To je jed-

ným z dôvodov, prečo počas gravidity dochádza 

k vzostupu prakticky všetkých frakcií lipoproteínov 

v materskom sére – LDL, VLDL a HDL, rovnako tak aj 

koncentrácia triacylglyceridov (TAG). Tieto zmeny do 

veľkej miery pripomínajú zvýšenú mobilizáciu lipoproteí-

nov počas metabolického syndrómu, avšak v tomto prípa-

de sa v princípe jedná o fyziologickú adaptáciu [10, 22]. 

Zmeny lipoproteínov kulminujú najmä v druhej polo-

vici gravidity (cca. od 20. gestačného týždňa), pričom po 

pôrode dochádza k ich návratu k predkoncepčným hodno-

tám približne od 4 týždňov do približne 12 mesiacov po 

pôrode. Návrat sa líši pre jednotlivé frakcie, rovnako  aj 

podľa priebehu tehotenstva, pričom každá komplikácia 

predĺžuje návrat lipoproteínov do fyziologického rozme-

dzia [21, 22]. 

Významným prvkom pri týchto zmenách je potreba 

cholesterolu, ktorý aj bunky rastúceho plodu využívajú na 

stabilizáciu bunkových membrán. Hoci si plod dokáže 

vytvoriť väčšinu cholesterolu de novo, transport 

z materského organizmu cez placentu je nevyhnutným 

krokom k dodávke adekvátneho množstva živín [38]. 

Práve sledovanie transportu rastlinných sterolov na objek-

tivizáciu prenosu preukázalo, že koncentrácie rastlinných 

sterolov dosahovali v cirkulácii plodu hodnoty len asi 40 - 

50 % oproti maternálnej cirkulácii [35]. 

Tieto zmeny sú do veľkej miery riadené placentou 

ako dočasným endokrinným orgánom, ktorý vylučuje 

množstvo hormónov a cytokínov, pričom asi najvýznam-

nejším je tzv. humánny placentárny laktogén. Ten riadi 

prestavbu prsnej žľazy a indukuje procesy vedúce k tvorbe 

mlieka, no zároveň aj znižuje senzitivitu tkanív na inzulín 

[15. Inzulín má totiž anabolický účinok, pri jeho absencii 

dochádza postupne k prevahe lipoproteínovej lipázy 

(LPL), následkom čoho dochádza k vzostupu hladín TAG, 

aj jednotlivých lipoproteínov (LDL, VLDL; pričom fyzio-

logicky by mala stúpať aj frakcia HDL) [23]. 

Výrazným činiteľom ovplyvňujúcim metabolizmus 

lipoproteínov je aj beta-humánny choriogonadotropín (β-

HCG), ktorého primárnou funkciou je zabezpečovať rast 

placenty [13]. V rámci metabolických účinkov ale spôso-

buje zníženie senzitivity inzulínových receptorov, čo 

súvisí s prioritizáciou transportu glukózy pre plod, čo ale 

núti tkanivá materského organizmu využívať viac lipidy 

na krytie svojich energetických potrieb. Zároveň sa tak 

udržujú adekvátne koncentrácie lipoproteínov v sére, čo 

umožňuje ich následné preklopenie prostredníctvom pla-

centy pre potreby plodu [15] (viď Obr.1). 

Dyslipidémiu nepriamo podmieňujú aj ženské po-

hlavné hormóny – estrogény a progesterón [17]. V období 

mimo gravidity zodpovedajú za ukladanie lipidov najmä 

v oblasti bokov a zadku, pričom tento typ uskladňovania 
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zásobných látok prospieva fertilite [36]. Počas gravidity 

tento ich účinok pokračuje, pričom rôzne zdroje uvádzajú 

trvanie tejto „anabolickej“ fázy do 20. až 28. týždňa. Es-

trogén navyše redukuje mierne aktivitu hormonálne senzi-

tívnej lipoproteín lipázy (hs-LPL), čím prispieva 

k zvyšovaniu sérovej koncentrácie lipidov počas gravidity 

[25]. 

Figure 1 Main characteristics of saccharides and lipids  

               metabolism in pregnancy 

 

Placental secretion decreases insulin receptors sensi-

tivity progressively during pregnancy with cumulation 

after 20th week of gestation. The aims of these alterations 

are to ensure flawless transport of glucose, free fatty 

acids, ketone bodies and free amino acids for proliferative 

and energy covering purposes of foetal tissues (according 

to various authors) 

Lipoproteín a (Lpa) je dnes jedným z preukázaných 

proaterogénnych lipoproteínov a je jedným z hlavných 

faktorov zodpovedných za rozvoj aterosklerózy, pričom 

jeho zvýšené koncentrácie značia popri zvýšených hladi-

nách LDL a poklese koncentrácie HDL v sére aterogénnu 

dyslipidémiu.[5, 40]. 

Lpa dosahuje všeobecne vyššie hodnoty počas gravi-

dity a to rovnako aj počas fyziologickej gravidity, či gra-

vidity komplikovanej preeklampsiou [39]. Avšak počas 

diabetes mellitus v gravidite sa rovnaké zmeny nepozoro-

vali. Uvedená diskrepancia naznačuje, že Lpa sa význam-

ným spôsobom podieľa na rozvoji hypertenzných kompli-

kácií počas gravidity, čo korešponduje s úlohou Lpa počas 

aterogénnej dyslipidémie u netehotných žien [20]. 

Hodnotenie zmien TAG a lipoproteínov je všeobecne 

problematické, keďže neexistujú referenčné rámce ich 

sérových hladín počas fyziologickej, nekomplikovanej 

gravidity. Napriek tomu je ale zrejmé, že už fyziologicky 

prebiehajúca gravidita vykazuje určitý stupeň aterogénnej 

dyslipidémie, čo môže neskôr viesť spolu s ostatnými 

genetickými a environmentálnymi faktormi ku rozvoju 

patologického stavu počas gravidity [40]. 

Predpokladáme, že prechod od fyziologickej k pato-

logickej dyslipidémii nie je determinovaný izolovanou 

koncentráciou lipidov, ale kombináciou: inzulínovej rezis-

tencie, placentárnej dysfunkcie, endoteliálnej aktivácie a 

aterogénnych subfrakcií lipoproteínov. 

Vplyv zmien hladín lipoproteínov na rozvoj patologic-

kých stavov 

Prechod z fyziologickej gravidity ku patologickej nie 

je ostro ohraničený, keďže každá žena, aj každé tehoten-

stvo môže prebiehať s drobnými odlišnosťami oproti pre-

došlým graviditám, či iným ženám v danej vekovej alebo 

sociálnej skupine. Napriek pokroku v medicíne nie je stále 

známe, kedy dôjde ku prekročeniu kompenzačných mož-

ností organizmu, čo vedie k rozvoju komplikácií 

a patogenéze ochorení sprevádzajúcich graviditu, či pria-

mo súvisiacich s tehotenstvom (tzv. gestóz) [8]. 

Poruchy metabolizmu lipidov sa začínajú rozvíjať 

omnoho skôr, než dochádza ku manifestácii prvých sym-

ptómov gestóz [15]. Typickou zmenou je hlavne diskre-

pancia medzi hladinami LDL a HDL cholesterolu, pričom 

počas gravidity (keďže placenta núti materský organizmus 

mobilizovať zásobné látky) by mali koncentrácie oboch 

lipoproteínov stúpať. Koncentrácie LDL rastú rýchlejšie, 

keďže LDL transportuje cholesterol potrebný pre stavbu 

a stabilizáciu bunkových membrán [40] (viď Obr.2). 

Figure 2 Lipoproteins changes in pregnancy 

 

Insulin resistance enhances lipolysis, thus fuelling the 

lipoproteins facilitation in the liver. Dropping activity of 

lipoprotein lipase (LPL) during the third trimester with 

estrogens dropping the activity of hepatic lipase (HL) 

mean increase in small-dense lipoproteins (sd-LDL) and 

large, buoyant HDL thus contributing to atherogenic lipid 

profile in pregnancy (according to various authors). 

Hoci gravidita prirodzene predisponuje k dyslipidé-

mii, prechod od fyziologickej k patologickej gravidite 

úzko súvisí s poruchami placentácie a transformácie špirá-

lovitých artérií z vysokoodporovej cirkulácie na nízkood-

porovú cirkuláciu kapilárneho typu [32].  

Placenta totiž predstavuje nielen metabolický orgán, 

ale disponuje aj bohatou endokrinnou funkciou 

a sekréciou viacerých hormónov ako napr. HPL, či beta-

HCG, ktoré sa priamo podieľajú na zmenách 

v metabolizme materského organizmu a rozvoju dyslipi-

démie [19]. Zároveň ale produkuje veľké množstvo adi-

pokínov a cytokínov, ktorými ovplyvňuje nielen metabo-
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lizmus lipidov (a analogicky aj sacharidov), ale aj reakciu 

imunitného systému, čo môže viesť k rozvoju subklinic-

kého zápalového stavu nízkeho stupňa, podobnému napr. 

procesom pri ateroskleróze [18]. 

Previazanosť dyslipidémie a gestóz je dôležitá aj 

z hľadiska včasnej detekcie zmien hladín lipoproteínov, 

pretože patomechanizmus gestóz prebieha týždne pred 

manifestáciou ochorení ako napr. preeklampsia, či gestač-

ný diabetes mellitus. Mnohé charakteristiky dyslipidémie 

navyše prispievajú k rozvoju aterosklerózy už počas gra-

vidity, pričom hoci ešte stále nie je objasnené, či navzá-

jom predstavujú príčinu a následok, avšak je už preukáza-

né, že rozvoj gestóz, najmä v druhej polovici gravidity, 

úzko súvisí s určitým stupňom aterosklerotických zmien, 

ktoré sú ale obvykle po pôrode resp. ukončení tehotenstva 

reverzibilné [28] (viď tab. 1). 

Tabuľka 1 Rozdiely medzi parametrami počas fyziolo- 

                    gicky  prebiehajúcej  gravidity a  gravidity 

                    komplikovanej gestózami 

Parameter Fyziologická 

gravidita 

Riziková gravidita 

TAG ↑ ↑↑ 

LDL ↑ ↑↑↑ 

HDL ↑ ↑ alebo ↓ 

TyG ↑ ↑↑↑ 

Lp(a) ↑ ↑↑ 

Rozhodujúcou zmenou sa stále javí nie zmena samot-

ných parametrov, ale zmena ich pomerov, resp. súhra 

počas metabolizmu v gravidite (podľa viacerých autorov) 

V súčasnosti stále nie je úplne objasnené, či sa jedná 

o príčinu alebo následok. Avšak dyslipidémia, ktorá je 

typická aj pre pochody aterosklerózy a spôsobuje manifes-

tácie zníženého prietoku a kardiovaskulárne komplikácie 

vo vyššom veku, je preukázateľne prítomná aj počas gra-

vidity a čím vyššia intenzita aterogénnej dyslipidémie sa 

vyskytuje počas gravidity, tým vyššie je riziko manifestá-

cie rôznych gestóz ako napr. preeklampsia, či gestačný 

diabetes mellitus [19]. Rovnako aj prítomnosť výraznej 

dyslipidémie (najmä výrazný nárast koncentrácií LDL 

cholesterolu a pokles hodnôt koncentrácií HDL choleste-

rolu v sére matky) zhoršuje priebeh gestóz a môže pod-

mieňovať napr. prechod preeklampsie (EPH gestózy – 

edémy, proteinúria, hypertenzia) až do eklampsie, ktorá 

výrazne ohrozuje život matky aj plodu a predstavuje jednu 

z najvážnejších komplikácií počas gravidity [32]. 

Aterogénna dyslipidémia navyše urýchľuje dozrieva-

nie placenty, čo jednak môže narúšať správny živín pre 

potreby plodu a vytvárať tak bludný kruh, keď placenta 

v snahe plniť svoju funkciu viac kladie požiadavky na 

metabolizmus matky, znižuje výraznejšie senzitivitu inzu-

línových receptorov, čo ale vedie k zvýrazneniu dyslipi-

démie, ktorá následne prostredníctvom subklinického 

systémového zápalového stavu a generovania oxidačného 

stresu poškodzuje placentu [30]. 

Tieto zmeny vedú navyše k epigenetickým mecha-

nizmom, ktoré napomáhajú rozvoju a ustáleniu dyslipidé-

mie. Takéto zmeny mechanizmu expresie génov ale pre-

chádzajú aj na plod a menia jeho metabolické nastavenie. 

Bolo preukázané, že aterogénna dyslipidémia a s ňou 

súvisiace komplikácie a gestózy výrazne zvyšujú riziko 

manifestácie ochorení spojených s dysfunkciou metabo-

lizmu ako napr. diabetes mellitus typu 2 nielen u matky (2 

- 4-násobné riziko počas nasledujúcich 15 - 20 rokov po 

ukončení takejto gravidity oproti nekomplikovanej gravi-

dite) ale aj u plodov z takýchto gravidít [29]. 

Zmeny na placente, ktoré neskôr predstavujú základ 

patomechanizmu rozvoja gestóz, vyplývajú aj z poruchy 

organizácie placentárneho rastu. Disproporcia rastu pla-

centy môže viesť k tzv. „heavy weight“ placente [6], ktorá 

napriek svojej veľkosti nemusí správne plniť svoju funk-

ciu. Paradoxne tak môže dochádzať k nedostatočnej výži-

ve rastúceho plodu a rozvoju intrauterinnej rastovej retar-

dácie, ktorá preukázateľne vychádza z poruchy placentá-

cie a rastu samotnej placenty [16]. Následkom týchto 

zmien sa placenta môže snažiť o napravenie nepomeru 

presunu živín ku plodu intenzívnejšou produkciou hormó-

nov a látok so signalizačnou funkciou, čo prispieva 

k rozvoju gestóz a dotvára tak bludný kruh počas rizikovej 

gravidity, keď každá snaha o kompenzáciu poruchy 

v rámci metabolizmu vedie paradoxne k ďalšiemu zhorše-

niu [33]. 

Ateroskleróza v tehotenstve 

Ateroskleróza [4, 41] počas gravidity súvisí s niekoľ-

kými kľúčovými zmenami. Predpokladá sa súhra niekoľ-

kých mechanizmov: 

1) Nedostatočná transformácia špirálovitých artérií 

z vysokoodporového riečiska na nízkoodporové 

2) Endoteliálna dysfunkcia a vznik aterózy na ma-

ternálno-fetálnom rozhraní 

3) Zmena sekrécie adipokínov a cytokínov 

a. pokles protektívnych adipokínov napr. adiponek-

tín a visfatín 

b. nárast „poškodzujúcich“ napr. rezistín 

c. preklopenie duálneho účinku signálnych látok 

ako napr. leptínu v prospech aterogénnej dyslipi-

démie 

Adekvátna regulácia materského metabolizmu je na-

vyše veľmi dôležitá aj z hľadiska dopadu aterosklerózy na 

plod. Proces aterosklerózy totiž začína už od útleho veku, 

no ukazuje sa, že v skutočnosti prvé, zvratné štádiá začí-

najú už počas fetálneho obdobia. 

Napriek zvratnosti týchto zmien sa preukázalo, že čím 

vyššie hodnoty najmä LDL cholesterolu u matky, tým 

výraznejšie prebiehali tieto zmeny u plodu. Tukové prúž-

ky (tzv. fatty streaks) sa u detí matiek s koncentráciami 

LDL cholesterolu nad 95. percentilom sa vyskytovali 

častejšie než u žien s nižšou intenzitou dyslipidémie [34, 

22]. 

Placenta totiž prioritizuje nielen transport glukózy, 

ktorá slúži nielen na pokrývanie energetických potrieb 
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rastúceho plodu, ale aj tvorby súčastí potrebných pre in-

tenzívne delenie buniek, ale zabezpečuje aj transport 

mastných kyselín a cholesterolu, slúžiacich na stavbu 

a stabilizáciu membrán [9]. Dyslipidémia počas gravidity 

u matky teda vychádza z fyziologického základu 

a patologickou sa stáva až pri prekročení kompenzačných 

možností nielen maternálneho, ale aj fetálneho organizmu 

[1]. 

Vznik tukových prúžkov je prirodzenou súčasťou 

výmeny cholesterolu medzi lipoproteínmi a cievnou ste-

nou, respektíve tkanivami [42]. Keďže sa aj počas bežné-

ho transportu cholesterolu stane, že časť cholesterolu 

skončí v cievnej stene, dyslipidémia zvyšuje incidenciu 

vzniku tukových prúžkov, predlžuje ich trvanie a vytvára 

predpoklad pre ďalšiu progresiu endotelovej dysfunkcie. 

Výraznejšie tukové prúžky počas fetálneho obdobia (a 

neskôr aj v prvých rokoch života) sú spojené s vyšším 

rizikom včasnejšieho nástupu neskorších, manifestných 

štádií aterosklerózy a včasnejším nástupom ischemickej 

choroby srdca, rovnako tak jej akútnych, aj chronických 

foriem [34]. 

Napriek týmto zmenám, ktoré môžu viesť ku kompli-

káciám počas gravidity, je ale incidencia manifestných 

štádií aterosklerózy pomerne nízka – prejavy postihnutie 

koronárnych tepien („coronary artery disease“, CAD) je 

počas gravidity približne 0,01 - 4,1 % gravidít [7], pričom 

incidencia rastie najmä so zvyšujúcim sa vekom, čo odrá-

ža všeobecný trend aterosklerotických zmien. Je nutné ale 

podotknúť, že gravidita vo vyššom veku môže spôsobiť 

rozvoj tehotenskej dyslipidémie v teréne znížených kom-

penzačných možností organizmu a následky v podobe 

včasnejších štádií aterosklerózy tak môžu pretrvávať dlh-

šie, čo sa môže stať podkladom intenzívnejšej ate-

rosklerózy v neskoršom veku [27]. 

Komplexné prepojenie metabolizmu sacharidov 

a lipidov 

Jednou z najaterogénnejších frakcií lipoproteínov sú 

tzv. malé denzné LDL častice („small-dense LDL“, 

sdLDL) [17]. Ich nárast a prevaha v rámci LDL frakcie, 

spolu so vzostupom TAG a poklesom koncentrácie HDL 

sú hlavnou charakteristikou rozvoja aterogénnej dyslipi-

démie a tieto fakty platia aj pre zmeny počas gravidity 

[37]. 

Čím vyššie hodnoty sdLDL v materskom sére, tým 

väčšie riziko rozvoja rôznych komplikácií ako gestóz 

(napríklad gestačná hypertenzia, či preeklampsia), pričom 

tieto zmeny sú úzko previazané aj s poruchami metabo-

lizmu sacharidov. Výrazne vyššie sdLDL boli preukázané 

aj u žien s manifestným diabetes mellitus počas gravidity, 

čo poukazuje na nutnosť hodnotenia zmien v komplex-

nejšom pohľade [24]. 

Jedným z navrhovaných parametrov, ktoré by mohli 

pomôcť určiť, čo vedie k obratu pôvodne fyziologickej 

dyslipidémie na patologickú, by mohol byť index „trigly-

ceridy nalačno-glykémia nalačno“ (TyG). Tento index 

možno vypočítať nasledovne [2]: 

 

Pôvodne sa jednalo o parameter, ktorý mal slúžiť na 

odhalenie zníženej senzitivity inzulínových receptorov 

(známej aj ako „inzulínová rezistencia“) pri diagnostike 

pre-diabetes ako štádia prechádzajúceho rozvoju diabetes 

mellitus typu 2. Práve ale podobné mechanizmy (znížená 

senzitivita inzulínových receptorov, zmeny v metabolizme 

glukózy, lipidov) viedli k myšlienke sledovať tento index 

aj počas gravidity (viď obr. 3). Momentálne ale je príliš 

málo publikovaných prác a „cut-off values“ pri tomto 

indexe sa pohybujú od 8,2 po 9,5 [11, 31, 43]. 

Figure 3 Summarisation  of   metabolism   changes    in  

                pregnancy  

 

Placenta alters the metabolism changes mainly via 

inducing insulin resistance which then promotes lipolysis. 

Results are elevated triglycerides and small-dense LDL 

particles concentration aggravating endothelila dysfun-

ction. Next step is decreased perfusion leading to hypo-

perfxusion of placenta, possibly sparking the gestoses 

pathomechanism trigger (according to various authors) 

Diskusia 

Články a práce boli vyberané hlavne z databázy 

PubMed a cez Google Scholar, pričom prehľad sa zame-

riaval hlavne na najnovšie poznatky v oblasti aterogénnej 

dyslipidémie počas gravidity a jej vplyv na rozvoj gestóz. 

V súčasnosti totiž síce gynekológovia môžu analyzo-

vať lipidový profil (TG, aj cholesterol a jeho frakcie počas 

gravidity), v praxi sa to ale bežne nevykonáva. Jedným 

z dôvodov je aj to, že neexistujú jednoznačné kritériá na 

určenie patologických hodnôt, respektíve, to, čo by sme 

u žien mimo gravidity považovali za patologické [17]. 

Toto je aj celkovo najväčšia slabina prehľadu, že na-

priek novým publikovaným prácam je náročné nájsť pres-

né hranice a intervaly, keď už dyslipidémia vedie 

k aterosklerotickým zmenám, ktoré vedú ku zhoršovaniu 

placentárnej perfúzie a následne „kompenzačne“ k rozvo-

ju gestačnej hypertenzie, eventuálne k preeklampsii [26]. 

Väčšina prác sa navyše zameriava na nekomplikované 

gravidity, teda tie, ktoré nevykazovali známky hypertenzie 

alebo iného syndrómu (ako napr. diabetes mellitus) 

a sledovali rozvoj gestóz, sprevádzaných zvratnými štá-
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diami aterosklerózy s placentárnou sekréciou ako hlavným 

vplyvom [40, 41]. 

Všeobecne je známe, že hypertenzia alebo poruchy 

metabolizmu vedú k akcentácii aterosklerotických zmien, 

súbežne so stupňujúcou sa endotelovou dysfunkciou [3]. 

Chronické zápalové reakcie navyše môžu ovplyvniť mno-

hé procesy v organizme, vrátane transformácie špirálovi-

tých artérií maternice na nízkodporové riečisko kapilárne-

ho charakteru [14].  

Správna funkcia endotelu je v tomto procese kľúčová, 

stále ale nie je uspokojivo popísané, do akej miery za jej 

rozvoj endotelovej dysfunkcie môže porucha rozvoja 

placenty a do akej už preexistujúce zmeny v materskom 

organizme, ak má žena hypertenziu počas otehotnenia. 

Práve kvôli tomuto sa obvykle tieto štúdie nevykonávajú 

prospektívne, ale pacientky sú hodnotené v rámci retros-

pektívnych štúdií, čo neumožňuje zatiaľ nahromadiť rele-

vantné počty probandiek a uspokojivo odlíšiť vplyv teho-

tenstva na rozvoj gestóz, najmä pri pacientkách 

s preexistujúcou hypertenziou [13]. 

Práve preto je dôležité začať pozerať na metabolizmus 

materského organizmu komplexne a začať postupne testo-

vať a zavádzať parametre, ktoré by hodnotili aterogénnu 

dyslipidému ako súčasť celku. Index TyG sa ukazuje ako 

sľubný parameter, avšak sledovanie jeho hodnôt počas 

gravidity zatiaľ prinieslo len veľmi málo publikovaných 

prác a preto nie je v súčasnosti možné stanoviť referenčné 

hladiny pre fyziologicky prebiehajúcu graviditu a pre 

graviditu komplikovanú rozvojom gestóz [43]. 

Preto, napriek mnohým sľubným publikovaným prá-

cam, je stále nemožné presne popísať body a zmeny vedú-

ce k rozvoju gestóz. Nie je totiž presne a uspokojivo preu-

kázané, či štatisticky signifikantné výsledky sú príčinou 

alebo len sprievodným javom, ktorý reflektuje rozvoj 

gestóz. To isté platí aj o aterogénnej dyslipidémii 

a reverzibilných štádiách aterosklerózy rozvíjajúcich sa 

počas gravidity. Objasnenie týchto skutočností môže pri-

spieť k efektívnejšej integrácii nových parametrov do 

medicíny a zlepšiť či už predikciu alebo diagnostiku 

a liečbu gestačnej hypertenzie, respektíve preeklampsie 

[10]. 

Návrh a sledovanie ďalších indexov a multipara-

metrických modelov zahŕňajúcich aj rizikové frakcie ako 

napríklad sdLDL či lipoproteín a počas gravidity by mo-

hol priniesť nové poznatky a objasnenie komplexných 

procesov, avšak na to je nutné prekonať ešte jednu výzvu, 

ktorej čelia štúdie počas gravidity. Práve tehotenstvo 

predstavuje aj legislatívne úskalia a takisto nie všetky 

gravídne ženy sú ochotné vstupovať do takýchto štúdií 

a to aj v prípadoch, keď je invazivita procedúr minimálna 

(nepresahuje výrazne bežnú záťaž počas vedenia poradní 

– napríklad odber o jednu skúmavku plnej krvi naviac 

oproti štandardnému odberu počas poradne) [17]. 

Rovnako by bolo vhodné sledovať aj zmeny na ciev-

nej stene počas gravidity, v súčasnosti by ale takáto štúdia 

zrejme neprešla cez schvaľovanie etických komisií a mala 

by problém vyhovieť princípom GCP (správna klinická 

prax - „good clinical practice“), i keď sa domnievame, že 

možno práve v týchto léziách by mohla ležať odpoveď, 

ktorá oddeľuje fyziologickú nekomplikovanú graviditu od 

tej, komplikovanej gestózou. Po objasnení týchto proce-

sov by sa potom mohlo pristúpiť k hodnoteniu aj multife-

tálnych gravidít, či gravidít po technikách asistovanej 

reprodukcie, ktoré sú dnes z týchto štúdií vylučované (v 

rámci exklúznych kritérií s cieľom zjednodušiť hodnote-

nie celého patomechanizmu) [5]. 

Pre zlepšenie interpretácie by bolo vhodné stanoviť 

referenčné rámce pre hladiny TAG, či lipoproteínov, pre-

tože je možné ich v súčasnosti stanovovať počas gravidity, 

ale problémom je práve ich interpretácia, čo vedie k tomu, 

že sa im gynekológovia vedúci poradňu radšej vyhnú. 

Bolo by vhodné zaradiť aj komplexné parametre hodno-

tiace celý metabolizmus (ako spomínaný index TyG), tie 

sú ale ešte iba v počiatočných štádiách implementácie do 

hodnotenia stavu metabolizmu počas gravidity. Preto, 

napriek ich potenciálu, je zatiaľ nemožné z nich vyvodzo-

vať preventívne, či diagnostické závery. 

Záver 

Na rozdiel od dyslipidémie z dôvodu dysfunkcie me-

tabolizmu ako je obezita, či metabolický syndróm, je 

zmeny koncentrácií lipoproteínov počas gravidity fyziolo-

gicky podmienená potrebami rastúceho plodu a hormo-

nálnou sekréciou dočasného endokrinného orgánu – pla-

centy. 

Gravidita má hypoglykemizujúci charakter a v snahe 

maximálne zefektívniť transport glukózy k rastúcemu 

plodu, placenta cielene napomáha znižovaniu senzitivity 

inzulínových receptorov u matky, čo nevyhnutne vedie 

k zvýšenej lipolýze a mobilizácii mastných kyselín, ktoré 

sú následne mobilizované v pečeni beta-oxidáciou (pod 

kontrolou glukagónu). Takýto obrat mastných kyselín 

navyše generuje ketolátky, ktoré dokáže nielen materský 

organizmus, ale aj plod využiť ako záložný zdroj energie 

pre svoje bunky. 

Tvorba nových buniek nevyhnutne vyžaduje aj adek-

vátne dodávky lipidov a cholesterolu na stavbu 

a stabilizáciou bunkových membrán. Počas fyziologickej 

gravidity tak dochádza nielen k vzostupu koncentrácie 

celkového cholesterolu, ale najmä LDL-cholesterolu, 

ktorý obvykle býva sprevádzaný vzostupom hladín aj 

HDL-cholesterolu (ktorého funkcia je vychytávanie pre-

bytočného, čo esterifikovaného cholesterolu z cievnej 

steny), čo udržiava síce intenzívnejší transport cholestero-

lu k tkanivám plodu, ale zároveň aj chráni cievnu stenu 

matky a predchádza rozvoju aterosklerózy do mani-

festných štádií (napr. ateróm, fibroateróm, či kalcifikácia 

plátu) počas gravidity. 

Hranica medzi fyziologickou graviditou a graviditou 

komplikovanou gestózami, či komplikáciami z dôvodu 

dyslipidémie je stále veľmi neostrá. Jedným z parametrov 

s potenciálom oddeliť patológiu od fyziológie je práve 

Lpa, ktorý rastie aj počas fyziologicky prebiehajúcej gra-

vidity (dokonca v rozmedzí od 10. do 35. týždňa gravidity 

môže zdvojnásobiť svoje koncentrácie. Práve Lpa sa po-

važuje za jeden z najaterogénnejších prvkov dyslipidémií 

a to vrátane tej gestačnej. 
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Najnovšie trendy ale poukazujú na nutnosť hodnote-

nia dyslipidémie počas gravidity ako súčasť celku, čiže 

hodnotenia aj v súvislosti s ukazovateľmi metabolizmu 

sacharidov (najmä glukózy). Stúpajúce hodnoty indexu 

triglyceridy-glykémia nalačno korelujú významne 

s rizikom rozvoja gestóz ako je preeklampsia a gestačná 

hypertenzia a to aj v prípadoch, keď izolovanie glykémia 

nalačno alebo triglyceridy nemuseli určiť zvýšené riziko 

rozvoja spomínaných gestóz. 
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DYSLIPIDAEMIA   IN   PREGNANCY   -   A   DIVISION   BETWEEN  PHYSIOLOGY    AND   PATHOLOGICAL 

PREGNANCY 

Brenišin M., Szabóová D. 

Introduction Dyslipidaemia is a natural phenomenon accompanying pregnancy. This adaptive change, which strongly 

resembles atherogenic conditions in atherosclerosis in women outside of pregnancy, is based on the need to cover the 

energy needs of the foetus and at the same time provide building material for the needs of high-mitotic activity typical 

tissues. Nonetheless, it is a significant factor in the development of various gestoses such as gestational hypertension or 

preeclampsia. 

Aim To summarize the latest literature and try to briefly outline the boundary between physiological and pathological 

circumstances within dyslipidaemia during pregnancy 
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Results and discussion the main factors in the development of dyslipidaemia during pregnancy are mainly the develop-

ment of the placenta and the secretion of hormones and substances with a signalling nature. Another important factor is 

the correct transformation of the spiral arteries of the uterus into a low-resistance riverbed. Despite advances in medicine, 

changes leading to pathological pregnancy remain still unclear. So far, the most significant changes are the increase in 

LDL concentrations and small dense LDL especially, the decrease in HDL (physiologically also increase with the course 

of pregnancy is expected). Dyslipidaemia during pregnancy has an atherogenic character and reversible stages of athero-

sclerosis (e.g., fatty streaks) occur during pregnancy, including in the foetal circulation. However, attention is increasing-

ly focused on the comprehensive assessment of metabolism (indexes associated with fasting glycemia such as TyG – tri-

glycerides + fasting glycemia) and molecular pathological mechanisms 

Key words: atherosclerosis, gestosis, dyslipidaemia, LDL, HDL 
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