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A szerzők egy 38 éves nő súlyos hypertriglyceridaemia (trigliceridszint 16 761 mg/dl [189,4 mmol/l]) okozta re-

kurrens pancreatitis esetét ismertetik. A magyar és a nemzetközi irodalomban tudomásuk szerint ilyen magas trigli-

ceridérték még nem fordult elő. A beteg klasszikus kezelésben (folyadékpótlás, fájdalomcsillapítás, antibiotikum, 

szájon át történő étkezés megszüntetése) és plazmaferézis-terápiában részesült. A beteg sikeresen két alkalommal, 

1 hónap különbséggel, plazmaferézis-kezelésen esett át, amelynek következtében klinikai és laboratóriumi paramé-

terei javultak. A súlyos hypertriglyceridaemia (trigliceridszint magasabb, mint 1000 mg/dl, ≈11,3 mmol/l) az akut 

pancreatitis független kockázati tényezője. A plazmaferézis, úgy tűnik, biztonságosan, hatékonyan és gyorsan csök-

kenti a trigliceridszintet és ezzel megszünteti a pancreatitist fenntartó okot a súlyos hypertriglyceridaemiás beteg 

esetében. Orv. Hetil., 2014, 155(30), 1203–1206.
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Plasmapheresis in the treatment of hypertriglyceridemia

The authors present the case of a 38-year-old woman with severe hypertriglyceridemia-induced acute recurrent pan-

creatitis (triglyceride 16 761 mg/dl, 189.4 mmol/l). According to the knowledge of the authors, such a high trigly-

ceride has not been previously reported in Hungarian and international scientifi c literature. The patient received 

conventional treatment (fl uid replacement, analgesic, antibiotics, discontinuation of oral intake) and plasmapheresis 

too. After two sessions of plasmapheresis with one month interval the clinical and laboratory parameters greatly im-

proved. Severe hypertriglyceridemia (triglyceride level more than 1000 mg/dl, ≈11.3 mmol/l) is an independent risk 

factor for acute pancreatitis. Plasmapheresis seems to be safe and effective to rapidly decrease triglyceride levels and 

to remove the causative agent for pancreatitis in a patient with severe hypertriglyceridemia.
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Rövidítések

APACHE = acute physiology and chronic health evaluation; 

CRP = C-reaktív protein; eGFR-EPI = becsült glomerulusfi lt-

rációs ráta; FFA = szabad zsírsavak; GOT = glutamát-oxálecet-

sav-transzamináz; GPT = glutamát-piroszőlősav-transzamináz; 

HTG = hypertriglyceridaemia; INR = international normalized 

ratio; SAP = szérum-alkalikusfoszfatáz; SBO = Sürgősségi Be-

tegellátó Osztály
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Az akut pancreatitis hátterében körülbelül 1,3–3,8%-ban 

hypertriglyceridaemia (HTG) szerepel [1]. Pontosan 

nem állapítható meg az a trigliceridszint, amely előre-

vetíthetné a kialakuló pancreatitist, de a legtöbb irodalmi 

adat szerint 11,3 mmol/l feletti éhomi trigliceridér-

ték esetében megnövekszik a pancreatitis kialakulásának 

 esélye. A hypertriglyceridaemia akut vagy rekurráló akut 

pancreatitist okoz, krónikusat azonban csak igen ritkán.

A HTG megjelenésének lehet primer és/vagy sze-

kunder oka is. A primer HTG a trigliceridtúltermelés 

és/vagy a lipoproteinek keringésből történő eltávolí-

tásának csökkenése miatt alakul ki már gyermekkorban 

[2]. Ennek hátterében a familiáris lipoproteinlipázhiány 

(Fredrickson-féle klasszifi káció I-es típusú hyperlipopro-

teinaemia), az apo C-II hiánya (Fredrickson-féle klasz-

szifi káció I-es vagy V-ös típusú hyperlipoproteinaemia), 

a  familiáris HTG (Fredrickson-féle klasszifi káció IV-es 

típusú hyperlipoproteinaemia) állhat. Emellett ismert az 

úgynevezett familiáris dysbetalipoproteinaemia (Fred-

rickson-féle klasszifi káció III-as típusú hyperlipoprotei-

naemia) is. Ez a lipidanyagcsere-zavar leggyakrabban az 

apo E2/E2 homozigótákban fordul elő, és jelentősen 

emelkedett trigliceridszinttel járhat együtt, különösen, 

ha valamilyen egyéb hajlamosító tényező is fennáll, mint 

például az alkoholfogyasztás, a diabetes mellitus vagy az 

obesitas [2].

A HTG kialakulásának szekunder oka lehet az alkohol-

abúzus, a diabetes mellitus, a várandósság, az obesitas, 

a hypothyreosis, a nephrosisszindróma és egyes gyógy-

szerek (például β-blokkolók, ösztrogének, thiazidok, re-

tinoidok, cyclosporin) szedése is [2].

A HTG indukálta akut pancreatitis klinikai tünetei, 

lefolyása és esetleges szövődményei nem különböznek lé-

nyegesen az egyéb okok miatt kialakult pancreatitisétől 

[3].

A pancreatitis általános kiindulópontja az acinus sej-

tek sérülése és a kiváltott proteázaktiváció túlsúlyba ke-

rülése az antiproteázvédekezéssel szemben. Az aktív int-

racelluláris tripszin beindítja a sejtek önemésztődését. 

A szervezet védekezése a rövid idő múlva kialakuló lo-

kális, majd súlyos esetben szisztémás válaszreakció.

A HTG okozta pancreatitis kialakulásának pontos me-

chanizmusa azonban nem ismert, de az eddigi eredmé-

nyek azt mutatják, hogy szerepet játszanak e folyamat-

ban a trigliceridek hidrolízise során kialakuló lizolecitin 

és szabad zsírsavak indukálta gyulladás, a pancreaskapil-

lárisokban felszaporodott kilomikronok miatt létrejött 

mikroaggregátumok okozta elzáródások is. Mindezek a 

hiperviszkozitással együtt hozzájárulnak az ischaemia és 

az acidózis kialakulásához. Az acidotikus környezet fo-

kozza a szabad zsírsavak (FFA) toxikus hatását. Ezek 

mellett a citokinek emelkedett szintjének is döntő sze-

repe van a szisztémás válaszok kialakulásában [4, 5].

A HTG kezelésének alapját a diéta (zsír-, szénhidrát-, 

alkoholbevitel kontrollálása) és a trigliceridszintet csök-

kentő gyógyszerek (döntően a fi brátok, emellett az óme-

ga-3 zsírsavak, a nikotinsav-, a statinkezelés) jelentik. 

Abban az esetben, ha a beteg nem kapja meg ezt a keze-

lést, illetve nem reagál rá (refrakter HTG) az akut panc-

reatitis esélye megnő. A refrakter HTG plazmaferézissel 

történő kezelését Betteridge és mtsai 1978-ban publikál-

ták először [6].

Esetismertetés

2013. május 9-én egy 38 éves nőbeteg (BMI: 24,3 

kg/m2) került felvételre 2 napja tartó mindkét bordaív 

alatti, görcsös hasi panasz, hányinger, hányás miatt a sal-

gótarjáni Szent Lázár Megyei Kórház Sürgősségi Beteg-

ellátó Osztályára (SBO). Ezt megelőzően a következő 

gyógyszereket szedte napi rendszerességgel: lansoprazol 

30 mg, gemfi brozil 600 mg, rosuvastatin 10 mg és bi-

soprolol 2×2,5 mg.

Anamnézisében epekövesség miatt történt epehólyag-

eltávolítás, vesekövesség, mitralis prolapsus, nyelőcső-

fekély és 2012 júniusában lezajlott akut pancreatitis 

 szerepeltek. Az utóbbi hátterében HTG igazolódott (tri-

glicerid: 119,4 mmol/l, koleszterin: 37,8 mmol/l), 

amelynek terápiája során egy alkalommal plazmaferézis 

is történt (1. ábra).

Jelen felvételekor észlelt laboratóriumi vizsgálatok a 

 következők voltak: triglicerid: 189,4 mmol/l, kolesz-

terin: 56,0 mmol/l, nátrium: 133 mmol/l, kálium: 

3,4  mmol/l, vércukor: 6,9 mmol/l, GOT (glutamát-

oxálecetsav-transzamináz): 27 U/l, GPT (glutamát-piro-

szőlősav-transzamináz): 21 U/l, fehérvérsejtszám: 

15,3×109/l, thrombocyta: 274×109/l, karbamid: 2,1 

mmol/l, kreatinin: 31 μmol/l, eGFR-EPI >90 ml/perc/

1,73 m2. A laboratóriumi eredmények egy része azon-

ban nem volt értékelhető a lipaemia zavaró hatása miatt 

(bilirubin, szérum-alkalikusfoszfatáz [SAP], amiláz, li-

páz, C-reaktív protein [CRP], international normalized 

ratio [INR], hematokrit és a hemoglobin). A típusos kli-

nikai tünetek mellett a hasi ultrahangvizsgálat szintén 

akut pancreatitisre utaló jeleket mutatott.

Az APACHE II (acute physiology and chronic health 

evaluation) score pontrendszer általános intenzív te-

rápiás prognosztikai skála, az akut fi ziológiás változások 

alapján becslik az adott akut betegség súlyosságát és a 

várható halálozást [7, 8]. Az érték megállapításához 

több paraméter felvétele szükséges (légzésszám, mag-

hőmérséklet, artériás középnyomás, szívfrekvencia, oxi-

genizáció, artériás pH, szérumnátrium, szérumkálium, 

szérumkreatinin akut veseelégtelenséggel vagy akut vese-

elégtelenség nélkül, hematokrit, fehérvérsejtszám, Glas-

gow Coma Scale, életkor, anamnézisben súlyos szervi 

elégtelenség vagy az immunkárosodás). Ebben a pont-

rendszerben 8 vagy e feletti érték jelent súlyos akut panc-

reatitist. Felvételekor a beteg APACHE II score alapján 

8-as értéket ért el.

Az általánosan használt szupportív terápia indítása 

(volumenresuscitatio, óradiuresis, kreatinin-, nátrium-, 

kálium-, hematokritérték alapján, valamint az artériás és 

a centrális vénás nyomás, centrális vénás oxigénszatu-
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ráció [Astrup], fájdalomcsillapítás, szervi diszfunkciók 

vagy potenciális elégtelenségek monitorozása, karencia, 

mesterséges táplálás, antibiotikus kezelés, ulcus- és trom-

bózisprofi laxis [LMWH], szénhidrát-anyagcsere kont-

rollja) mellett dr. Pénzes István professzor úr engedélyé-

vel, a Haemobil segítségével plazmaferézisre került sor. 

Ennek során az 50 kg-os betegtől 2000 ml plazma el-

távolítása történt a mintegy 2 órás kezelés során, pót-

lásként 500 ml 6%-os, 130  000 Da molekulatömegű 

 HAES-infúzió, 1500 ml 0,9%-os NaCl-infúzió, valamint 

200 ml 20%-os humán albumin került beadásra. A keze-

lés szövődménymentesen zajlott le.

A beteg általános állapota és paraméterei a plazmafe-

rézis elvégzése után jelentős javulást mutattak. A kezelést 

követő laboratóriumi eredményeiből kiemelhetőek a kö-

vetkezők: triglicerid: 60,33 mmol/l (68%-os csökkenés), 

koleszterin: 22,81 mmol/l (60%-os csökkenés), nátrium: 

136 mmol/l, kálium: 3,4 mmol/l, vércukor: 6,7 mmol/l, 

kalcium 1,64 mmol/l, bilirubin: 10,9 μmol/l, GOT: 13 

U/l, GPT: 8 U/l, fehérvérsejtszám: 8,68×109/l, throm-

bocyta: 225×109/l, karbamid: 3,0 mmol/l, kreatinin: 

24  μmol/l, eGFR-EPI >90 ml/perc/1,73 m2, lipáz: 

191 U/l. Gyógyszeres kezelése változott: gemfi brozil he-

lyett fenofi brátot 267 mg/nap adagban kezdett szedni 

és a rosuvastatin 10 mg/nap dózisa helyett 40 mg-ot 

kapott, emellett metoclopamid 2×2,5 mg/nap, pantop-

razol 40 mg/nap terápiában részesült.

A kórházból történő elbocsátáskor, május 17-én pa-

naszmentes volt, trigliceridje tovább csökkent (9,24 

mmol/l), feltételezhetően a plazmaferézis elnyújtott ha-

tása miatt, koleszterinszintje pedig 7,00 mmol/l volt.

A visszatérő pancreatitis, valamint a továbbra is magas 

trigliceridszintje miatt kereste fel a budaörsi ambulan-

ciát. Május 30-án panaszmentes állapotban jelentke-

zett, a magával hozott laboratóriumi leletén a triglicerid-

szintje 60,0 mmol/l, koleszterinértéke 22,8 mmol/l 

volt. A betegnél ezt követően a Semmelweis Egyetem I. 

Belklinikáján, június 6-án – előzetes megbeszélés alap-

ján – ismételt plazmaferézise történt (1. ábra). A plaz-

maferézis szintén szövődménymentesen lezajlott, a be-

avatkozás alatt a beteg státusa kielégítő volt.

A plazmaferézis utáni laboratóriumi értékek közül ki-

emelendő, hogy a szérumtriglicerid: 1,65 mmol/L, a ko-

leszterin: 1,5 mmol/L szintre csökkent.

Az újabb lipidambulancián történt kontroll során a di-

éta (alkoholabsztinencia, az összzsírbevitel a napi ener-

giabevitel 10%-át nem haladta meg, közepes láncú tri-

gliceridek fogyasztása, a napi hosszú láncú zsírsavak 

bevitele <20 gramm/nap) és az eddigi gyógyszeres te-

rápiája mellé adott 3 gramm/nap ómega-3 zsírsavak sze-

désével egészült ki. A beteg ezt követően is rendszere-

sen jelentkezett az ambulancián. Az alkalmazott terápia 

mellett trigliceridszintje 4,2 és 3,4 mmol/l között moz-

gott (1. ábra). Emellett összkoleszterinszintje 3,2 és 

3,5 mmol/l között ingadozott. Azóta is panaszmentes, 

diabetes mellitus nem alakult ki, gyógyszereit rendsze-

resen szedi, a diétát tartja.

1. ábra A beteg trigliceridszintjének változása

Megbeszélés

A HTG és a pancreatitis közti összefüggést először Speck 

írta le 1865-ben [9]. Az alkoholfogyasztást és az epe-

kövességet követően a HTG az akut pancreatitisek har-

madik leggyakoribb oka [3]. A 11,3 mmol/L feletti 

 trigliceridszinttel rendelkező betegek közül körülbelül 

20%-nál élete során legalább egyszer akut pancreatitis 

zajlik le. A várandósság alatt lezajlott pancreatitisek több 

mint feléért a HTG felelős.

A plazmaferézis jótékony hatása a súlyos HTG okozta 

akut pancreatitises betegek kezelése során a triglicerid 

koncentrációjának gyors és nagymértékű csökkentésén 

túl abból is adódhat, hogy elősegíti a nagy molekulatö-

megű (15 000 Da feletti) komponensek (antitestek, exo-

gén vagy endogén toxinok, immunkomplexek, parapro-

teinek, krioglobulinok, citokinek, aktivált komplementek 

és egyéb gyulladásos mediátorok) eltávolítását a vérből 

[3]. Emellett megváltoztatja a citokin-anticitokin mintá-

zatot, csökkenti a nagy mennyiségben felszabadult pro-

teázok mennyiségét, valamint a plazma hiperviszkozi-

tását is.

Eddig elsősorban kis esetszámú vizsgálatok, valamint 

esettanulmányok eredményeit ismertették akut pancrea-

titises, súlyos HTG-s betegek plazmaferézissel történő 

kezelésével kapcsolatban [3, 8, 10]. Ennek hatékony-

ságáról, illetve standard kezeléssel (inzulin és/vagy he-

parin) történő összehasonlításáról randomizált klinikai 

vizsgálatok eddig még nem jelentek meg.

A 10 esetszámnál nagyobb vizsgálatok azt igazolták, 

hogy az aferézis hatékonyan és gyorsan csökkentette a 

triglicerid szintjét [11, 12, 13, 14]. Stefanutti és mtsai 

17, súlyos HTG-s, konvencionális terápiára nem reagáló 

(zsírszegény étrend, gyógyszeres kezelés) beteg plaz-

maferézissel történő kezelésének hatását fi gyelték meg 

[11]. Eredményeik azt mutatták, hogy az átlagplazmat-

riglicerid- és összkoleszterin-koncentráció szignifi kánsan 

csökkent (a trigliceridszint 61%-kal mérséklődött). Vizs-
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gálatuk szerint a trigliceridben gazdag lipoproteinek 

plazmaferézissel történő eltávolítása megelőzte az újabb 

akut pancreatitis kialakulását. Lennertz és mtsai, valamint 

Yeh és mtsai vizsgálatai során a plazmaferézisterápia közel 

70%-kal csökkentette a triglicerid szintjét és jelentősen 

javította az akut pancreatitises betegek klinikai és egyéb 

laboratóriumi paramétereit is [12, 13, 14].

Felmerül a kérdés: Mikor érdemes elkezdeni plazma-

ferézist a súlyos HTG miatt kialakult pancreatitises beteg 

kezelése során? Néhány vizsgálat eredménye azt mutatta, 

hogy a mortalitás és morbiditás vonatkozásában is a leg-

jobb eredményeket a minél előbb elvégzett plazmafe-

rézis során érték el [15, 16].

A plazmaferézis, az eddigi eredmények szerint, biz-

tonságos, gyors és hatásos terápiás lehetőség a pancrea-

titises súlyos HTG-s betegek számára.

Anyagi támogatás: A szerzők nem részesültek anyagi tá-

mogatásban.

Szerzői munkamegosztás: Valamennyi szerző részt vett a 

kézirat szövegezésében. A szerzők a cikk végleges válto-

zatát elolvasták és jóváhagyták.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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