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1. Omschrijving van het probleem 

Zie bij hoofdstuk ‘Beleid en Interventie’ de link naar de module –‘Verbetert het geven van ursodeoxycholzuur 

(UDCA) bij zwangerschapscholestase de foetale en neonatale uitkomst?’ 

En bij hoofdstuk ‘Actief versus expectatief beleid’ een link naar de module ‘Welke plaats heeft inleiden/sectio 

voor 37 weken bij vrouwen met zwangerschapscholestase?’. 

 
Zwangerschapscholestase is een aandoening gekarakteriseerd door (intense) jeuk zonder huidafwijkingen 

(behalve krabeffecten) in combinatie met een verhoogde concentratie van random serumgalzuren.1-5 Er 

bestaat een relatie tussen zwangerschapscholestase en het optreden van foetale complicaties: toename van 

(spontane en iatrogene) vroeggeboorte, meconiumhoudend vruchtwater en intra-uteriene vruchtdood.3, 6-17 

Maternale morbiditeit wordt gekenmerkt door intense jeuk en slaapdeprivatie. Deze richtlijn zal ingaan op 

diagnostiek en perinatale risico's van zwangerschapscholestase en beschrijft de mogelijkheden en 

beperkingen van foetale bewaking en interventies. 

 

2. Analyse van de beschikbare kennis 

Dit hoofdstuk is onderverdeeld in subhoofdstukken en/of paragrafen. Om de inhoud te kunnen bekijken klikt u 

in de linkerkolom op de subhoofdstuk- en/of paragraaftitel. 

 

Symptomatologie 

Synoniemen voor zwangerschapscholestase zijn pruritus gravidarum, verwijzend naar het belangrijkste 

symptoom: jeuk, en icterus gravidarum, verwijzend naar de veel minder frequent optredende icterus. Het voor 

de diagnose noodzakelijke symptoom is jeuk zonder huidafwijkingen (behalve krabeffecten). De jeuk is in 

eerste instantie meestal alleen 's nachts aanwezig en begint vaak aan handpalmen en voetzolen. Jeuk kan 

echter over het hele lichaam voorkomen en kan over de tijd variëren in ernst. Bij continue aanwezigheid van 

jeuk is deze vaak heftiger tijdens de nacht met als gevolg slaapdeprivatie en vermindering van kwaliteit van 

leven. De jeuk hoort post partum binnen enkele dagen te verdwijnen. Zwangerschapscholestase kan gepaard 

gaan met steatorroe, donkere urine (70%), ontkleurde feces (33%) en een oncomfortabel gevoel in de rechter 

bovenbuik (24%).11 10-15% van de vrouwen ontwikkelt 2-4 weken na het begin van de jeuk (milde) 

icterus.2,7,18,19 In aanwezigheid van steatorroe of bij gebruik van colestyramine kunnen door verminderde 

opname van vitamine K zowel foetale als maternale bloedingcomplicaties optreden.16,18,20 

 
 

Epidemiologie 

De prevalentie van zwangerschapscholestase varieert in Europa van 0,1-2,0%1,4,5,10,21 en wordt beïnvloed 

door genetische, hormonale en omgevingsfactoren. Dat genetische en externe factoren een rol spelen blijkt uit 

het frequenter voorkomen bij sommige Zuid-Amerikaanse (10-15%) en Aziatische populaties (1,5%), het 

herhalingsrisico (45-70%) in een volgende zwangerschap, het familiair (15-30%) voorkomen en de gevonden 

seizoensinvloeden met frequenter optreden in herfst/wintermaanden.1,3,7,9,11,14,16,19,22-25 

 

Etiologie 

De etiologie van zwangerschapscholestase is multifactorieel en grotendeels onopgehelderd. 

Zwangerschapscholestase wordt gekenmerkt door intrahepatische stase van gal optredend tijdens de 

zwangerschap en verdwijnend na de bevalling. Indirect bewijs voor de rol van hormonale factoren wordt 

gevonden in het meestal optreden in het derde trimester als oestrogeenspiegels maximaal zijn en het vaker 

optreden tijdens meerlingzwangerschappen.26-28 Predispositie wordt zowel door genetische als door 

omgevingsfactoren bepaald. Sommige vrouwen zijn door een specifiek defect in het oestrogeenmetabolisme 

of door een ander onopgehelderd mechanisme gevoeliger voor de cholestatische effecten van oestrogenen.5 

Ook het progesteronmetabolisme is verstoord.7,27,29 Exogene toediening van progesteron is geassocieerd met 

het optreden van zwangerschapscholestase.7,27,29 

Verschillende genmutaties zijn beschreven. Het meest frequent is de ABCB4-mutatie die wordt gevonden bij 

10-15% van vrouwen met zwangerschapcholestase.5,18,30-37 

Het mechanisme dat verantwoordelijk is voor het optreden van cholestatische jeuk is onopgehelderd en 

fluctuaties zijn karakteristiek zowel over de dag als over langere periodes.5 Jeuk wordt niet veroorzaakt door 

galzuren.5,11 Er zijn aanwijzingen dat de jeuk gerelateerd is aan de aanwezigheid van verhoogde 

concentraties progesterondisulfaatmetabolieten.38 
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Wat betreft de oorzaak van foetale complicaties is er een toegenomen transport van galzuren van het 

maternale naar het foetale compartiment. Tevens is de placentacapaciteit om galzuren te elimineren 

afgenomen, waardoor een hoge concentratie galzuren in vruchtwater, navelstrengbloed en meconium wordt 

gevonden.5,39,40 Door onrijpheid van de foetale lever is de foetus afhankelijk van de placenta voor de excretie 

van foetale galzuren.41-44 

Er zijn aanwijzingen dat hoge concentraties galzuren een direct nadelig effect hebben op de functie van 

foetale cardiomyocyten.45,46 Bij dierexperimenteel onderzoek met cardiomyocyten zijn verschillende effecten 

van galzuren waargenomen: reversibele afname van de frequentie en contractiliteit en irreversibele 

fibrillatie.45-47 Bij humane cardiomyocyten is vastgesteld dat deze foetale gevoeligheid voor galzuren in cellen 

van volwassenen niet meer aantoonbaar is.48 De hypothese is dat het optreden van acute foetale sterfte wordt 

veroorzaakt door aritmieën (ventrikelfibrilleren) bij hoge foetale galzurenconcentraties.46,48 Ook is een 

concentratie-afhankelijk vasoconstrictief effect van galzuren op chorionvenen beschreven. Verminderde 

foetale perfusie en oxygenatie kan mogelijk het optreden van foetale asfyxie verklaren.49 Een mogelijke 

verklaring voor het optreden van preterme weeënactiviteit wordt gevonden in de toegenomen gevoeligheid 

voor oxytocine en toegenomen expressie van oxytocinereceptoren bij vrouwen met 

zwangerschapscholestase.50,51 

 
 

Diagnostiek 

De diagnose zwangerschapscholestase wordt gesteld in geval van jeuk meestal optredend in de tweede helft 

van de zwangerschap (80%) zonder huidafwijkingen en in aanwezigheid van verhoogde 

serumgalzuren.2-5,14,18 De concentratie totale galzuren in het serum varieert over de dag en neemt na een 

maaltijd met een factor 2-5 toe, waarbij de piekwaarde na 60-90 min. wordt bereikt. In het geval van 

pathologisch verhoogde galzuren zijn deze fysiologische veranderingen minder uitgesproken en het is daarom 

niet nodig om nuchter te bepalen.28 Gebruikte afkapwaarden voor de definitie zwangerschapscholestase 

verschillen in de verschillende studies. Het meest gebruikt wordt serumgalzuren ≥ 10 µmol/l. Bij 

zwangerschapscholestase wordt een milde verhoging van transaminasen, γGT of bilirubine gevonden bij 

respectievelijk 60%, 33% en 30% van de patiënten.16,28 Galzuren kunnen verhoogd zijn zonder dat levertesten 

gestoord zijn5,7,16,43,52 en bepaling van galzuren is obligaat aangezien er een associatie bestaat tussen de 

hoogte van de serumgalzuren en het optreden van foetale complicaties.1,12,53 De jeuk kan voorafgaan aan de 

met cholestase geassocieerde laboratoriumafwijkingen en bij persisteren van jeuk wordt geadviseerd 

laboratoriumonderzoek met een interval van 1 à 2 weken te herhalen.52 Andere oorzaken van jeuk en/of 

leverfunctiestoornissen zijn preëclampsie, virale infecties, acute leververvetting, galstenen, 

zwangerschapsdermatosen en allergische reacties (tabel 1). Voorbeelden van medicijnen die cholestase 

kunnen induceren zijn oestrogenen, progestagenen, carbamazepine, amoxicilline-clavulaanzuur, 

trimethoprim-sulfamethoxazol, erytromycine, nirtrofuradantine en nifedipine.5 

Post partum horen laboratoriumafwijkingen binnen 4-6 weken te normaliseren.5 

 

Tabel 1. Leverziekten en zwangerschap2 

 

zwangerschapsgerelateerde 

aandoeningen 

chronische leverziekten coïncidentie met 

zwangerschap 

preëclampsie, HELLP chronische hepatitis B, C virale hepatitis 

acute leververvetting auto-immuunhepatitis galstenen 

intrahepatische cholestase primaire scleroserende 

cholangitis 

medicatie 

hyperemesis gravidarum cirrose sepsis 

 
 

Perinataal risico 

Er bestaat een relatie tussen zwangerschapscholestase en het optreden van foetale complicaties: toename 

van (spontane en iatrogene) vroeggeboorte (19-60%), meconiumhoudend vruchtwater (25-45%) en 

intra-uteriene vruchtdood (expectatief beleid 1-10%, actief beleid 1-2%).1,3,5-17,21,54,55 De spontane 

vroeggeboorte treedt meestal op tussen 32 en 36 weken.3 In een grote prospectieve cohortstudie werden 

45.485 zwangeren gescreend.1 Bij 937 vrouwen (2,1%) die gegeneraliseerde jeuk kregen, werd vervolgens 

wekelijks de concentratie nuchtere galzuren in het bloed bepaald. Zwangerschapscholestase gedefinieerd als 

jeuk en galzuren ≥ 10 µmol/l werd gediagnosticeerd bij 693 vrouwen (1,5%). Deze groep werd gevolgd door 

middel van wekelijks controle met bloedafname, jeuk Visual Analogue Score (VAS) en cardiotocografie (CTG). 

Er werd geen advies gegeven ten aanzien van het moment van bevallen. 
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Er werd een directe relatie gevonden tussen de hoogte van galzuren en het optreden van foetale complicaties 

waarbij complicaties pas optraden vanaf een concentratie galzuren ≥40 µmol/l (tabel 2).1 Al eerder was een 

significante correlatie beschreven tussen galzuren > 40 µmol/l en het optreden van CTG-afwijkingen (tabel 

3).56 

In een andere studie werd gevonden dat de onbehandelde concentratie serumgalzuren en de termijn waarop 

de jeuk begint onafhankelijke variabelen zijn voor de predictie van vroeggeboorte, met respectievelijke OR 

2,1, 95%-CI 

1,1-3,2 en OR 1,7, 95%-CI 1,2-2,9.12 De in het verleden (1965-1974) gevonden hoge perinatale sterfte van 

107/1000 levendgeborenen wordt in latere studies niet bevestigd.13 In een rapport van dezelfde groep over de 

1975-1984 is de perinatale sterfte na invoeren van actief beleid (CTG-bewaking en electieve inleiding à terme) 

gedaald naar 35/1000.8 In de ACOG-richtlijn over foetale sterfte wordt deze bij zwangerschapscholestase 

geschat op 12-30/1000. In deze richtlijn zijn publicaties van 1985 - 2008 geincludeerd. De aanwezigheid van 

de risicofactor zwangerschapscholestase geeft een OR 1,8-4,4 op foetale sterfte vergeleken met ontbreken 

van de risicofactor.21 Met name in onderzoeken na 1980 wordt minder hoge perinatale sterfte gerapporteerd 

(tabel 3).8,13,56-58 Men veronderstelt dat dit een gevolg is van actief beleid, dat wil zeggen toename van foetale 

bewaking en tijdig nastreven van de bevalling.8,15,16,54,59 Een normaal CTG sluit het optreden van 

intra-uteriene vruchtdood op korte termijn echter niet uit.6,8,56,60,61 Indien intra-uteriene sterfte optreedt is deze 

vaak acuut en worden bij obductie alleen afwijkingen passend bij acute hypoxie gevonden.6,8,13,18,56,60,61 

Foetale sterfte bij eenlingzwangerschappen treedt voornamelijk op in de laatste maand van de zwangerschap 

met de mediaan bij 38 weken.6,8,17,56,60 Placentahistologie toont aspecifieke veranderingen die kunnen passen 

bij veranderde membraantransportmechanismen en milde hypoxie. Er worden geen infarcten of 

fibrinedeposities gezien en het placentagewicht is normaal.8,62 

In geval van dreigende vroeggeboorte kan het normale beleid t.a.v. tocolyse en corticosteroïden ter 

bevordering van de foetale longrijping worden aangehouden. Geadviseerd wordt terughoudend te zijn met het 

voorschrijven van herhaalde/verlengde weeënremming.11 

 
Tabel 2. Hoogte van galzuren en foetale complicaties 

 
 < 10 µmol/l 

geen 

10-39 µmol/l 

mild 

≥ 40 µmol/l 

ernstig 

p 

Glantz et al. (1) n = 185 n = 409 n = 96  

galstenen (ooit) 0,5%* 2,3% 7,4%* < 0,001* 

spontane 

vroeggeboorte 

2,7%** 2,2%** 16,7%** < 0,001 

asfyxie 5,4%** 6,3%** 13,5%** < 0,01 

meconium 21%** 22%** 44%** < 0,001 

     

     

Laatikainen et al.(56) n = 59 n = 37 n = 21  

pathologisch 

antepartum-CTG 

3 (5,1%) 5 (13,5%) 9 (42,8%) 0,0001 

meconium 3 (5,1%) 5 (13,5%) 11 (52%) < 0,0001 

* geen versus ernstig 

** geen of mild versus ernstig 

*** ware knoop in navelstreng 

 
Tabel 3. Zwangerschapscholestase en perinatale sterfte 
 perinatale sterfte (%) 

Helsinki*   

Ikonen(1964)57 11/73 15% 

Laatikainen (1975)58 8/125 6,4% 

Laatikainen (1984)56 1/117 0,85% 

Sydney**   

Reid (1976)13 6/56 10,7% 

Fisk (1988)8 3/86 3,5% 

Perinatale sterfte over opeenvolgende tijdvakken in 

* Helsinki University Central Hospital, Helsinki, Finland 

** Royal Prince Alfred Hospital, Sydney, NSW, Australia. 
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Beleid en interventies 

Klik hier tevens voor de aanvullende module ‘Verbetert het geven van ursodeoxycholzuur (UDCA) bij 

zwangerschapscholestase de foetale en neonatale uitkomst?‘ 
 

Voor diagnostiek en behandeling van zwangerschapscholestase is verwijzing naar de tweede lijn geïndiceerd. 

Gezien het verhoogde risico op intrapartum-asfyxie wordt continue foetale bewaking durante partu 

geadviseerd. 

De behandeling is met name gericht op maternaal comfort, dat wil zeggen jeukreductie. Bij medicamenteuze 

behandeling van maternale jeuk is met name bij gebruik van ursodeoxycholzuur daling van maternale en 

foetale galzuren beschreven. Het is niet bewezen dat deze daling de foetale uitkomsten verbetert.5,9,14,63 

 
 

Medicamenteuze behandeling 
 
Lokale behandeling Lokale behandeling van jeuk kan met bases en indifferente middelen plaatsvinden. 

Koelzalf FNA, lotio alba FNA en levomentholcrème 1% FNA of gel 1% FNA, lidocaïne-levomentholgel 1/1% 

FNA zijn veilige middelen in de zwangerschap.5,64 

 
Systemische behandeling 

Ursodeoxycholzuurtabletten (Ursochol®, Ursofalk®) 

Ursodeoxycholzuur is de eerste keus voor de behandeling van symptomatische zwangerschapscholestase in 

een startdosering van 10 mg/kg/dag te verhogen tot maximaal 20 mg/kg/dag.. Het is verreweg het meest 

gebruikt en onderzocht maar niet geregistreerd voor de indicatie zwangerschapscholestase. Door sterke 

binding aan albumine is de placentapassage nihil en kan ursodeoxycholzuur veilig worden gebruikt in het 

tweede en derde trimester van de zwangerschap.64,65 Ursodeoxycholzuur is geregistreerd voor de 

behandeling van primaire biliaire cirrose waar het een gunstig effect heeft op de biochemische en 

histologische parameters van de intrahepatische cholestase. Dit effect wordt veroorzaakt doordat 

ursodeoxycholzuur in gal de hoeveelheid toxische galzuren vermindert, de galproductie verhoogt en een 

immunomodulerend effect heeft op de levercelmembranen.65 Bij zwangerschapscholestase is in vergelijking 

met placebo of andere medicatie een gunstig effect van ursodeoxycholzuur op biochemische parameters en 

progesteron metabolieten aangetoond.29,38,66-69 Ursodeoxycholzuurherstelt het verstoorde transplacentaire 

transport van galzuren van het foetale naar het maternale compartiment.39,43,44 

Als er een indicatie bestaat om (de jeuk) systemisch te behandelen is ursodeoxycholzuur de 

voorkeurstherapie. Het wordt oraal toegediend en heeft bewezen effect op de jeuk (67-80%), en waarschijnlijk 

een gunstig effect op onderliggende pathofysiologische mechanismen en op foetale uitkomsten van 

zwangerschapscholestase.39,67 Het mogelijk positieve effect op de foetale uitkomsten zal in grotere 

onderzoeken moeten worden bevestigd.9 De gepubliceerde onderzoeken hebben onvoldoende power om een 

effect op foetale uitkomsten te kunnen bevestigen; in één studie traden significant minder vroeggeboorten 

op.67,68,70-72 Er zijn geen schadelijke effecten voor moeder en foetus beschreven.63 Gelijktijdige toediening met 

colestyramine of een antacidum met aluminiumhydroxide vermindert de resorptie van ursodeoxycholzuur. 
 

Colestyramine (Questranâ) 

Colestyramine onderbreekt de enterohepatische kringloop van galzuren door hiermee in de darm een 

onoplosbaar complex te vormen dat met de feces wordt uitgescheiden. Het is niet geregistreerd voor de 

behandeling van zwangerschapscholestase, wel voor de behandeling van jeuk. Colestyramine heeft 

significant minder effect op jeuk en laboratoriumparameters van zwangerschapscholestase en meer 

bijwerkingen dan ursodeoxycholzuur.55,68 Er kan door verminderde opname van vetoplosbare vitamines 

waaronder vitamine K een verhoogde bloedingsneiging optreden.18,20 Aanvullend laboratoriumonderzoek 

bestaat uit bepaling van de protrominetijd.5,9 Zie ook onder vitamine K. 

Gelijktijdige toediening van colestyramine met ursodeoxycholzuur kan de resorptie van ursodeoxycholzuur 

verminderen. 

 
Antihistaminica 

Een aantal antihistaminica (bijvoorbeeld hydroxyzinetabletten 25-50 mg per/dag) kunnen in de zwangerschap 

worden voorgeschreven. Het sedatieve effect zorgt voor een betere nachtrust en minder slaapdeprivatie. Er is 

geen significant effect op jeuk.9 

 
Dexamethason 

In een gerandomiseerde onderzoek waarin intraveneus dexamethason (12 mg/dag gedurende 1 week) wordt 

vergeleken met ursodeoxycholzuur en placebo had dexamethason geen effect op jeuk of transaminasen en 

was het minder effectief dan ursodeoxycholzuur in verlagen van galzuren en bilirubine. Geen verschil werd 

https://richtlijnendatabase.nl/richtlijn/zwangerschapscholestase/udca_bij_zwangerschapscholestase.html
https://richtlijnendatabase.nl/richtlijn/zwangerschapscholestase/udca_bij_zwangerschapscholestase.html
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aangetoond in foetale uitkomstparameters.67 Er zijn aanwijzingen dat dexamethason effectiever is in 

verminderen van jeuk dan ursodeoxycholzuur bij Aziatische en Zuid-Amerikaanse vrouwen.70 

Dexamethason is geen eerstekeusbehandeling en terughoudendheid wordt geadviseerd.5,9 

 
Vitamine K 

Vitamine K (1 dd 10 mg oraal) kan worden toegediend bij optreden van steatorroe of colestyraminegebruik in 

verband met verminderde resorptie ven vetoplosbare vitamines, of bij verlengde protrombinetijd.5,9,14 

 
 

Foetale bewaking 
 
Gezien de gevonden associatie met het optreden van foetale complicaties is bepaling en vervolgen van 

galzuren geïndiceerd. Als de galzuren op enig moment in de zwangerschap ≥ 40 µmol/l geweest zijn moet de 

zwangerschap beschouwd worden als hoog risico voor obstetrische complicaties (spontane vroeggeboorte, 

foetale asfyxie, meconiumhoudend vruchtwater).1,12,16,53,55,56 Dit geldt dus ook als de galzuren dalen, 

bijvoorbeeld door medicatiegebruik (ursodeoxycholzuur), aangezien het nog onvoldoende duidelijk is of dit 

foetale risico's vermindert of de foetale uitkomsten verbetert.5 Er is geen correlatie tussen serumspiegels van 

galzuren en andere levertesten zoals γGT, transaminasen en bilirubine.7,16,43,52 Gangbare methoden van 

foetale bewaking blijken onvoldoende in staat om het optreden van intra-uteriene vruchtdood te voorspellen. 

Dit geldt voor CTG, echoscopie, amniocentesis of amnioscopie voor vaststellen meconiumhoudend 

vruchtwater, en maternale registratie van kindsbewegingen. Echoscopie is geen betrouwbare methode om 

foetale sterfte bij zwangerschapscholestase te voorspellen.9 Zwangerschapscholestase gaat niet gepaard met 

intra-uteriene groeirestrictie, uteroplacentaire insufficiëntie of abnormale dopplerflowprofielen.6-8,10,11,15,55,66,73 

De voorspellende waarde van een normaal CTG voor het optreden van foetale sterfte is beperkt door het 

mechanisme van acute anoxie.6,8,13,40,53,56,60,61 De zwangere krijgt normale instructies ten aanzien van het 

melden van minder leven voelen. 

 
 

Actief versus expectatief beleid 
 
Klik hier tevens voor de aanvullende module ‘Welke plaats heeft inleiden/sectio voor 37 weken bij vrouwen 

met zwangerschapscholestase?’ 
 

Wat is het optimale tijdstip van bevallen? Een recente review vond dat in 60% sprake is van preterme partus.2 

Gemiddelde amenorroe bij de bevalling is in alle publicaties (ruim) voor de 40 weken. Hieruit en uit de 

inclusiecriteria van de verschillende studies waarin alleen voor de 36 weken wordt geïncludeerd, kan worden 

afgeleid dat bij zwangerschapscholestase ≥ 37 weken zelden een afwachtend beleid wordt gevoerd. Of dit 

inderdaad de reden is dat er de laatste decennia geen verhoogde relatie met intra-uteriene vruchtdood meer 

wordt gevonden, is speculatief. Het nastreven van een bevalling vanaf de 37e-38e week wordt na vaststelling 

van longrijpheid in een aantal studies en reviews geadviseerd zonder dat hiervoor anders dan indirect bewijs 

wordt geleverd.4,16,18,19,25,74 De genoemde argumenten zijn het feit dat de foetale sterfte (bij eenlingen) 

merendeels optreedt na 37 weken en de geobserveerde afname van intra-uteriene vruchtdood na invoering 

van een beleid waarbij liberaal wordt ingeleid. In verschillende richtlijnen wordt gesteld dat er onvoldoende 

bewijs is om dit beleid te steunen of te verwerpen. Geadviseerd wordt om het moment van bevallen op 

individuele basis met patiënten te bespreken.5,9 Van inleiden van de baring kon geen netto voordeel noch 

nadeel worden vastgesteld maar is er sprake van ‘uncertain trade-offs', zodat mogelijke voordelen (voorkomen 

foetale sterfte) en nadelen (neonatale respiratoire morbiditeit, hypoglykemie) met patiënte besproken 

worden.75 

Actief beleid bestaat uit het vervolgen van galzuren, regelmatige CTG-bewaking, onderzoek naar de mate van 

foetale longrijping en/of de aanwezigheid van meconiumhoudend vruchtwater, en electieve inleiding bij een 

amenorroeduur van 36-38 weken. In vier prospectieve studies met samen 385 vrouwen en protocollair een 

actief beleid: regelmatige bloedafname, CTG-bewaking en termineren van de zwangerschap bij aangetoonde 

foetale longrijpheid of bereiken van à terme termijn, trad geen perinatale sterfte op.10,11,54,55 Ante partum 

abnormaal CTG wordt gevonden in 2-16%.11,54,55 Intra partum CTG-afwijkingen treden op bij 16-20%.8,10,55 De 

foetale sterfte in een groep met actief beleid is vergeleken met gepubliceerde studies waarvoor dezelfde 

inclusiecriteria werden gehanteerd, maar met expectatief beleid. Het actieve beleid bestond uit 2×/week CTG, 

wekelijks vaststellen van foetale longrijpheid bij ernstige laboratoriumafwijkingen voor de 37 weken, en 

inleiden bij 37 weken of direct als diagnose na 370/7 weken werd gesteld. De foetale sterfte was significant 

lager in de groep met actief beleid (0/218) vergeleken met de serie onderzoeken met expectatief beleid 

(14/888, p = 0,045). Er was geen verschil in het percentage sectio's caesarea.54,76 

Het is niet onderzocht in welke mate individuele factoren uit het actieve beleid hebben bijgedragen aan de 

veronderstelde afname van perinatale mortaliteit.5,10,11,15-17,54,76 

https://richtlijnendatabase.nl/richtlijn/zwangerschapscholestase/inleiden_sectio_bij_zwangerschapscholestase.html
https://richtlijnendatabase.nl/richtlijn/zwangerschapscholestase/inleiden_sectio_bij_zwangerschapscholestase.html
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De werkgroep adviseert om baring na te streven vanaf 37 weken bij ernstige zwangerschapscholestase 

(eenmalig ≥ 40 µmol/l). Er wordt in alle gevallen geadviseerd de zwangerschap niet voorbij de 40 weken te 

laten komen gezien het vaker optreden van intra-uteriene vruchtdood à terme (bij eenlingen) en aanwijzingen 

dat de frequentie van foetale sterfte is afgenomen door actief beleid. 
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Postpartum- en preconceptionele adviezen 

Na de partus verdwijnt de jeuk binnen een paar dagen. Bij persisteren van de jeuk moet de diagnose worden 

heroverwogen. Het normaliseren van de laboratoriumparameters kan enkele weken duren.5,16,55 

Leverenzymen en galzuren worden bepaald bij de postpartumcontrole ter bevestiging van terugkeer naar 

normaal.9 Zwangerschapscholestase is geen contraïndicatie voor borstvoeding.4 Medicatie kan meestal kort 

na de bevalling worden gestopt. Er zijn geen gegevens over het gebruik van ursodeoxycholzuur tijdens 

borstvoeding. Gezien de sterke eiwitbinding is het niet waarschijnlijk dat het in grote hoeveelheden overgaat in 

de moedermelk. Colestyramine wordt nauwelijks geresorbeerd en directe nadelige effecten zijn 

onwaarschijnlijk. Wel moet rekening worden gehouden met een indirect effect omdat dit middel interfereert 

met de opname van vetoplosbare vitaminen door de moeder.64 Vrouwen met zwangerschapscholestase in de 

voorgeschiedenis hebben hoger risico op het krijgen van (cholesterol)galstenen/cholecystitis (RR 3,7, CI 

3,2-4,2).2,14,74,77,78 Zwangerschapscholestase kan recidiveren in een volgende zwangerschap (45-70%) en 

treedt dan vaak eerder op.2,74 Bij familieleden is de kans op het optreden van zwangerschapscholestase 

verhoogd.9,16 Genetische screening wordt alleen uitgevoerd in onderzoeksverband en is (nog) niet bruikbaar 

voor diagnostiek en/of risicostratificatie.5 

 
 

Anticonceptie 

Men moet erop bedacht zijn dat na doorgemaakte zwangerschapscholestase de kans op cholestase tijdens 

gebruik van de combinatiepil verhoogd is. Combinatiepreparaten kunnen worden voorgeschreven en worden 

gestopt bij het optreden van klachten passend bij cholestase.2,4 Progestageenbevattende anticonceptie kan 

zonder bezwaar worden voorgeschreven. 

 

3. Conclusies en aanbevelingen 

1. Zwangerschapscholestase is een aandoening die vooral optreedt in de tweede helft van de 

zwangerschap waarbij foetale complicaties en late intra-uteriene sterfte zijn toegenomen 

(bewijskrachtniveau B). 

2. Een associatie tussen de hoogte van galzuren en foetale complicaties is aannemelijk 

(bewijskrachtniveau B). 

3. Vrouwen met zwangerschapscholestase bij wie de galzuren ≥ 40 µmol/l zijn geweest of vrouwen met 

systemisch behandelde zwangerschapscholestase worden beschouwd als hoogrisicopatiënten. Er zijn 

aanwijzingen dat in deze gevallen een actief beleid de zwangerschapsuitkomsten verbetert 

(bewijskrachtniveau C). 

4. De werkgroep is van mening dat bij niet-behandelde zwangerschapscholestase (galzuren ≥ 10 µmol/l) 

de galzuren om de 1 à 2 weken vervolgd moeten worden (bewijskrachtniveau D). 

5. Het is aannemelijk dat bij ernstige jeuk ursodeoxycholzuur de voorkeur heeft voor behandeling van de 

moeder (bewijskrachtniveau B). Er zijn aanwijzingen dat ursodeoxycholzuur een gunstig effect heeft 

op de foetale prognose (bewijskrachtniveau C). 

6. De werkgroep adviseert het moment van bevallen op individuele basis met de patiënte te bespreken 

en adviseert een baring na te streven vanaf 37 weken bij ernstige (galzuren ≥ 40 µmol/l) en 

systemisch behandelde zwangerschapscholestase en in andere gevallen de zwangerschap niet 

voorbij de 40 weken te laten komen (bewijskrachtniveau C). 
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Disclaimer 
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info@nvog.nl). 
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