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Abstract 

 

Einleitung: Eine Schwangerschaft kann bei einer Frau mit einer entzündlich-rheumatischen Er-

krankung die Grunderkrankung beeinflussen. Außerdem kann sich die Grunderkrankung auf den 

Verlauf und Ausgang der Schwangerschaft auswirken. In dieser Studie wurden alle Schwanger-

schaften ausgewertet, die an der Berliner Charité in einer Spezialsprechstunde für Schwangere mit 

entzündlich-rheumatischen Erkrankungen zwischen 2007 und 2014 betreut wurden. 

Methodik: Anhand der Diagnose „Risikoschwangerschaft“ wurden die Patientinnen identifiziert 

und kontaktiert, um ein Einverständnis zur Teilnahme an der Studie einzuholen. Wenn eine Pati-

entin mit mehreren Schwangerschaften betreut wurde, wurde jede Schwangerschaft als eigener 

Fall gewertet. Es wurden retrospektiv klinische Daten zum Verlauf und Ausgang der Schwanger-

schaft erhoben. Die Auswertung der Daten erfolgte deskriptiv zunächst in Diagnosengruppen und 

anschließend gesondert für jede Diagnose einzeln. Die Ergebnisse wurden Angaben aus der Lite-

ratur gegenübergestellt. 

Ergebnisse: Ausgewertet wurden 68 Schwangerschaften bei 59 Patientinnen. Die Schwanger-

schaften wurden anhand der Diagnose unterteilt in Kollagenosen [K] (Systemischer Lupus eryth-

ematodes n=29, kutaner Lupus erythematodes n=7, Sjögren Syndrom n=6, Systemische Sklerose 

n=3, sonstige Kollagenosen n=3), entzündlich-rheumatische Gelenkerkrankungen [G] (Rheumato-

ide Arthritis n=8, Juvenile Idiopathische Arthritis n=3, Psoriasisarthritis n=2, Ankylosierende 

Spondylitis n=4, SAPHO-Syndrom n=1) und sonstige Erkrankungen [S] (Cogan-Syndrom n=1, 

Sarkoidose n=1). Krankheitsaktivierung ist am häufigsten im 2. Trimenon aufgetreten, es bestand 

ein Zusammenhang mit dem Absetzen eines Medikamentes im 1. Trimenon. Es gab eine Lebend-

geburtenrate von 97%. Die Kinder von Gruppe „K“ waren signifikant kleiner und leichter als bei 

Gruppe „G“ (p=0,001). In den ersten 6 Monaten postpartum ist in der Gruppe „G“ signifikant 

häufiger Krankheitsaktivierung aufgetreten (p=0,001). Im Vergleich mit allen anderen Diagnosen 

sind bei SLE-Patientinnen am häufigsten Komplikationen aufgetreten (p=0,020). Insgesamt sind 

bei 37,9% aller Fälle (außer Zwillingsschwangerschaften) Komplikationen aufgetreten: Früh-

aborte (n=2), Frühgeburten (n=12), hypotrophes Geburtsgewicht (n=5) und schwangerschaftsas-

soziierte Erkrankungen (n=14). Bei 3 Kindern von der Gruppe „K“ sind Störungen in der Entwick-

lung aufgetreten (V.a. Autismus-Spektrum-Störung, Herzfehler, Bronchopulmonale Dysplasie).   

Schlussfolgerung: Trotz einer hohen Lebendgeburtenrate sind viele Komplikationen aufgetreten. 

Schwangerschaften bei Patientinnen mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen sollten daher 

engmaschig unter der Zusammenarbeit von Rheumatologen und Geburtshelfern betreut werden. 
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Retrospective analysis of 68 pregnancies in 59 patients from a special consultation hour for 

pregnant women with rheumatic diseases 

 

Abstract  

 

Objektive: A pregnancy can influence the course of a rheumatic disease. Furthermore, the rheu-

matic disease can have an impact on the outcome of the pregnancy. In this study, we reviewed all 

pregnancies that were treated in a special consultation hour for pregnant women with rheumatic 

diseases at the Charité in Berlin between 2007 and 2014. 

Methods: The patients were identified by the diagnosis „high-risk pregnancy“ and then they were 

contacted in order to obtain an agreement to participate in the study.  If a woman were treated for 

more than one pregnancy, each pregnancy was counted as a single case. Information on course 

and outcome of the pregnancy were collected retrospectively. Data were analysed descriptively in 

groups of diagnosis first and then each rheumatic diagnosis was analysed by his own. The results 

were compared with data from the literature. 

Results: The study included 59 patients for a total of 68 pregnancies. Pregnancies were divided 

by diagnosis into connective tissue diseases [K] (Systemic Lupus erythematosus n=29, cutaneous 

Lupus erythematosus n=7, Sjögren’s syndrome n=6, Systemic Sclerosis n=3, other connective tis-

sue diseases n=3), rheumatic joint diseases [G] (rheumatoid arthritis n=6, juvenile idiopathic ar-

thritis n=3, psoriatic arthritis n=2, ankylosing spondylitis n=4, SAPHO syndrome n=1) and 2 other 

diseases [S] (Cogan syndrome n=1, sarcoidosis n=1). Disease activity occurred most often in the 

second trimenon, there was an association with the discontinuation of an anti-rheumatic medica-

tion in the first trimenon. Live birth rate was 97%. Mean birth weight and length were significantly 

smaller in group “K” than in group “G” (p=0,001). In the first 6 months after birth there occurred 

significantly more often disease activity in group “G” than in group “K” (p=0,001). Compared to 

all other diagnoses there occurred significantly more complications in women with systemic lupus 

erythematosus (p=0,020). In total complications occurred in 37,9%  of all cases (except twin-preg-

nancies). They were abortions (n=2), premature delivery (n=12), small for gestational age (n=5) 

and pregnancy related diseases (n=14). 3 children born to women with a connective tissue disease 

had an affected development (autism spectrum disorder, congenital heart disease, bronchopulmo-

nary dysplasia). 

Conclusion: Despite of a high live birth rate there occurred a lot of complications in the studied 

pregnancies. Pregnancies in women with rheumatic diseases should therefore be treated closely by 

a rheumatologist in collaboration with an obstetrician. 
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Abkürzungsverzeichnis 
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Tab.   Tabelle 
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1. Einleitung  

Eine Schwangerschaft kann alle entzündlich-rheumatischen Erkrankungen beeinflussen, ebenso 

kann die rheumatische Grunderkrankung eine Auswirkung auf den Ausgang und Verlauf der 

Schwangerschaft ausüben.  

Die Betreuung schwangerer Patientinnen stellt daher eine interdisziplinäre Herausforderung so-

wohl an den Rheumatologen und als auch an den Gynäkologen dar. In der Rheumatologischen 

Fachambulanz der Charité werden seit Jahren schwangere Patientinnen in einer Spezialsprech-

stunde betreut. Diese Arbeit stellt eine Auswertung aller Schwangerschaften bei Patientinnen mit 

entzündlich-rheumatischen Erkrankungen dar, die in den Jahren 2007 bis 2014 in der Rheumato-

logischen Fachambulanz betreut wurden. 

 

1.1. Was ist Rheuma und welche Erkrankungen gibt es? 

Die Auswirkungen von Schwangerschaft auf entzündliche rheumatische Erkrankungen sind viel-

fältig, da auch die entzündlich-rheumatischen Erkrankungen ein breites Spektrum besitzen. Für 

eine bessere Übersicht der rheumatischen Erkrankungen lohnt sich eine Einteilung anhand des 

betroffenen Gewebes, da hierdurch verschiedene Erkrankungen mit ähnlichen Ausprägungen und 

Laborveränderungen zusammengefasst werden. 

Bei der Bezeichnung „Rheuma“ denken viele zunächst an das Gelenkrheuma, an erster Stelle ist 

hier die Rheumatoide Arthritis (RA) zu nennen. Diese Erkrankung zählt wie alle entzündlich-

rheumatischen Erkrankungen zu den Autoimmunerkrankungen, d.h. das durch einen meist unbe-

kannten Stimulus eine Immunreaktion gegen Teile des eigenen Körpers ausgelöst wird. Bei der 

RA sind von dieser Reaktion v.a. die kleinen Gelenke betroffen, die Immunreaktion richtet sich 

hier gegen die Synovialis, die „Gelenkinnenhaut“. Im Rahmen der Erkrankung kann es zu extra-

artikulären Manifestationen wie Vaskulitiden, Perikarditis, Pleuritis, Befall der Nieren und der 

Augen kommen. Ohne Therapie kommt es zu einer progredienten Zerstörung mit Deformierung 

der betroffenen Gelenke (1). Als typische Antikörper treten bei der RA Rheumafaktoren und An-

tikörper gegen citrulinierte Proteine (ACPA) auf (2). 

Bei einer Arthritis, die vor dem 16. Lebensjahr beginnt und mindestens 6 Wochen anhält, spricht 

man nach dem Ausschluss anderer Ursachen (beispielsweise eine bakterielle Gelenkentzündung) 

von einer Juvenilen Idiopathischen Arthritis (JIA). Diese wird unterteilt in Oligoarthritis, Poly-

arthritis (seropositiv, seronegativ), Arthritis mit Enthesitis, Psoriasisarthritis, eine systemische 

Form und in die undifferenzierte Arthritis. Im Erwachsenenalter leiden ca. 50% der Betroffenen 

noch unter aktiven Arthritiden. Man spricht dann von einer JIA im Erwachsenenalter (3). 
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Zu den primär entzündlichen Gelenkerkrankungen gehören die RA und die Gruppe der seronega-

tiven Spondylarthritiden (SpA). Bei den seronegativen Spondyloarthritiden kann primär das Ach-

senskelett und/oder die peripheren Gelenke betroffen sein. In die Gruppe der SpA gehören u.a. die 

Ankylosierende Spondylitis (AS), früher Morbus Bechterew genannt und die Psoriasisarthrits 

(PsA) sowie Enteropathische Arthritiden bei chronisch entzündlichen Darmerkrankungen (CED). 

Bei diesen Erkrankungen können zusätzlich Entzündungen an den Sehnenansätzen auftreten, man 

spricht dann von Enthesopatien. Im Gegensatz zur RA sind eher die distalen Gelenke betroffen 

oder es kommt zu dem Befall von einem gesamten Finger und/oder Zeh (Dakrylitis). Das Befalls-

muster bei der RA hingegen ist polyartikulär, es betrifft sehr häufig die Metacarpophalangealge-

lenke (MCP) und die proximalen Interphalangealgelenke (PIP) sowie die Metatarsophalangealge-

lenke der Füße (MTP). Das Leitsymptom bei der AS ist der entzündliche Rückenschmerz bedingt 

durch Sakroilitis und Befall der Wirbelsäule. Bei den Spondyloarthritiden findet sich eine Assozi-

ation zu dem genetischen Merkmal HLA-B27 (4). 

Eine weitere große Gruppe der entzündlich rheumatischen Systemerkrankungen stellen die Kol-

lagenosen dar. Bei diesen Erkrankungen ist vor allem das Bindegewebe betroffen. Es kommt ty-

pischerweise zum Auftreten von Antinukleären Antikörpern (ANA), d.h. Antikörpern gegen Be-

standteile des Zellkerns. Am häufigsten ist hier der Systemische Lupus Erythematodes (SLE). 

Diese Erkrankung zeigt ein sehr heterogenes Krankheitsbild. Es kann zu Hautmanifestationen mit 

dem typischen schmetterlingsförmigen Erythem im Gesicht, zu Gelenkbeteiligung mit nicht-ero-

siven Arthritiden, zu Blutbildveränderungen mit Lympho- und Thrombozytopenien und schweren 

Komplikationen wie Nierenbeteiligung mit Lupusnephritis und ZNS-Manifestation kommen. Das 

Ausmaß der Aktivität der Erkrankung korreliert mit dem Titer von anti-Doppelstrang-DNA-Anti-

körpern (5).  

Neben der systemischen Manifestation des Lupus erythematodes gibt es auch rein kutane Formen 

(CLE: Kutaner Lupus erythematodes), die sich nur an der Haut manifestieren. Der CLE wird wie-

derum in Unterkategorien eingeteilt, dazu gehört der Subakut kutane Lupus erythematodes 

(SCLE). Dieser zeigt anulär polyzyklische und erythematopapulöse (psoriasiforme) Hautverände-

rungen. Bei ca. 50% der Patienten werden die ACR-Kriterien des SLE erfüllt (siehe 2.1), bei ca. 

10-15% entwickelt sich im Verlauf ein systemischer Lupus erythematodes (6). Weiter gehören 

zum CLE der ACLE (Akut kutaner Lupus erythematodes), der sich anhand des klassischen 

Schmetterlingserythems oder auch generalisierten Hautveränderungen nach UV-Exposition mani-

festiert. Der CCLE (Chronisch kutaner Lupus erythematodes) wird nochmals unterteilt. Er kann 

sich als Diskoider Lupus erythematodes (DLE) mit scharf begrenzten, scheibenförmigen Hautver-
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änderungen (v.a. im Gesicht oder am Kapillitium) manifestieren, die unter Atrophie und Narben-

bildung abheilen. Oder er wird als Lupus erythematodes profundus bezeichnet, wenn subkutane, 

knotige Infiltrate im Bereich der Extremitäten und am Gesäß auftreten, die auch unter Narbenbil-

dung abheilen. Eine weitere Sonderform des CCLE ist der Chilblain-Lupus, hier treten an kälte-

exponierten Arealen bläulich-rötliche Knoten und Plaques auf, die ulzerieren können (7). 

Zu den Kollagenosen wird auch das Sjögren-Syndrom gezählt. Dieses Krankheitsbild wird cha-

rakterisiert durch Entzündungen der Speichel- und Tränendrüsen mit daraus entstehendem Sicca-

Syndrom (trockene Augen und trockener Mund). Auch bei dieser Erkrankung kann es zu Nieren- 

und Lungenbeteiligung kommen. Im Labor finden sich häufig SS-A(Ro)- und SS-B(La)-Antikör-

per (4). 

Als weitere wichtige Erkrankung aus dem Spektrum der Kollagenosen muss auch die Systemische 

Sklerose (SSc) Erwähnung finden. Hierbei tritt eine Fibrose der Haut, der Gefäße und der inneren 

Organe auf. V.a. die Haut der Hände und Finger verhärtet zunehmend mit dem Verlauf der Er-

krankung. Durch die Gefäßbeteiligung treten offene Stellen an den Fingern auf, bei allen Patien-

tinnen besteht außerdem ein Raynaud-Phänomen. Bei dem Raynaud Phänomen kommt es durch 

Kälte oder emotionalen Stress zu einer Vasokonstriktion an den Fingern mit Ischämie, folgender 

Zyanose und schmerzhafter verstärkter Durchblutung als Reaktion des Körpers (8). Durch die 

mögliche Organbeteiligung mit Nierenbefall und Lungenfibrose ist die Prognose eher einge-

schränkt (9). 

Ähnliche Symptome wie bei der SSc treten auch bei der Mischkollagenose (MCTD) auf. Es kann 

zusätzlich zu SLE-typischen Hautveränderungen und einer Sicca-Symptomatik kommen. Es treten 

also überlappend Symptome unterschiedlicher Kollagenosen auf. Als spezifischen Marker findet 

man bei der MCTD Anti-U1-RNP-Antikörper (10). 

Zur Diagnosestellung werden für die unterschiedlichen Kollagenosen Diagnosekriterien verwen-

det (siehe 2.2 Patientenkollektiv). Wenn typische Symptome und Laborbefunde von Kollagenosen 

auftreten, jedoch die Diagnosekriterien für eine spezielle Kollagenoseform nicht erfüllt werden, 

so spricht man von einer undifferenzierten Kollagenose (UCTD). 

Bezüglich der Terminologie soll hier noch angemerkt werden, dass die Begriffe rheumatologisch 

und rheumatisch synonym verwendet werden. 

  

1.2. Rheuma und Hormone 

Frauen sind häufiger von entzündlich rheumatischen Erkrankungen betroffen. Besonders deutlich 

wird dies beim SLE, hier kommt auf 10 Frauen 1 Mann, bei der RA sind es 2-3 Frauen, die auf 1 
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Mann kommen. Eine Ausnahme bildet die AS, bei dieser Erkrankung ist das Geschlechterverhält-

nis umgekehrt, auf 2 Männer kommt hier 1 Frau (1). 

Es gibt verschiedene Ansätze, um das deutlich höhere Aufkommen von SLE bei Frauen zu erklä-

ren. Da sich z.B. der SLE am häufigsten im gebärfähigen Alter manifestiert, wird dem Ge-

schlechtshormon Östrogen eine zentrale Rolle zugeschrieben.  

Östrogen hat eine stimulierende Wirkung auf das Immunsystem, v.a. auf das humorale. Androgene 

und Progesteron gelten im Gegenzug dazu als „natürliche Immunsuppressoren“. Bei RA und SLE-

Patienten wurden niedrigere Serumspiegel von Androgenen (Dehydroepiandrosteron und Testos-

teron) und Progesteron gefunden. Bei RA-Patienten wurden zusätzlich erhöhte Östrogen-Level in 

der Synovialflüssigkeit nachgewiesen. Außerdem können die Immunmediatoren TNF-α, IL-6 und 

IL-1, welche eine zentrale Rolle in der Pathogenese rheumatischer Erkrankungen bilden, das En-

zym Aromatase stimulieren, welches den Umbau von Testosteron zu Östrogen katalysiert (11).  

Durch diese Ergebnisse wird die Hypothese bestärkt, dass Geschlechtshormone eine wichtige 

Rolle bei der Ausbildung rheumatischer Erkrankungen spielen. Da neben Pubertät und Menopause 

auch eine Schwangerschaft die Änderung des Hormonsystems bedingt, liegt die Annahme nahe, 

dass eine Schwangerschaft Auswirkungen auf die rheumatische Erkrankung haben kann.  

Dass sich Geschlechtshormone und Autoimmunerkrankungen beeinflussen, erklärt jedoch noch 

nicht, weshalb die Auswirkungen in der Schwangerschaft bei den einzelnen rheumatischen Er-

krankungen sehr unterschiedlich sind (s.u.). Eine mögliche Erklärung für die unterschiedlichen 

Reaktionen bei der RA und dem SLE lässt sich anhand der unterschiedlichen Immunreaktionen 

finden. Der SLE wird eher durch eine humorale Immunantwort durch T-Helferzellen vom Typ 2 

(TH-2) gefördert, wohingegen bei der RA die zelluläre Immunantwort durch TH1 dominiert. Wäh-

rend der Schwangerschaft kommt es zu einer Verschiebung des TH1/TH2-Verhältnisses zu einer 

TH2-Dominanz, was die Tendenz zu Schüben beim SLE erklären könnte. Bei der RA kommt es 

im Gegensatz dazu häufiger zu einer Verbesserung der Symptomatik (12). 

 

1.3. Fertilität 

Sowohl für Patientinnen mit RA als auch für Lupus werden geringere Geburtenzahlen beschrieben 

(13-15). Mögliche Gründe zeigte eine amerikanische Studie, die 2012 veröffentlicht wurde (16). 

Dabei wurden RA und SLE Patientinnen befragt, ob sie die Anzahl an Kinder bekommen hätten, 

die sie sich ursprünglich gewünscht hatten und der Einfluss von Infertilität, Fehlgeburten und per-

sönlichen Entscheidungen untersucht. Von den Patientinnen, die vor dem Abschluss der Famili-

enplanung die Krankheit entwickelt hatten, gaben mehr als die Hälfte an, weniger Kinder als ge-

plant bekommen zu haben.  
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Bei RA war eine häufig angegebene Ursache Infertilität. 42% der RA-Patientinnen gaben eine 

diagnostizierte Infertilität an. Zu dem Thema Infertilität bei RA zeigen Studien eine leicht redu-

zierte Fertilitätsrate bei RA-Patientinnen (17). Ebenso gibt es Hinweise darauf, dass RA Patientin-

nen häufiger länger als 12 Monate benötigen, um schwanger zu werden (18, 19). Bei Brouwer et 

al. wird eine Rate von 42% bei 245 Patientinnen mit RA angegeben, die länger als 12 Monate 

benötigten, um schwanger zu werden (20). Für die Zeitspanne bis zur Konzeption wird auch der 

Begriff TTP (=engl. time to pregnancy) verwendet. In der Allgemeinbevölkerung liegt die Rate an 

Infertilität, d.h. einer TTP >12Monate bei ca. 9% (21). 

Für Lupus Patientinnen wird in der Literatur eine normale Fertilität angeben (22). In der eingangs 

genannten Studie von Clowse et al. spielten bei Lupus Fehlgeburten bzw. Aborte eine wichtigere 

Rolle. 21,7% der Schwangerschaften bei allen befragten Lupus-Patientinnen endeten in Fehlge-

burten bzw. Aborten.  

Bei beiden Kohorten in der Clowse et al. Studie beeinflussten auch persönliche Befürchtungen 

(z.B. Schädigungen des Kindes durch Medikamente und Sorge vor der Vererbbarkeit der Krank-

heit) die Familienplanung.  

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass bei Patientinnen mit SLE die Fertilität durch die Grun-

derkrankung nicht beeinträchtigt scheint, bei RA hingegen konnte in einigen Studien eine verrin-

gerte Fertilitätsrate nach Krankheitsausbruch ermittelt werden. Die Frage nach der Fertilität bei 

entzündlich-rheumatischen Erkrankungen ist noch nicht abschließend geklärt, v.a. für PsA, SSc, 

Sjögren-Syndrom fehlen weitestgehend Informationen. Aus diesem Grund wurden in dieser Studie 

noch einmal alle eingeschlossenen Patientinnen nach diagnostizierter Sterilität und der TTP ge-

fragt. 

 

1.4. Schwangerschaft bei Kollagenosen 

1.4.1. Systemischer Lupus erythematodes 

Beim Systemischen Lupus erythematodes wird eine erhöhte Schubrate im Verlauf einer Schwan-

gerschaft berichtet. Es wird ein 2-3fach erhöhtes Risiko für einen Schub während der Schwanger-

schaft angegeben (23). Außerdem besteht bei SLE-Patientinnen eine erhöhte Rate an Aborten, 

Todgeburten, Frühgeburten und die Geburt von Kindern mit intrauteriner Wachstumsrestriktion 

(IUGR). Das Risiko für hypertensive Schwangerschaftserkrankungen wie (Prä-)Eklampsie und 

das HELLP-Syndrom ist erhöht (24). 

Bei Patientinnen mit SLE treten bei 25-60% SS-A(Ro)-Antikörper, SS-B(La)-Antikörper bei 15-

40% auf. Beim Sjögren-Syndrom kommen sie noch häufiger vor: SS-A(Ro) 40-90% und SS-B(La) 

30-70% (2). Durch die transplazentare Übertragung von diesen Antikörpern kann es beim Kind zu 
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der Ausbildung eines neonatalen Lupussyndroms kommen. Dieses Syndrom präsentiert sich kli-

nisch sehr unterschiedlich, es können reversible Hautveränderungen auftreten, jedoch kann es in 

2% der Fälle bei Müttern mit den o.g. Antikörpern zum Auftreten eines kongenitalen AV-Blockes 

beim Kind kommen. Die Ausbildung eines solchen AV-Blockes kann irreversibel sein und erfor-

dert dann die permanente Implantation eines Schrittmachers (25). Bei Patientinnen mit SS-A(Ro)-

bzw. SS-B(La)- Antikörpern werden regelmäßige fetale Echokontrollen empfohlen. Die Anwen-

dung von fluorierten Steroiden, wie Dexamethason, welche im Gegensatz zu Prednisolon zu einem 

Großteil die Plazentaschranke passieren, wird teilweise zur Prävention eines kongenitalen AV-

Blockes empfohlen. Die Studien dazu zeigen jedoch widersprüchliche Ergebnisse. Eine Studie 

konnte eine Reduktion der Mortalität bei 21 Patientinnen nach Anwendung eines fluorierten Ste-

roids im Vergleich zur unbehandelten Gruppe zeigen (26). Eine andere Studie konnten keine sig-

nifikanten Effekte der Steroidanwendung bei 67 Patientinnen im Vergleich zu 108 unbehandelten 

nachweisen (27). Bei Auftreten eines kongenitalen AV-Blockes wird auch die Durchführung einer 

Plasmapherese diskutiert. Eine Studie von 2012 gibt zusätzlich Hinweise auf einen protektiven 

Effekt von Hydroxychloroquin (28). 

Da SS-A(Ro)- und SS-B(La)-Antikörpern bei allen Kollagenosen vorkommen können, werden die 

Patientinnen in der Schwangerensprechstunde darauf untersucht. Falls es zu einem neonatalen Lu-

pussyndrom bzw. zu einem kongenitalen AV-Block gekommen ist, sollen diese Ereignisse erfasst 

und die Behandlungsmethoden retrospektiv evaluiert werden. 

1.4.2. Antiphospholipidsyndrom 

Ein Antiphospholipidsyndrom (APS) tritt bei ca. 15-30% aller Lupuspatientinnen auf. Es kann 

aber auch primär oder bei anderen Kollagenosen auftreten. Es stellt einen eigenen Risikofaktor bei 

Schwangeren mit SLE dar. Ein APS ist gekennzeichnet durch das Auftreten von spezifischen An-

tikörpern, die zu einer erhöhten Gerinnbarkeit des Blutes führen (Anti-Cardiolipin-Antikörper, 

Anti-ß2-Glycoprotein-Antikörper und positives Lupusantikoagulanz). Klinisch äußert sich das 

APS in dem gehäuften Auftreten von venösen Thrombosen, Aborten (insbesondere Spätaborte 

nach der 10. SSW) und weiteren Schwangerschaftskomplikationen wie Frühgeburten und das Auf-

treten von hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen (29). 

Bei bekanntem APS und rezidivierenden Frühaborten sollte in der Schwangerschaft eine präven-

tive Behandlung mit ASS 100mg erfolgen. Falls weiterhin Aborte auftreten bzw. bereits Spät-

aborte, Frühgeburten, eine Präeklampsie und/oder venöse Thrombosen aufgetreten sind, so sollte 

die Therapie mit ASS um ein niedermolekulares Heparin in prophylaktischer Dosis erweitert wer-

den (30). 
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1.4.3. Sjögren-Syndrom 

Der Zusammenhang des Sjögren-Syndroms mit einer Schwangerschaft ist noch nicht so gut unter-

sucht wie zum Beispiel beim SLE. Ein Grund dafür mag sein, dass das Sjögren-Syndrom häufig 

erst perimenopausal auftritt und damit viele Frauen bei der Manifestation des Syndroms bereits 

Kinder haben oder keine mehr bekommen können. Es gibt 2 peaks bei der Altersverteilung, ein 

Häufigkeitsgipfel findet sich zwischen 20 und 30 Jahren und ein zweiter kurz nach der Menopause 

mit Anfang 50 (31). 

Es gibt Hinweise darauf, dass eine Schwangerschaft bei einer Patientin mit einem Sjögren-Syn-

drom mit einer erhöhten Abortrate und einem geringeren Geburtsgewicht der Kinder einhergehen 

kann (32, 33). Berichte über eine erhöhte Schubrate existieren bis dato nicht. 

Ein ernst zu nehmendes Problem bei Patientinnen mit Sjögren-Syndrom ist wie beim SLE das 

neonatale Lupussyndrom, welches bereits im vorherigen Abschnitt beschrieben wurde.  

1.4.4. Systemische Sklerose 

Bei der Systemischen Sklerose ist wie bei anderen Kollagenosen das Risiko für die Geburt eines 

Kindes mit einer IUGR erhöht, ebenso treten häufiger hypertensive Schwangerschaftserkrankun-

gen als in der Allgemeinbevölkerung auf (34). Eine erhöhte Schubrate konnte bei der Systemi-

schen Sklerose bisher nicht belegt werden. 

1.4.5. Zusammenfassung Schwangerschaft bei Kollagenosen 

Zusammenfassend kann für die Kollagenosen gesagt werden, dass es bei einer Schwangerschaft 

häufiger zu Aborten, Frühgeburtlichkeit und einer IUGR kommt. Auch das Risiko für hypertensive 

Schwangerschaftserkrankungen ist beim SLE und SSc erhöht. Eine erhöhte Schubrate wurde bis-

her nur für den SLE beschrieben. Ein APS stellt einen eigenen Risikofaktor für Aborte, Frühge-

burtlichkeit und hypertensive Schwangerschaftserkrankungen dar. Bei Auftreten von Komplikati-

onen wird die präventive Behandlung mit ASS ggf. in Kombination mit NMH empfohlen. 

Beim Vorliegen von SS-A(Ro)- und SS-B(La)-Antikörpern besteht die Gefahr eines neonatalen 

Lupussyndroms, wodurch es zu einem irreversiblen AV-Block beim Kind kommen kann. 

 

1.5. Schwangerschaft bei entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen 

1.5.1. Rheumatoide Arthritis 

In der PARA-Studie konnte anhand objektiver Marker (DAS28) bestätigt werden, dass es bei der 

RA während der Schwangerschaft häufig zu einer Verbesserung der Symptomatik, im Wochenbett 

hingegen zu einer erhöhten Schubrate kommt (35). 

Bezüglich des Outcomes der Schwangerschaft konnte in bevölkerungsbasierten Studie beobachtet 

werden, dass die Kinder von Frauen mit einer RA ein geringeres Geburtsgewicht im Vergleich zu 
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gemachten Kontrollen besitzen (36). Für das Outcome scheint die Krankheitsaktivität eine wich-

tige Rolle zu spielen. Wenn eine Frau mit RA in der Schwangerschaft aktiv wird, so hat dies Aus-

wirkungen auf das Geburtsgewicht. Bei Kindern von inaktiven Patientinnen ist das Geburtsge-

wicht vergleichbar mit der Allgemeinbevölkerung (37). Die Krankheitskontrolle sollte also einen 

hohen Stellenwert bei der Betreuung schwangerer Patientinnen mit RA besitzen sollte. Allgemein 

kann sich eine Schwangerschaft eher positiv auf die Symptomatik der RA auswirken. 

1.5.2. Spondyloarthritiden 

Bei der AS konnte im Gegensatz zur RA bisher kein eindeutig lindernder Effekt der Schwanger-

schaft auf die Symptomatik nachgewiesen werden. Das Outcome scheint vergleichbar mit der Nor-

malbevölkerung zu sein. Eine hohe Kaiserschnittrate wird angegeben (38). Aufgrund des entzünd-

lichen Prozesses im Bereich des Sakroiliakalgelenkes (SIG) kann die Beckenbeweglichkeit einge-

schränkt sein. Dadurch ergeben sich erschwerte Bedingungen für die vaginale Entbindung.  

Über den Zusammenhang von Schwangerschaft und PsA ist bisher nur sehr wenig bekannt. Os-

tensen et al. veröffentlichte 1992 eine Studie, die bei 80% der Patientinnen eine Symptomverbes-

serung oder Remission während der Schwangerschaft und bei 70% einen Schub postpartum be-

schrieb. In dieser Studie konnte kein negativer Effekt auf das Outcome der Geburt ermittelt werden 

(39). 

1.5.3. Zusammenfassung Schwangerschaft bei entzündlich-rheumatischen Gelenkerkran-

kungen 

Für die RA konnte gezeigt werden, dass es häufig zu einer Besserung der Symptomatik während 

der Schwangerschaft kommt, jedoch ist postpartal mit einem erhöhten Risiko für einen Schub zu 

rechnen. Eine hohe Krankheitsaktivität während der Schwangerschaft geht mit einem erhöhten 

Risiko für das Kind einher (Aborte, Frühgeburtlichkeit, Untergewicht). 

Bei der SpA scheint eine Schwangerschaft kaum Auswirkung auf die Grunderkrankung zu haben, 

für die PsA ist der Zusammenhang von Schwangerschaft und Grunderkrankung bisher nicht ge-

klärt. Ein negativer Effekt für das Kind scheint bei der SpA und der PsA nicht zu bestehen. 

 

1.6. Medikamentöse Therapie rheumatischer Erkrankungen allgemein und während der 

Schwangerschaft 

Die medikamentöse Therapie entzündlich-rheumatischer Erkrankungen erfolgt über eine immun-

suppressive Therapie in Kombination mit einer symptomatischen Therapie mit Antiphlogistika 

wie Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR). 
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1.6.1. Glukokortikoide 

Zu den wichtigsten Medikamenten der immunsuppressiven Therapie, vor allem bei akuten Schü-

ben, zählen die Glukokortikoide (GC). Diese Medikamente können sehr wirksam entzündliche 

Aktivität hemmen, verursachen aber auch zahlreiche Nebenwirkungen wie eine reduzierte Gluko-

setoleranz, Fettstoffwechselstörungen, Osteoporose und Hypertonie. Es bestehen viele Erfahrun-

gen mit GC in der Schwangerschaft, dennoch sind die Auswirkungen auf den Feten noch nicht 

abschließend geklärt. Ältere Studien beobachteten das vermehrte Auftreten von Lippen-Kiefer-

Gaumenspalten, eine neuere Studie konnte jedoch keinen Zusammenhang zwischen maternalem 

Steroidgebrauch und dem erhöhten Auftreten von Lippen-Kiefer-Gaumenspalten beweisen (40). 

Für den Gebrauch in der Schwangerschaft empfehlen sich vor allem GC wie das Prednisolon, da 

es durch das plazentare Enzym 11ß-Hydroxysteroid-Hydrogenase weitestgehend inaktiviert wird 

und nur zu einem geringen Anteil die Plazentaschranke passiert (41). Genaue Daten darüber, wel-

che Dosierung in der Schwangerschaft eine Gefahr für das Kind darstellt, existieren nicht. Es gilt 

allgemein die Empfehlung, dass die Dosierung auf Dauer 10-15mg nicht überschreiten sollte (30).  

Bei einer drohenden Frühgeburt werden in der Geburtshilfe GC wie Dexamethason eingesetzt, um 

die Lungenreife beim Feten zu induzieren. Dexamethason passiert zu einem Großteil die Plazen-

taschranke. Es wurde beobachtet, dass Kinder, bei denen eine antenatale Steroidtherapie mit Dexa-

methason durchgeführt wurde, ein geringeres Geburtsgewicht aufweisen (42). 

1.6.2. Disease-modifying antirheumatic drugs (DMARD) 

Da GC insbesondere bei einer Dosierung > 10mg Prednisolonäquivalent eine Vielzahl von Neben-

wirkungen aufweisen, werden in der Langzeittherapie der rheumatischen Erkrankungen „Gluko-

kortikoid-sparende“ Medikamente eingesetzt, diese werden als Disease-modifying antirheumatic 

drugs (DMARD) oder auch Basistherapeutika bezeichnet. Viele dieser Medikamente greifen in 

den Zellstoffwechsel ein und können dadurch teratogene Effekte verursachen. Dazu gehören 

MTX, Cyclophosphamid, Leflunomid und Mycophenolsäure (43-46). Alle diese Medikamente 

sind in der Schwangerschaft absolut kontraindiziert. Da die Schädigung des Embryos vor allem 

bei Gebrauch im ersten Trimenon auftritt (in dieser Zeit findet die Organogenese statt), sollten alle 

Frauen im gebärfähigen Alter über die teratogenen Effekte aufgeklärt werden. Eine Schwanger-

schaft sollte möglichst geplant werden, um noch vor der Konzeption auf ein geeigneteres Medika-

ment umzustellen. 

In der Schwangerschaft können folgende Basistherapeutika eingenommen werden: Antimalaria-

mittel, Sulfasalazin (in Kombination mit Folsäure) und bei entsprechender Indikationsstellung 

auch  Azathioprin und Ciclosporin A (30). 

Für das Antimalariamittel Hydroxychloroquin (HCQ), welches vor allem in der Therapie des SLE 
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eingesetzt wird, konnten bisher keine teratogenen Effekte oder eine erhöhte Abort- und Fehlge-

burtenrate  nachgewiesen werden (47). Bei der Einnahme in der Schwangerschaft bei Patientinnen 

mit SLE konnten in verschiedenen Studie außerdem positive Effekte gezeigt werden. So kann die 

Einnahme von HCQ die Schubrate sowie das Auftreten von Frühgeburtlichkeit und IUGR mindern 

(48, 49). Auch wurde eine erhöhte Abortrate bei Absetzen von HCQ vor der Schwangerschaft 

beobachtet (50). In der Therapie der RA wird HCQ als effektiv bewertet, jedoch wurde keine 

Wirksamkeit gegen die Gelenkdestruktion nachgewiesen, daher sollte es bei der RA in Kombina-

tion mit anderen Basistherapeutika oder Cortison angewendet werden (51). 

Sulfasalazin wird in der Behandlung entzündlich-rheumatischer Gelenkerkrankungen eingesetzt. 

Sein aktiver Wirkstoff, die 5-Aminosalicylsäure (5-ASA) hemmt den Arachnidonsäurestoffwech-

sel und wirkt darüber entzündungshemmend. Außerdem besteht eine immunsuppressive Wirkung 

über die Hemmung B- und T-Zell aktivierender Zytokine. Da Sulfasalazin auch die Folsäureauf-

nahme hemmt, besteht theoretisch die Gefahr, dass es teratogene Effekte hervorrufen könnte. In 

einer 2008 erschienenen Metaanalyse von 7 Studien mit insgesamt 642 exponierten Patienten und 

1158 Kontrollen konnten keine entsprechenden Effekte belegt werden (52). Es wird trotzdem emp-

fohlen während der Schwangerschaft Sulfasalzin immer in der Kombination mit Folsäure einzu-

nehmen. 

Azathioprin (AZA) greift als Purinanalogon in die DNA-Replikation ein und hemmt dadurch die 

Proliferation von B-und T-Zellen, wirkt also immunsuppressiv. Es wird in der Behandlung der 

schweren RA und beim SLE, insbesondere bei Nierenbeteiligung, eingesetzt. Wenngleich terato-

gene Effekte bei hohen Dosierungen bei Mäusen beobachtet wurden, so konnte diese in der An-

wendung beim Menschen nicht belegt werden (53). Jedoch wurde ein erhöhtes Risiko für Frühge-

burten und IUGR unter der Anwendung von AZA beobachtet (54). Bei dieser Beobachtung ist 

nicht auszuschließen, dass es sich dabei um einen Effekt der mit AZA behandelten Grunderkran-

kung handelt. Daher kann AZA bei entsprechender Indikationsstellung auch in der Schwanger-

schaft eingesetzt werden (55). 

Ciclosporin gilt als potentes Immunsuppressivum und wird neben der Anwendung als Basisthera-

peutikum bei der RA und zur Behandlung der PsA vor allem in der Transplantationsmedizin ein-

gesetzt. Ciclosporin wirkt als Calcineurininhibitor und greift darüber hemmend in die T-Zell-Ak-

tivierung ein. Vor allem aus der Transplantationsmedizin gibt es zahlreiche Berichte über den Ein-

satz von Ciclosporin in der Schwangerschaft. Obwohl Ciclosporin die Plazentaschranke passiert, 

wurden keine teratogenen Effekte berichtet. Wie bei AZA wurde aber ein erhöhtes Vorkommen 

von Frühgeburten und IUGR beobachtet (56). Da das Medikament durch die Passage der Plazen-
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taschranke auch beim Fetus eine Immunsuppression induziert, sollte auch hier eine strenge Indi-

kationsstellung erfolgen (57). 

Die medikamentöse Therapie entzündlich-rheumatischer Erkrankungen stellt für den behandeln-

den Rheumatologen eine Herausforderung dar. Es gilt potentiell schädliche Effekte durch die Me-

dikamente den negativen Auswirkungen, die eine aktive Erkrankung auf die Schwangerschaft aus-

üben kann, gegenüber zu stellen. Medikamente wie Prednisolon, HCQ und Sulfasalazin haben sich 

als sicher in der Schwangerschaft erwiesen und sollten als Alternative zu MTX, Cyclophosphamid, 

Leflunomid und Mycophenolsäure eingesetzt werden, die absolut kontraindiziert sind. Bei ent-

sprechender Indikation können auch AZA und Ciclosporin eingesetzt werden. In dieser Studie soll 

auch ausgewertet werden, welche Medikamente eingesetzt wurden. 

1.6.3. Biologika 

Biologika sind Arzneistoffe, die nicht chemisch, sondern von einem biologischen Organismus her-

gestellt werden. Dazu gehören Impfstoffe, Zytokine, Proteohormone, Antikörper und Fusionspro-

teine (58). In der Behandlung entzündlich-rheumatischer Erkrankungen werden monoklonale An-

tikörper gegen den Tumornekrosefaktor-α (TNF-α) eingesetzt (Adalimumab, Certolizumab, Eta-

nercept, Infliximab und Golimumab). Als weiteres Zielprotein werden auch Antikörper gegen IL-

6 verwendet (Tocilizumab). Biologika werden am häufigsten bei entzündlich-rheumatischen Ge-

lenkerkrankungen eingesetzt, allen voran bei der RA. In zahlreichen Studien konnte gezeigt wer-

den, dass sie sehr wirksam Symptome mindern und den radiologischen Progress verlangsamen 

können (59). 

Im Tierversuch konnte gezeigt werden, dass keine teratogenen Effekte bei der Anwendung in der 

Schwangerschaft zu erwarten sind. Jedoch gibt es keine ausreichenden randomisiert kontrollierten 

Studien, um sie als unbedenklich für die Anwendung in der Schwangerschaft einzustufen, insbe-

sondere Informationen zur Langzeit-Wirkung auf das Kind fehlen (60). In den bisher veröffentli-

chen Studien konnten keine negativen Auswirkungen auf den Ausgang der Schwangerschaft bei 

der Anwendung eines TNF-α-Inhibitors gezeigt werden (61). Der Transport von mütterlichen Im-

munglobulinen (und damit auch der monoklonalen Antikörper der Biologika) steigt im 2. und 3. 

Trimenon stark an, daher wird vermutet, dass bei der Anwendung von Biologika in der späten 

Schwangerschaft eine Beeinträchtigung des kindlichen Immunsystems erfolgen kann (62).  

Bisher gilt der Konsens, dass die Therapie mit einem Biologikum bei Eintritt der Schwangerschaft 

beendet werden sollte. Eine negative Auswirkung auf die Schwangerschaft kann jedoch auch bei 

einer Exazerbation der Grunderkrankung nach Absetzen des Biologikums resultieren. Falls eine 

ernsthafte Beeinträchtigung der Mutter und damit auch des Kindes aufgrund der Grunderkrankung 

nach Absetzten des Biologikums zu erwarten ist, so ist auch die Therapie in der Schwangerschaft 
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gerechtfertigt, jedoch sollte diese maximal bis zur 30. SSW andauern. Bei Exposition des Kindes 

nach der 30. SSW sollten keine Lebendimpfungen in den ersten 6 Lebensmonaten erfolgen (60).  

Zu dieser Empfehlung muss angemerkt werden, dass in den Impfempfehlungen der Ständigen 

Impfkommission (STIKO) die erste Impfung mit Lebendimpfstoffen (Meningokokken, Varizel-

len, Mumps, Masern, Röteln) nicht vor 9 Lebensmonaten empfohlen wird, da noch mütterliche 

Antikörper beim Kind vorhanden sind, die die Impfung unwirksam machen würden (63). 

 

1.7. Zielstellung 

Das Thema Schwangerschaft bei entzündlich-rheumatischen Erkrankungen hat in den letzten Jah-

ren zu zahlreiche Veröffentlichungen geführt. Dadurch konnten einige allgemeine Handlungsprin-

zipien etabliert werden, dennoch bleibt das Thema aufgrund der zahlreichen Komplikationen, die 

auftreten können, weiterhin ein wichtiges Ziel der Forschung. Den Goldstandard der heutigen For-

schung, die Durchführung einer randomisierten, kontrollierten Studie kann man bei sehr seltenen 

Erkrankungen und erst recht bei schwangeren Patientinnen nicht durchführen. Daher bleibt es auch 

in der Zukunft wichtig, die beobachteten Fälle zu veröffentlichen. Insbesondere bei seltenen rheu-

matische Erkrankungen, zu denen es nur wenige Veröffentlichungen gibt. Je mehr Schwanger-

schaften bei Patientinnen mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen veröffentlicht werden, 

desto mehr werden Ärzte für dieses Thema sensibilisiert und es gibt mehr Gewissheit über das 

Vorgehen in dieser speziellen Situation. 

Das Ziel dieser Arbeit stellt die Auswertung aller Schwangerschaften dar, die in der Spezialsprech-

stunde für Schwangere mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen in der Rheumaambulanz der 

Charité Berlin in den Jahren 2007 bis 2014 behandelt wurden. 

Dadurch sollen folgende Fragestellungen beantwortet werden: 

1. Wie ist die Verteilung der Diagnosen über alle behandelten Patientinnen, gibt es Diagnosen 

bei denen eher Probleme auftreten? Wie ist der Verlauf bei seltenen Erkrankungen? 

2. Wie viele Patientinnen waren auf reproduktionsmedizinische Maßnahmen angewiesen? 

Wie groß war die Zeitspanne bis zum Eintritt der Konzeption? 

3. Wie ist der Verlauf der Grunderkrankung während der Schwangerschaft, kommt es zu ei-

ner Aktivierung der Erkrankung in der Schwangerschaft? In welchem Trimenon ist am 

ehesten mit einer Aktivierung zu rechnen? 

4. Wie ist das Outcome aller Schwangerschaften? Welche Komplikation treten auf? Gibt es 

Faktoren, die das Auftreten von Komplikationen begünstigen? 

5. Wie ist die eigene Einschätzung der Patientin in Bezug auf den Verlauf der Grunderkran-

kung? 
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6. Wie ist der Verlauf der Schwangerschaften bei geplanten im Vergleich zu ungeplanten 

Schwangerschaften? 

7. Wie ist der Verlauf bei Patientinnen, die zum Zeitpunkt der Konzeption ein Biologikum 

angewendet haben? 

8. Gab es Probleme in der Entwicklung der Kinder von Frauen mit entzündlich-rheumati-

schen Erkrankungen? 
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2. Methoden 

Für diese Studie wurde eine retrospektive Datenanalyse durchgeführt in Kombination mit der Aus-

gabe eines Fragebogens. 

 

2.1. Ethikvotum 

Im Vorfeld dieser retrospektiven Datenanalyse wurde ein Ethikvotum bei der Ethikkomission der 

Charité Berlin (Ethikausschuss 4 am Campus Benjamin Franklin) beantragt. Die Antragsnummer 

lautet EA4/146/13. Das Votum wurde am 16.04.2014 erteilt (Siehe Anhang 1). 

 

2.2. Patientenkollektiv 

Die Identifikation der Patientinnen wurde mit Hilfe des in der Rheumaambulanz verwendeten Pro-

grammes „Turbomed“ durchgeführt. Dafür wurden alle Patientenfälle von 2007 bis 2014 in der 

Diagnosenstatistik nach den Stichwörtern: „Risikoschwangerschaft (Z35.9)“ und „Überwachung 

einer Risikoschwangerschaft (Z35.9)“ durchsucht und eine Behandlungsfallliste erstellt. Bei allen 

Patientinnen wurde zunächst die rheumatologische Diagnose überprüft, falls keine eindeutige Di-

agnose vorlag oder sich der Verdacht auf das Vorliegen einer entzündlich-rheumatische Erkran-

kung nicht bestätigt hatte, so wurden diese Patientinnen von der Studie ausgeschlossen. Außerdem 

wurden die Patientinnen ausgeschlossen, falls keine ausreichenden Daten in Form von Arztbriefen 

vorlagen oder die Patientin verstorben war und somit keine Anfrage zur Studienteilnahme stattfin-

den konnte. 

Bei der Diagnosestellung entzündlich-rheumatischer Erkrankungen spielen Diagnosekriterien eine 

entscheidende Rolle, für diese Studie wurden folgende Kriterien verwendet (siehe Tabelle 1). 

Für einige rheumatische Erkrankungen gibt es bisher keine standardisierten Diagnosekriterien. Die 

Diagnosestellung erfolgt dann anhand klinischer, laborchemischer und bildgebender Kriterien un-

ter Ausschluss anderer Erkrankungen. 

Im Anschluss wurden alle Patientinnen per Post kontaktiert. Die Patientinnen wurden in einem 

Anschreiben über die Studie informiert (Anhang 2), im einem weiteren geschlossenen Umschlag 

befanden sich die genaueren Informationen mit der Einwilligung (Anhang 3) sowie der Fragebo-

gen (Anhang 4). Falls die Patientin in die Studienteilnahme einwilligte, so wurde der Fall genauer 

betrachtet. Bei Vorliegen einer Zwillingschwangerschaft wurde nur der Verlauf der Schwanger-

schaft in die Analyse einbezogen, eine Auswertung des Outcomes erfolgte nicht, da eine Zwil-

lingsschwangerschaft auch ohne das Vorliegen einer rheumatischen Erkrankung mit höheren Ri-

siken behaftet ist. Aus diesem Grund wurden die Zwillingsschwangerschaften auch aus der Ana-

lyse in Bezug auf das Auftreten von Komplikationen ausgeschlossen. 
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Falls eine Patientin mit mehreren Schwangerschaften in der Rheumaambulanz betreut wurde, so 

wurde jede Schwangerschaft als eigener Fall betrachtet. 

Tab. 1 Klassifikationskriterien zur Diagnose und Klassifikation rheumatischer Erkrankun-

gen (Vgl. (64))  

Diagnose Kriterien 

Systemischer  

Lupus erythematodes 

Revidierte ACR-Kriterien von 1982 
(Tan EM et al. The 1982 revised criteria for the classification of systemic lupus ery-

thematosus. Arthritis Rheum. 1982*;25(11):1271–7.) 

Sjögren-Syndrom ACR-Klassifikationskriterien von 2012 
(Shiboski SC et al. American College of Rheumatology classification criteria for 

Sjogren’s syndrome: a data-driven, expert consensus approach in the Sjogren‘s In-

ternational Collaborative Clinical Alliance Cohort. Arthritis Care Res. 2012; 

64:475–87.) 

Systemische Sklerose Vorläufige ARA-Kriterien von 1980 
(Masi AT et al. Preliminary criteria for the classification of systemic sclerosis. Ar-

thritis Rheum. 1980; 23:581–90.) 

Mischkollagenose Kriterien nach Alarcón-Segovia und Villarreal von 1996 
(Alarcon-Segovia D et al. Mixed connective tissue Disease and Antinuclear Antibod-

ies 1987:33 Amigues JM et al. J Rheumatol. 1996;23:2055–62.) 

Rheumatoide Arthritis ACR/EULAR-Klassifikationskriterien für die rheumatoide Arthritis 2010 
(Aletaha D et al. 2010 Rheumatoid Arthritis Classification Criteria: an American 

College of Rheumatology/European League Against Rheumatism collaborative ini-

tiative. Arthritis Rheum. 2010;62(9):2569–81.) 

Juvenile Idiopathische 

Arthritis 

ILAR-Klassifikation (2. Edmonton-Änderung von 2001) 
(Petty RE et al. International League of Associations for Rheumatology. J Rheu-

matol. 2004;31(2):390 –2.) 

Psoriasisarthrits CASPAR-Kriterien von 2006 
(Taylor W et al. Classification criteria for psoriatic arthritis: development of new 

criteria from a large international study. Arthritis Rheum. 2006;54(8):2665–73.) 

Spondylitis Ankylosans ASAS-Klassifikationskriterien für axiale Spondyloarthritis (SpA) von 2009 
(Rudwaleit M et al. The development of Assessment of SpondyloArthritis interna-

tional Society classification criteria for axial spondyloarthritis (part II): validation 

and final selection. Ann Rheum Dis. 2009;68(6):777–83.) 

 

 

2.3. Datenaufnahme 

Das schriftliche Einverständnis wurde vor Datenanalyse von der Patientin eingeholt. Die zu unter-

suchenden Daten wurden aus der elektronischen Krankenakte entnommen. Dafür wurden das Pro-

gramm „Turbomed“ und „SAP“ verwendet. Die vorliegenden Informationen in Form von Arzt-

briefen, Laborwerten, Befunden und Ambulanznotizen wurden pro Patientin für den ausgewählten 

Zeitraum vollständig durchgelesen und die notwendigen Informationen in einer pseudonymisier-

ten Datei in Excel zusammengetragen. Außerdem wurden ergänzend die Informationen des Fra-

gebogens aufgenommen. 
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2.3.1. Baseline 

Folgenden Informationen wurden für die Baseline-Untersuchung erhoben: Alter bei Geburt, rheu-

matologische Diagnose(n), Erkrankungsdauer zum Zeitpunkt der Konzeption, Gravidität, Anzahl 

vorrausgegangener Aborte (Interruptiones wurden nicht als Aborte gezählt). 

Da in einer Spezialsprechstunde für Schwangere mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen ein 

breites Spektrum an rheumatologischen Diagnosen zu finden ist, erfolgte eine Einteilung in Diag-

nosengruppen: Kollagenosen, entzündlich-rheumatische Gelenkerkrankungen und sonstige Er-

krankungen. 

2.3.2. Antikörper 

Wie unter 1.4.1 beschrieben, besteht bei Vorliegen von SS-A(Ro)- und SS-B(La)- Antikörpern ein 

erhöhtes Risiko für das Auftreten eines kongenitalen Herzblockes beim Kind. Für diese Studie 

wurde ermittelt, ob entsprechende Antikörper vorlagen. Bei den meisten Frauen wurden die Werte 

im Rahmen der Schwangerensprechstunde ermittelt, falls dies nicht geschehen ist, wurde nachge-

forscht, ob bereits ältere Befunde vorlagen. Sofern diese nicht älter als 5 Jahre waren, wurden sie 

verwendet. Bei Vorliegen mehrerer Befunde, wurde immer der aktuellste Wert für die Analyse 

verwendet. Grenzwertige Ergebnisse wurden nicht gewertet. Da SS-A(Ro)- und SS-B(La)- Anti-

körper typischerweise bei Kollagenosen vorkommen, erfolgte die Auswertung nur in der Gruppe 

der Kollagenosen. 

In der Gruppe der Kollagenosen wurde außerdem ermittelt, ob Antiphospholipidantikörper vorla-

gen. Zu diesen gehören Anti-Cardiolipin-Antikörper (IgM und IgG), Anti-ß2-Glycoproteinanti-

körper und ein positives Lupuskoagulanz. Um die Diagnose eines eine APS zu stellen, bedarf es 

anhand der überarbeiteten Klassifikationskriterien von 2005 sowohl mindestens eines positiven 

serologischen Testergebnisses sowie eines klinischen Kriteriums (65). Zusammengefasst finden 

sich die Klassifikationskriterien in Tabelle 2. 

Tab. 2 In 2005 überarbeitete Klassifikationskriterien für das APS (29) 

Klinisch Serologisch 
1. Ein oder mehrere in der Bildgebung oder Histologie 

eindeutige venöse oder arterielle Thrombosen 

a) sonst ungeklärter Tod eines normal entwickelten 

Feten ab der 10. SSW 

b) eine oder mehrere Frühgeburten vor der 34. SSW auf-

grund einer Eklampsie, Präeklampsie oder Plazentain-

suffizienz 

c) 3 und mehr Aborte vor der 10. SSW ohne chromoso-

male, anatomische oder hormonelle Ursachen 

1. Mittelhohe (>40 I.E.) bzw. hohe (>99. Perzentile des 

Labortests) Titer von IgG- oder IgM-aCL 

 

2. IgG- oder IgM-ß2-Glycoprotein I (>99. Perzentile des 

Labortests) 

 

3. Positiver LA-Test nach internationalen Richtlinien (z. 

B. mit Bestätigungstest) 

Ein APS wird angenommen, wenn mindestens ein klinisches und ein serologisches Kriterium vorliegen. Ein sero-

logischer Test wird erst dann positiv gewertet, wenn er mindestens 2-mal im Abstand von mindestens 3 Monaten 

eindeutig positiv war. Mehr als 5 Jahre vor einem klinischen Ereignis durchgeführte Testergebnisse werden nicht 

berücksichtigt. 
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Wie in 1.4.2 beschrieben, besteht bei Vorliegen eines APS ein erhöhtes Risiko für Aborte und 

andere Schwangerschaftskomplikationen. Daher wurden alle Schwangeren in der Sprechstunde 

auf das Vorliegen von Antiphospholipidantikörper gescreent. Bei positiven Ergebnissen erfolgte 

häufig in Absprache mit einem Gerinnungsspezialisten eine Antikoagulation, auch wenn rein for-

mal die Diagnose eines APS ohne klinische Kriterien noch nicht gestellt werden kann. Um jedoch 

kein Risiko einzugehen, erscheint dieses Vorgehen gerechtfertigt. Daher wird für diese Studie in 

der Gruppe der Kollagenosen nur angegeben, ob positive Antiphospholipidantikörper vorlagen. 

Positiv gelten die Antikörper nur bei einem weiteren positiven Bestätigungstest nach mindestens 

12 Wochen, falls der Bestätigungstest erst nach der Schwangerschaft erfolgte, so wurde er auch 

gewertet. Für die Antikörper gelten die folgenden Normwerte: 

- Anti-Cardiolipin-AK (IgM)    <7 U/ml 

- Anti-Cardiolipin-AK (IgG)   <10 U/ml 

- Anti-ß2-Glycoprotein-AK    negativ 

- Lupusantikoagulanz    negativ 

In der Gruppe der entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen wurden folgende Autoantikör-

per erfasst (inkl. Normwerte): 

- Rheumafaktoren (IgA)    <20 U/ml 

- Rheumafaktoren (IgM)    <20 U/ml 

- Antikörper gegen citrulinierte Proteine (ACPA) <20 U/ml  

2.3.3. Krankheitsaktivität und Medikamenteneinnahme 

Für die Zeitpunkte bis maximal 6 Monate vor Schwangerschaft, in jedem Trimenon der Schwan-

gerschaft und bis 6 Monate nach Schwangerschaft wurden nachstehende Informationen erfasst: 

Einnahme eines GC plus Dosierung, Einnahme eines DMARD, Einnahme eines Biologikums, Ak-

tivität der Erkrankung, Symptomatik der entzündlich-rheumatischen Erkrankung. Bei Absetzen 

eines Medikaments im 1. Trimenon wurde dies gesondert erfasst. 

Zur Aktivitätsbeurteilung wurden die Einschätzung des behandelnden Arztes und verschiedene 

Aktivitätsscores einbezogen. Da nicht für jede rheumatologische Diagnose ein entsprechender 

Score vorliegt und nicht immer eine eindeutige Einschätzung des Arztes vorlag, wurde als aus-

schlaggebend Kriterium für die Aktivierung der Erkrankung die Einleitung oder Intensivierung 

einer immunsuppressiven Therapie gewählt.  

Falls innerhalb eines Trimenons mehrere Konsultationen stattgefunden haben, so wurde der 1. 

Termin innerhalb des Trimenons eingetragen. Sollte bei einem weiteren Termin aber Krankheits-

aktivität aufgetreten sein, so wurde stattdessen dieser Termin eingetragen, um in jedem Trimenon 
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das Auftreten von Krankheitsaktivität zu erfassen. Die genauen Schwangerschaftswochen zur Ein-

teilung der Schwangerschaft in Trimena werden uneinheitlich in der Literatur angegeben. Für 

diese Arbeit wurde die Einteilung nach (66) angewandt. Demnach gilt: 1. Trimenon = 1.-13. SSW, 

2. Trimenon = 14.-26. SSW und 3. Trimenon = 27. – 40. SSW. Die SSW wurden für diese Arbeit 

grundsätzlich in post menstruationem angegeben.  

Für die genauere Einschätzung der GC-Therapie wurde zusätzlich die Dosierung angegeben. Die 

Angaben beziehen sich auf Prednisolon, falls Cortisonäquivalente eingesetzt wurden, wurden 

diese entsprechend (67) umgerechnet. Demnach wurde die Dosierung von Methylprednisolon mit 

dem Faktor 1,25 multipliziert und Dexamethason mit dem Faktor 6,67. 

Die Medikamenteneinnahme bezieht sich immer auf den Untersuchungszeitpunkt, d.h. es kann 

sein, dass im entsprechenden Trimenon zu Beginn ein Medikament eingenommen wurde, dieses 

aber bis zum Untersuchungszeitpunkt abgesetzt wurde, daher erscheint es dann unter der Kategorie 

„nein“. Insbesondere im 1. Trimenon ist es häufiger vorgekommen, dass ein Medikament bei Be-

kanntwerden der Schwangerschaft abgesetzt wurde. Diese Fälle wurden speziell erfasst. 

2.3.4. Auftreten von Komplikationen 

Bezogen auf den Schwangerschaftsverlauf und das Outcome wurde als Komplikation definiert:  

- Das Auftreten einer schwangerschaftsassoziierten Erkrankung, dazu gehören hypertensive 

Schwangerschaftserkrankungen wie die Schwangerschaftshypertonie, die Präeklampsie/E-

klampsie und das HELLP-Syndrom. In dieser Studie wurde aber auch nach weiteren Er-

krankungen der Schwangerschaft gefragt, wie Gestationsdiabetes, Erkrankungen der Pla-

zenta (z.B. Plazentainsuffizienz), des Fruchtwassers (Oligohydramnion, Polyhydramnion) 

und sonstige Erkrankungen der Schwangerschaft. 

- Das Auftreten eines Aborts oder einer Todgeburt 

- Das Auftreten einer Frühgeburt 

- Die Geburt eines hypotrophen Kindes  

2.3.5. Outcome der Schwangerschaft 

Die Beurteilung des Schwangerschaftsoutcomes erfolgte anhand der Parameter SSW bei Geburt, 

Frühgeburt ja/nein, Geburtsmodus (Sectio, vaginal), Geburtsgewicht und Größe bei Geburt. 

Anhand des Geburtsgewichts wurde angegeben, ob ein Neugeborenes eutroph (Geburtsgewicht 

zwischen 10. und 90. Perzentile), hypotroph (Geburtsgewicht <10. Perzentile) oder hypertroph 

(Geburtsgewicht >90. Perzentile) war (68). Bei einem hypotrophen Geburtsgewicht spricht man 

auch von „small for gestational age“ (SGA, engl. klein für das Gestationsalter). 

Die Perzentilenwerte des Geburtsgewichtes wurden mit Hilfe des online-Rechners unter 

https://www.pedz.de/de/neo.html ermittelt. Dabei wurden die Daten nach Voigt bevorzugt (69). 

https://www.pedz.de/de/neo.html
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Die Werte sind auf vollständige Schwangerschaftswochen gerastert.  

 

2.4. Fragebogen 

Zusätzlich zur Einwilligung und Aufklärung wurde ein Fragebogen (siehe Anhang 4) ausgegeben. 

Anhand des Fragebogens konnten folgende Informationen erhoben werden: Schwangerschaft ge-

plant (ja/nein), falls Schwangerschaft geplant „time to pregnancy“ (TTP), Sterilitätsbehandlung 

(ja/nein und Art), Rauchen während der Schwangerschaft (ja/nein), Auftreten von schwanger-

schaftsassoziierten Erkrankungen, Angaben zur Entwicklung des Kindes und eine persönlich Ein-

schätzung der Frau, ob es während Schwangerschaft, Stillzeit und danach zu einer Verbesserung, 

Verschlechterung oder zu keiner Änderung in Bezug auf die rheumatischen Grunderkrankung ge-

kommen sei. 

Die TTP beschreibt die Zeitspanne bis zum Eintritt der Gravidität. Zur genaueren Einschätzung 

wurden die Angaben der Frauen unterteilt in ≤12Monate und >12 Monate. Dieser Zeitraum wurde 

gemäß der Definition von Sterilität der WHO gewählt, wonach eine Sterilität besteht, wenn trotz 

regelmäßigem Geschlechtsverkehr innerhalb von 12 Monaten keine Schwangerschaft eintritt. Zur 

Begriffsklärung muss angemerkt werden, dass im deutschen Sprachgebrauch die Wörter Sterilität 

und Infertilität teilweise synonym verwendet werden. Häufig werden sie aber auch unterschiedlich 

gebraucht, dann steht Sterilität für die o.g. Definition der WHO. Infertilität wird hiervon abge-

grenzt, dass es zwar zu einer Konzeption kommt, die Schwangerschaft aber nicht weiter ausgetra-

gen wird (aufgrund einer Nidationsstörung bzw. einem Abort). In dieser Arbeit werden die Be-

griffe Infertilität und Sterilität im unterschiedlichen Sinn gebraucht. 

Die Frage nach der TTP wurde nicht von allen Patientinnen eindeutig beantwortet, bei manchen 

hieß die Antwort „mehrere Monate“ oder ähnliches, diese Antworten wurden nicht gewertet. Ge-

wertet wurden nur eindeutige Angaben wie „3 Monate“. Die Angabe „hat sofort geklappt“ oder 

Ähnliches wurde gewertet, diese wurden in der Kategorie ≤12Monate eingeteilt. Bei allen unge-

planten Schwangerschaften wurde logischerweise keine TTP angegeben. 

 

2.5. Statistik 

Ein p<0,05 wurde als signifikant angesehen. 

Die statistische Datenanalyse erfolgte mit dem Programm SPSS Version 22. Zunächst wurde eine 

rein deskriptive Datenanalyse durchgeführt mit der Angabe von Häufigkeiten für ordinale und 

nominale Parameter. Für Zahlenwerte wie beispielsweise das Geburtsgewicht erfolgte die Angabe 

von Mittelwert, Minimum, Maximum und Standardabweichung. 

Innerhalb der Diagnosengruppen erfolgte ein Vergleich der Häufigkeiten des Auftretens eines 
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Merkmals. Dafür wurde der Chi²-Test verwendet. Falls die Stichprobe kleiner als 60 ausfiel, wurde 

die Kontinuitätskorrektur angewendet. Da es sich bei dieser Untersuchung um eine kleine Stich-

probe mit maximal 68 Fällen handelt und so teilweise sehr geringe Häufigkeiten miteinander ver-

glichen wurden, wurde bei einer erwarteten Häufigkeit eines Merkmals <5 der exakte Fisher-Test 

verwendet. In der Diagnosengruppe sonstige Erkrankungen kommen nur 2 Patientinnen vor, daher 

wurden nur die beiden anderen Gruppen (also Kollagenosen und entzündlich-rheumatische Gelen-

kerkrankungen) miteinander verglichen. Für den Vergleich von Mittelwerten in unabhängigen und 

abhängigen Stichproben wurde der t-test verwendet. 

Um verbundene Stichproben statistisch miteinander zu vergleichen, wie das zum Beispiel für den 

Vergleich von Aktivität im 1. bis 3. Trimenon der Fall war, so wurde der McNemar-Test verwen-

det.  

Mit Hilfe der binär logistischen Regression wurde für verschiedene Prädiktoren ermittelt, ob ein 

Zusammenhang zu dem Auftreten von Komplikationen bestand. Diese Prädiktoren waren einer-

seits die genaue Diagnose und unabhängig von der Diagnose: Schwangerschaft geplant (ja/nein), 

Absetzen eines Medikamentes vor Konzeption (ja/nein) und im 1. Trimenon (ja/nein) sowie das 

Auftreten einer Krankheitsaktivierung während der Schwangerschaft. 
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3. Ergebnisse 

3.1. Allgemein Angaben zu den Patientinnen 

Mit Hilfe der Diagnosenstatistik konnten 95 Patientinnen identifiziert werden. Davon wurden 59 

Patientinnen in die Analyse eingeschlossen (Siehe Abb. 1).  

Abb. 1: Auswahl des Patientenkollektivs 

 

9 der 59 Patientinnen wurden mit 2 Schwangerschaften in der Rheumaambulanz betreut, sodass 

sich eine Gesamtanzahl von 68 Schwangerschaften ergibt. Für die Auswertung wurde jede 

Schwangerschaft als einzelner Fall betrachtet. 

Die Verteilung der Diagnosen wird in Tabelle 3 dargestellt. Am häufigsten waren Kollagenosen, 

hierbei allen voran der SLE. Bei 5 Patientinnen (7,4%) erfolgte die Diagnosestellung der entzünd-

lich-rheumatischen Erkrankung erst in der Schwangerschaft. Davon wurde bei 1 Patientin ein SLE, 

bei 1 einer Patientin ein SCLE und bei 3 Patientinnen ein Sjögren-Syndrom diagnostiziert. 

Bezogen auf die Krankheitsdauer ergibt sich ein Mittelwert von 6,1 Jahren (MIN 0y, MAX 30y, 

SD 6,0). Bei 2 Patientinnen war die Krankheitsdauer nicht angegeben. 

Diagnose „Risikoschwangerschaft“ 

95 Patientinnen 

9 Patientinnen: keine rheumatologische Diagnose 

1 Patientin verstorben 

2 Patientinnen: keine ausreichenden Daten 

Anfrage zur Studienteilnahme 

83 Patientinnen 

24 Patientinnen: keine Antwort oder 

lehnten die Teilnahme ab 

59 Patientinnen 
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Tab. 3: Überblick über die Diagnosen der Patientinnen (n=68) 

 Diagnosengruppe n (%)  Diagnose n (%) 

Kollagenosen 48 (70,6%) 

SLE 29 (42,6%) 

Hautlupus* 7 (10,3%) 

Sjögren-Syndrom 6 (8,8%) 

Systemische Sklerose 3 (4,4%) 

sonstige Kollagenose** 3 (4,4%) 

entzündlich-rheumatische 

Gelenkerkrankungen 
18 (26,5%) 

Rheumatoide Arthritis 8 (11,8%) 

Juvenile Idiopathische Arthritis 3 (4,4%) 

Psoriasisarthritis 2 (2,9%)  

Ankylosierende Spondylitis 4 (5,9%) 

SAPHO-Syndrom 1 (1,5%) 

sonstige Erkrankungen 2 (2,9%) sonstige Erkrankung*** 2 (2,9%)  

Gesamtsumme 68 (100,0%) Gesamtsumme 68 (100,0%) 

* 6 Subakut kutaner Lupus erythematodes, 1 Lupus erythematodes profundus 

** 1 Mischkollagenose, 2 undifferenzierte Kollagenosen 

*** 1 Sarkoidose, 1 Cogan-I-Syndrom 

 

Die Patientinnen waren im Mittel 30,9 Jahre alt bei der Geburt (MIN 18y, MAX 43y, SD 4,1y).  

In den meisten Fällen (n=39, 57,4%) war es die 1. Schwangerschaft. In 25 (36,8%) Fällen war es 

die 2. Schwangerschaft, in 3 (4,4%) Fällen die 3. Schwangerschaft und in 1 (1,5%) Fall ist es die 

4. Schwangerschaft gewesen. 

Das durchschnittliche Alter bei Erstgebärenden lag bei 29,8 (MIN 18, MAX 43, SD 4,2). 

Bei 9 (15,4%) Schwangerschaften hatte sich in der Anamnese bereits 1 Abort ereignet, bei 1 

(1,5%) Schwangerschaft waren es 2 Aborte gewesen. 58 (85,3%) Schwangerschaften sind ohne 

vorrausgegangen Aborte verlaufen. 

Ein Überblick über die gynäkologische Anamnese wird in den Abbildungen 2-3 gegeben. 

Viele Patientinnen wurden erst in der Schwangerschaft in der Rheumaambulanz betreut, bei 31 

Patientinnen (45,6%) findet sich eine Konsultation in den letzten 6 Monaten vor Konzeption. Auf-

grund unzureichender Datenlage ist hierfür keine Auswertung der Krankheitsaktivität erfolgt. 

Bei Konzeption haben 23 Patientinnen (33,8%) ein GC genommen. Die mittlere Dosis betrug 

6,0mg (MIN 2mg, MAX 17,5mg, SD 3,1mg). 27 Patientinnen (39,7%) nahmen bei Konzeption 
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ein DMARD. Am häufigsten wurde das Antimalariamittel Hydroxychloroquin (HCQ) eingenom-

men (22 Patientinnen, 32,3%). Außerdem nahmen 6 Patientinnen Azathioprin (8,8%) und 2 Pati-

entinnen Sulfasalazin (2,9%). 3 (4,4%) Patientinnen haben gleichzeitig Azathioprin (AZA) und 

HCQ genommen, daher wurden sie bei beiden Medikamenten mitgezählt. 7 Patientinnen (10,3%) 

haben zum Zeitpunkt der Konzeption ein Biologikum genommen.  

Außerdem haben 6 Patientinnen (8,8%) in den 6 Monaten vor Konzeption ihre Medikation abge-

setzt. Die abgesetzten Medikamente waren: HCQ, Prednisolon, MTX und Ciclosporin. 

Abb. 2: Übersicht über die Gynäkologische Anamnese: Gravidität (n=68) 

 
 

Abb. 3: Übersicht über die gynäkologische Anamnese: Aborte (n=68) 

 
 

 

3.1.1. Vergleich der Charakteristika der Patientinnen nach Diagnosengruppe 

Der Vergleich der einzelnen Diagnosengruppen bezüglich Baseline und den Ergebnissen aus der 

Befragung ist in Tabelle 4. ersichtlich. 
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Tab. 4: Charakteristika der Patientinnen bei Konzeption 

  Kollageno-

sen 

 (n=48) 

entz. –rheum.  

Gelenkerkrankungen 

(n=18) 

sonstige  

(n=2) 

gesamt 

(n=68)   

Alter bei Geburt in Jahren (MW ± SD)  30,4 ± 4,3 32,2 ± 3,3 32,5 ± 2,1 30,9 ± 4,1 
         

Krankheitsdauer in Jahren (MW ± SD)  5,4 ±4,6 8,2 ±8,7 3,0 ±1,4 5,7±5,3 

         

Antiphospholipidsyndrom (n) 8 (16,7%) 1 (5,6%) 0 9 (13,2%) 

         

1. Schwangerschaft (n) 29 (60,4%) 9 (50,0%) 1 (50,0%) 39 (57,4%) 

2. Schwangerschaft (n) 16 (33,3%) 9 (50,0%) 0 25 (36,8%) 

3. Schwangerschaft (n) 3 (6,3%) 0 0 3 (4,4%) 

4. Schwangerschaft (n) 0 0 1 (50,0%) 1 (1,5%) 

          

0 Aborte (n) 42 (87,5%) 15 (83,3%) 1 (50,0%) 58 (85,3%) 

1 Abort (n) 5 (10,4) 3 (16,7) 1 (50,0%) 9 (13,2%) 

2 Aborte (n) 1 (2,1%) 0 0 1 (1,5%) 

         

Infertilitätsbehandlung* (n) 4 (8,5%) 3 (17,6%) 0 7 (10,6%) 

         

geplant* (n) 39 (83,0%) 14 (82,4%) 1 (50,0%) 54 (81,8%) 

nicht geplant* (n) 8 (17,0%) 3 (17,6%) 1 (50,0%) 12 (18,2%) 

         

TTP ≤12 Monate* (n) 31 (66,0%) 10 (66,7%) 1 (50,0%) 42 (65,6%) 

TTP >12 Monate* (n) 5 (10,6%) 4 (10,0%) 0 9 (12,5%) 

TTP unbekannt* (n) 11 (23,4%) 3 (13,3%) 1 (50,0%) 15 (21,9%) 

         

kein Medikament (n) 21 (43,8%) 4 (22,2%) 1 (50,0%) 26 (38,2%) 

HCQ (n) 20 (41,6%) 2 (11,1%) 0 22 (32,4%) 

AZA (n) 5 (10,4%) 0 1 (50,0%) 6 (8,8%) 

Sulfasalazin (n) 0 2 (11,1%) 0 2 (2,9%) 

Biologika (n) 0 7 (38,9%) 0 7 (10,3%) 

Cortison (n) 16 (33,3%) 6 (33,3%) 1 (50,0%) 23 (33,8%) 

Dosis in mg (MW ± SD)  6,1 ±3,4 5,8 ±2,4 6,3 6,0 ±3,1 

*bei Infertilitätsbehandlung, geplant (ja/nein) und TTP: n=66 (gesamt), Aborte wurden nicht mitgezählt 

**die angegebene Dosierung bezieht sich auf Prednisolon 

 

Die Signifikanz der Häufigkeitsunterschiede zwischen den Kollagenosen und den entzündlich-

rheumatischen Gelenkerkrankungen wurde berechnet (siehe Tabelle 5). Für die untersuchten 

Merkmale ergaben sich keine signifikanten Unterschiede. Für die Einnahme eines Biologikums 

wurde kein p-Wert berechnet, da nur in der Gruppe der Gelenkerkrankungen Biologika eingenom-

men wurden. 

Zusammenfassend lässt sich für den Vergleich der Charakteristika der beiden Diagnosengruppen 

Kollagenosen und entzündlich-rheumatische Gelenkerkrankungen sagen, dass sich beide Gruppen 

bis auf die Einnahme eines Biologikums bei Konzeption nicht signifikant unterschieden. 
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Tab. 5: P-Werte zur Analyse der Häufigkeitsunterschiede bezogen auf die Charakteristika 

von Kollagenosen und entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen 

Merkmal p-Wert stat. Test 

Alter bei Geburt 0,104 t-test bei unverbundenen Stichproben 

Alter Erstgebärende 0,280 t-test bei unverbundenen Stichproben 

Erkrankungsdauer 0,209 t-test bei unverbundenen Stichproben 

Gravidität* 0,446 Chi²-Test 

Aborte** 0,696 Fisher's exakter Test 

Infertilitätsbehandlung 0,370 Fisher's exakter Test 

Schwangerschaft geplant 1,000 Fisher's exakter Test 

TTP 0,245 Fisher's exakter Test 

keine Medikation bei Konzeption 0,156 Fisher's exakter Test 

DMARD bei Konzeption 0,097 Fisher's exakter Test 

Cortison bei Konzeption 1,000 Chi²-Test 

Cortisondosis 0,860 t-test bei unverbundenen Stichproben 

*Berechnet wurden die Unterschiede für 1. Gravidität und ≥2. Gravidität, ** Berechnet wurde die Unterschiede für 0 

Aborte und ≥1 Abort 

 

3.2. Verlauf der Schwangerschaften und Medikamenteneinnahme  

Bei 22 (32,4%) von 68 untersuchten Schwangerschaften ist es zu einer Aktivierung der entzünd-

lich-rheumatischen Grunderkrankung gekommen, die eine Therapieintensivierung bzw. -einlei-

tung erforderlich machte. Eine medikamentöse Therapie war bei 43 (63,2%) Schwangerschaften 

notwendig. Einen Überblick über den Verlauf der Schwangerschaften gibt Tabelle 6. 

Tab. 6. Aktivität und Medikamenteneinnahme während Schwangerschaft nach Trimenon 

  1. Trimenon 2. Trimenon 3. Trimenon 

  (n=38) (n=59) (n=57) 

    

aktiv (n) 1 (2,6%) 19 (32,2%) 7 (12,3%) 

    

DMARD (n) 13 (34,2%) 19 (32,2%) 18 (31,6%) 

Biologikum (n) 0 1 (1,7%) 1 (1,8%) 

Prednisolon (n) 18 (47,4%) 28 (47,5%) 26 (45,6%) 

Es wurden nur Daten berücksichtigt, sofern eine Konsultation im jeweiligen Trimenon stattgefunden hatte. 

 

In Tabelle 6 wird deutlich, dass Aktivität, die eine Änderung der Medikation indizierte, vor allem 

im 2. Trimenon auftrat und dann zum 3. Trimenon wieder abnahm. Mit Hilfe des McNemar-Tests 

wurde zunächst die Kategorie „aktiv ja/nein“ im 1. Trimenon mit dem 2. Trimenon verglichen, in 

33 Fällen lag bei beiden Zeitpunkten ein Eintrag vor, sodass sie verglichen werden konnten. Es 

konnte ein statistisch signifikanter Unterschied ermittelt werden (p=0,008). Auch der Vergleich 

des 2. mit dem 3. Trimenon erbrachte einen signifikanten Unterschied (n=51, p=0,002). Der Ver-

gleich des 1. mit dem 3. Trimenons erbrachte keinen Unterschied (n=32, p=0,500). 

Daraufhin wurde untersucht, in welcher Schwangerschaftswoche Aktivität aufgetreten ist. Dafür 

wurden alle Konsultation der Patientinnen analysiert und es wurde für jeden Termin die genaue 
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Schwangerschaftswoche erfasst und ob Aktivität vorgelegen hatte. Es zeigt sich, dass Aktivität 

vor allem zwischen der 14. und 30. Schwangerschaftswoche aufgetreten ist (Siehe Abbildung 4). 

Abb. 4: Aktivität nach Schwangerschaftswoche 

 

 

 

Im 1. Trimenon wurde von 17 (25,0%) Patientinnen die Medikation abgesetzt. Am häufigsten 

wurde das Medikament Hydroxychloroquin abgesetzt (bei 9 Schwangerschaften). Es wurden au-

ßerdem auch Biologika abgesetzt (bei 6 Schwangerschaften), Prednisolon (bei 2 Schwangerschaf-

ten) und Azathioprin und Sulfasalazin jeweils bei 1 Schwangerschaft. Bei 9 dieser Patientinnen, 

die im 1. Trimenon Medikation abgesetzt haben, ist es zu einer Aktivierung der Grunderkrankung 

gekommen. Es besteht eine schwache Korrelation zwischen dem Absetzten einer Medikation im 

1. Trimenon und dem Auftreten von Aktivität im 2. Trimenon (p=0,030, Phi-Korrelationskoeffi-

zient 0,282).  

Rechnet man den McNemar Test ohne die Fälle, bei denen die Medikation abgesetzt wurde, so ist 

das Ergebnis nicht mehr signifikant (Vergleich 1. mit 2. Trimenon: 24 Fälle, p=0,125). 

Zusammenfassend kann also gesagt werden, dass Aktivität signifikant am häufigsten im 2. Tri-

menon aufgetreten ist. Es bestand eine positive Korrelation zwischen dem Absetzen eines Medi-

kamentes im 1. Trimenon und dem Auftreten von Aktivität im 2. Trimenon. 

Bei 14 (20,6%) von 68 Schwangerschaften sind schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen auf-

getreten. Bei diesen Erkrankungen handelte es sich um: Plazentainsuffizienz (n=1), Gestationshy-

pertonie (n=3), Präeklampsie (n=3), HELLP-Syndrom (n=1), Gestationsdiabetes (n=3), Oligohyd-

ramnion (n=2) und Schwangerschaftscholestase (n=1). 11 Patientinnen (16,2%) haben in der 
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Schwangerschaft geraucht, davon haben 8 Patientinnen noch während der Schwangerschaft auf-

gehört.  

3.2.1. Verlauf der Schwangerschaften nach Diagnosengruppe 

Über den Verlauf der Schwangerschaften erfolgte der Vergleich nach Diagnosengruppen, sichtbar 

in Tabelle 7. Der Vergleich zwischen den Gruppen Kollagenosen und entzündlich-rheumatische 

Gelenkerkrankungen erbrachte keinen signifikanten Unterschied bezogen auf den Verlauf der 

Schwangerschaften (siehe Tabelle 8).  

Tab. 7: Verlauf der Schwangerschaften nach Diagnosengruppe (n=68) 
                                                                      

(n) Kollagenosen 

(n=48) 

Gelenkerkrankun-

gen (n=18) 

sonstige Erkran-

kungen (n=2) 
gesamt (n=68) 

  

     

aktiv in Schwangerschaft  14 (29,2%) 7 (38,9%) 1 (50,0%) 22 (32,4%) 

     

Glukokortikoid 23 (47,9%) 10 (55,6%) 1 (50,0%) 34 (50,0%) 

DMARD 19 (39,6%) 4 (22,2%) 1 (50,0%) 24 (35,3%) 

- HCQ  18 (37,5%) 2 (11,1%) 0 20 (29,4%) 

- AZA  4 (8,3%) 0 1 (50,0%) 5 (7,4%) 

-Sulfasalazin  0 1 (5,6%) 0 1 (1,5%) 

-Ciclosporin  0 1 (5,6%) 0 1 (1,5%) 

Etanercept  0 1 (5,6%) 0 1 (1,5%) 

     

Schwangerschaftsassoziierte  

Erkrankungen  
12 (25,0%) 2 (11,1%) 0 14 (20,6%) 

-Plazentainsuffizienz  1 (2,1%) 0 0 1 (1,5%) 

-Gestationshypertonie  3 (6,3%) 0 0 3 (4,5%) 

-Präeklampsie  2 (4,2%) 1 (5,6%) 0 3 (4,5%) 

-HELLP-Syndrom  1 (2,1%) 0 0 1 (1,5%) 

-Gestationsdiabetes  3 (6,3%) 0 0 3 (4,5%) 

-Oligohydramnion 2 (4,2%) 0 0 2 (3,0%) 

-Schwangerschaftcholestase  0 1 (5,6%) 0 1 (1,5%) 

     

Rauchen  8 (16,7%) 3 (16,7%) 0 11 (16,2%) 

          

Prozentwerte beziehen sich immer auf die Diagnosengruppe insgesamt.  

HCQ = Hydroxychloroquin, AZA = Azathioprin, DMARD = disease modifying antirheumatic drug 
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Tab. 8: P-Werte zur Analyse der Häufigkeitsunterschiede bezogen auf den Schwanger-

schaftsverlauf von Kollagenosen und entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen 

Merkmal p-Wert stat. Test 

Aktivität 0,353 Chi²-Test 

keine Medikation während Schwangerschaft  0,794 Chi²-Test 

Cortison 0,580 Chi²-Test 

DMARD 0,187 Chi²-Test 

schwangerschaftsassoziierten Erkrankung 0,317 Fisher's exakter Test 

hypertensive Schwangerschaftserkrankung 0,664 Fisher's exakter Test 

Rauchen kein Unterschied zwischen den Vergleichsgruppen 

 

3.3. Outcome 

Eine Darstellung des Schwangerschaftsoutcomes in Bezug auf die Diagnosengruppen findet sich 

in Tabelle 9. 

 Tabelle 9: Outcome nach Diagnosengruppe (n=64) 

  Kollagenosen 

(n=47) 

entz.-rheum. Gelenker-

krankungen (n=15) 

Sonstige 

Erkrankungen (n=2) 
gesamt (n=64) 

  

Gestationsalter in SSW      

(MW ± SD) 38,8 ± 2,5 39,9 ± 1,5 40,5 ± 0,7 39,1  2,3 
         

Frühgeburt (n) 10 (21,3%) 2(13,3%) 0 12 (18,8%) 

         

Weiblich (n) 27 (57,4%) 8 (53,3%) 0 35 (54,7%) 

Männlich (n) 20 (42,6%) 7 (46,7%) 2 (100,0%) 29 (45,3%) 

         

Geburtsmodus      

vaginal (n) 28 (59,6%) 8 (53,3%) 2 (100,0%) 38 (59,4%) 

Sectio (n) 18 (38,3%) 7 (46,7%) 0 25 (39,1%) 

nicht bekannt (n) 1 (2,1%) 0 0 1 (1,6%) 

         

Geburtsgewicht in g     

MW ± SD 3026,1 ± 635,1* 3538,5 ± 719,2* 3742,5 ± 484,4 3168,6 ± 686,5 

eutroph (n) 41 (87,2%) 11 (73,3%) 2 (100,0%) 54 (84,4%) 

hypotroph (n) 4 (8,5%) 1 (6,7%) 0 5 (7,8%) 

hypertroph (n) 2 (4,3%) 3 (20,0%) 0 5 (7,8%) 

         

Größe bei Geburt in cm       

MW ± SD 49,6 ± 3,8* 52,2 ± 3,7* 52,5 ± 0,8 50,3 ± 3,8 

      

SSW: Schwangerschaftswoche, *signifikanter Unterschied zwischen Kollagenosen und entzündlich-rheumatischen 

Gelenkerkrankungen, Geburtsgewicht p=0,011, Größe bei Geburt p=0,022 
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Bei 68 untersuchten Schwangerschaften sind 2 Aborte (2,9%) aufgetreten. Es kam zu keinen Spät-

aborten oder Todgeburten. Damit liegt die Lebendgeburtenrate bei 97%. Beide Aborte ereigneten 

sich in der Frühschwangerschaft (7. SSW und 4.SSW). Aufgetreten sind die Aborte bei einer Pa-

tientin mit SLE und bei einer mit RA. Bei beiden Patientinnen war es die erste Schwangerschaft, 

es waren vorher also noch keine Aborte aufgetreten. Risikofaktoren für Aborte wie beispielsweise 

ein APS konnten nicht ermittelt werden. 

Beide Patientinnen wurden auch in der kurz darauffolgenden Schwangerschaft in der Rheumaam-

bulanz betreut und konnten diese Schwangerschaft erfolgreich beenden. Die erfolgreichen 

Schwangerschaften sind mit in der Analyse enthalten.  

Für die Auswertung des Outcomes wurden die Zwillingsschwangerschaften (n=2) bei Patientinnen 

mit entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen nicht mit beachtet, abzüglich der 2 Aborte 

ergibt sich daher eine Gesamtanzahl von 64 Schwangerschaften, bei denen das Outcome ausge-

wertet wurde. 

Auch für das Outcome der Schwangerschaften wurden die Unterschiede in den Vergleichsgruppen 

Kollagenosen und entzündlich-rheumatische Gelenkerkrankungen statistisch analysiert (Vgl. Ta-

belle 10). Für das Geburtsgewicht (p=0,011) und die Größe bei Geburt (p=0,022) konnte ein sta-

tistisch signifikanter Unterschied festgestellt werden. Das Ergebnis blieb signifikant (p=0,001) bei 

Vergleich nur der term geborenen Kinder ohne APS.  Damit sind in dieser Studie die Kinder der 

Frauen mit Kollagenosen signifikant leichter und kleiner bei Geburt als bei einer Frau mit ent-

zündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen. Zur Überprüfung des Einflusses durch Tabakkon-

sum in der Schwangerschaft, wurden auch alle Raucherinnen rausgerechnet. Das Ergebnis änderte 

sich dadurch nicht. 

Tab. 10: P-Werte zur Analyse der Unterschiede bezogen auf das Schwangerschaftsout-

come von Kollagenosen und entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen 

Merkmal p-Wert statistische Test 

Gestationsalter 0,114 t-test für unabhängige Stichproben 

Frühgeburt 0,713 Fisher's exakter Test 

Geschlecht 0,780 Chi²-Test 

Geburtsmodus 0,606 Fisher's exakter Test 

Geburtsgewicht 0,011 t-test für unabhängige Stichproben 

LBW (<2500g) 1,000 Fisher's exakter Test 

hypotroph 1,000 Fisher's exakter Test 

Größe bei Geburt 0,022 t-test für unabhängige Stichproben 

Signifikante Unterschiede sind fett markiert. 

 

Es sind 12 Frühgeburten (18,8%) aufgetreten. Dabei waren 9 (75%) späte Frühgeborene mit der 

vorzeitigen Entbindung zwischen der vollendeten 35. und 37. SSW. Ein Zusammenhang zwischen 
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Krankheitsaktivität und Frühgeburtlichkeit bestand nicht (p=1,000). 

Die Ursachen für die Frühgeburtlichkeit waren sehr unterschiedlich, eindeutig im Zusammenhang 

mit der Grunderkrankung standen sie bei 2 Patientinnen mit SLE. Die vorzeitige Beendigung der 

Schwangerschaft erfolgte bei beiden Patientinnen aufgrund einer Krankheitsaktivierung des SLE. 

Wahrscheinlich im Zusammenhang mit der Grunderkrankung stand die Frühgeburtlichkeit bei 2 

weiteren Patientinnen: es erfolgte die vorzeitige Entbindung bei Präeklampsie. Bei einer Patientin 

mit Systemischer Sklerose erfolgte die Entbindung in der 27+5 SSW aufgrund pathologischer 

Dopplerwerte.  

Geburtshilfliche Ursachen für die vorzeitige Entbindung waren ein vorzeitiger Blasensprung bei 

einer Patientin und eine reine Steißlage, die zu einer Sectio nach frustranem Wendeversuch geführt 

hatte. Bei 5 weiteren Patientinnen ist die Ursache für die Frühgeburtlichkeit unklar, hier erfolgte 

die Geburt spontan vor Vollendung der 37.SSW (3x in der 37. SSW und 2x in der 36. SSW). 

Das mittlere Geburtsgewicht lag bei 3168,6g (MIN 778g, MAX 4590g, SD 686,5g). Für die Größe 

bei Geburt lag der mittlere Wert bei 50,3cm (MIN 33cm, MAX 57cm, SD 3,8cm). Ein LBW, also 

ein Geburtsgewicht <2500g hatte bei 10 Kindern (14,1%) vorgelegen (9 LBW, 1 ELBW mit einem 

Gewicht unter 1000g). 8 von 10 Kindern mit einem zu niedrigen Geburtsgewicht (LBW und 

ELBW) waren Frühgeburten. Bezogen auf das Gestationsalter ergibt sich folgendes Ergebnis: 5 

Kinder (7,8%) waren hypotroph, 54 (8,4%) eutroph und 5 (7,8%) hypertroph.  

54 Patientinnen (84,4%) haben im Anschluss gestillt. Bei 10 (15,2%) war dies nicht der Fall. Die 

Gründe warum eine Frau nicht gestillt hat, wurden nicht erfragt. 

 

3.4. Auftreten von Komplikationen 

Abb. 5: Auftreten von Komplikationen bei Kollagenosen und entzündlich-rheumatischen 

Gelenkerkrankungen(n=64) 
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beschrieben, sind bei 25 (37,9%) von 66 Schwangerschaften Komplikationen aufgetreten. Die 

Verteilung auf die Diagnosengruppen wird in Abbildung 5 deutlich.  

Die Verteilung der Komplikationen über die Diagnosengruppen Kollagenosen und Gelenkerkran-

kungen erbrachte keinen signifikanten Unterschied (p=0,183). In der Gruppe der sonstigen Er-

krankungen sind keine Komplikationen aufgetreten. 

Die aufgetretenen Komplikationen waren: Aborte (n=2), Frühgeburten (n=12), hypotrophes Ge-

burtsgewicht (n=5) und schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen (n=14).  

Mit der binär logistischen Regression wurde errechnet, ob für verschiedene Prädiktoren ein Zu-

sammenhang mit dem Auftreten von Komplikationen bestand. Weder für die genaue Diagnose 

noch unabhängig von der Diagnose für die Prädiktoren Schwangerschaft geplant ja/nein, Medika-

tion abgesetzt (vor Schwangerschaft und im 1. Trimenon) und aktiv in Schwangerschaft konnte 

ein signifikanter Zusammenhang berechnet werden. 

 

3.5. Verlauf nach Schwangerschaft und Stillzeit 

Bei 50 Schwangerschaften liegen uns Informationen zum Verlauf der Grunderkrankung in den 

ersten 6 Monaten nach Schwangerschaft vor. Bei insgesamt 14 (28,0%) ist Aktivität aufgetreten, 

die den Einsatz oder die Intensivierung einer immunsuppressiven Therapie notwendig macht. Bei 

den Kollagenosen ist nach 5 (14,3%) von 35 Schwangerschaften Aktivität aufgetreten, bei den 

entzündlich-rheumatischen Erkrankungen bei 9 (60,0%) von 15. Zwischen den Diagnosengruppen 

ergab sich ein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,001). 

 

3.6. Auswertung der Fragebögen 

Die Fragebögen wurden nur zu vollendeten Schwangerschaften ausgegeben, die Anzahl der aus-

gegebenen Fragebögen liegt daher bei 66. Die Schwangerschaft war geplant bei 54 Patientinnen 

(81,8%) und ungeplant bei 12 (18,2%). Auf die Frage nach der TTP wurde für 42 Schwanger-

schaften (82,4%) eine Zeit ≤12 Monaten angegeben, bei 9 (17,6%) Schwangerschaften >12 Mo-

nate. In 15 Fällen ist die TTP unbekannt, aufgrund einer ungeplanten Schwangerschaft oder einer 

nicht eindeutigen Antwort. Eine Sterilitätsbehandlung wurde bei 7 Schwangerschaften (10,6%) 

durchgeführt. Die angewendeten Maßnahmen waren Hormontherapie (n=4), In-Vitro-Fertilisation 

(n=1) und Insemination (n=1). Bei 1 Schwangerschaft wurde die genaue Sterilitätstherapie nicht 

angegeben. 

Eine Übersicht über geplante Schwangerschaft (ja/nein), Sterililitätsbehandlung und TTP erfolgt 

in Tabelle 11. 

Es wurde analysiert, ob sich geplante und ungeplante Schwangerschaften in ihrem Verlauf und 
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dem Outcome unterscheiden. Das Ergebnis wird in Tabelle 12 präsentiert. Es wird ersichtlich, dass 

in unserer Kohorte kein Unterschied bestand. 

Tab. 11: Auswertung der Fragebögen: Allgemeine Angaben zur Schwangerschaft (n=66) 

Schwangerschaft n (%) 
Sterilitäts- 

behandlung? 
n (%) TTP n (%) 

geplant 54 (81,8%) nein 59 (89,4%) ≤12Monate 42 (62,6%) 

nicht geplant 12 (18,2%) ja 7 (10,6%) >12 Monate 9 (13,6%) 

            unbekannt 15 (22,7%) 

Gesamtsumme 66 (100,0%) Gesamtsumme 66 (100,0%) Gesamtsumme 66 (100,0%) 

TTP = time to pregnancy 

 

Tab. 12: Vergleich des Verlaufs der geplanten und ungeplanten Schwangerschaften (n=66) 

  geplant (n=54) ungeplant (n=12) P-Werte 

    

aktiv in Schwangerschaft (n) 20 (37,0%) 2 (16,7%) 0,310 

    

Medikation während Schwanger-

schaft: 
   

-Glukokortikoid (n) 29 (53,7%) 5 (41,7%) 0,450 

-DMARD (n) 19 (35,2%) 4 (33,3%) 1,000 

-Biologikum (n) 1 (1,9%) 0 1,000 

    

Outcome*    

Gestationsalter in SSW (MW ± SD) 39,11 ± 2,36 38,91 ± 2,26 0,793 

Geburtsgewicht in g (MW ± SD) 3181,72 ± 698,91 3105,46 ± 651,01 0,740 

Größe in cm (MW ± SD) 50,43 ± 3,94 49,73 ± 3,35 0,583 

    

Komplikationen* 18 (34,0%) 5 (45,5%) 0,505 

- Schwangerschaftsassoziierte Erk. (n) 11 (20,4%) 3 (27,3%) 0,708 

- Frühgeburt (n) 10 (18,9%) 2 (18,2%) 1,000 

- LBW (n) 7 (13,2%) 3 (27,3%) 0,356 

- hypotroph (n) 4 (7,5%) 1 (9,1%) 1,000 

        

SSW = Schwangerschaftswochen, SGA = small for gestational age (Geburtsgewicht <10. Perzentile), LBW = Ge-

burtsgewicht < 2500g, *n=64, Zwillingsgraviditäten wurden bei Komplikationen und Outcome nicht mitgezählt  

 

Die Patientinnen wurden im Fragebogen auch nach ihrem eigenen Empfinden der Grunderkran-

kung während der Schwangerschaft, in der Stillzeit und danach befragt. Die Ergebnisse werden in 

Abbildung 6 präsentiert. 

Es wird deutlich, dass 51 Patientinnen (77,3%) eine Verbesserung oder keinen Unterschied wäh-

rend der Schwangerschaft bemerkt haben, auch nach der Schwangerschaft und Stillzeit gaben noch 

43 Patientinnen (67,1%) eine Verbesserung oder keinen Unterschied an. 
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Die Frage nach der Entwicklung der Kinder wurde von 63 Patientinnen (95,5%) positiv beantwor-

tet, d.h. dass keine Probleme in der Entwicklung angegeben wurden. 3 Patientinnen (4,7%) gaben 

folgende Probleme an: 

- Sprachentwicklungsverzögerung, ADHS, V.a. Autismus-Spektrum-Störung (Patientin mit 

SLE) 

- Schwere bronchopulmonale Dysplasie, orofasziale Dysfunktion (Frühgeburt in der 28. 

SSW bei Patientin mit SSc.) 

- Herzfehler: Ventrikelseptumdefekt und Atrialer Septumdefekt, ev. soll das Kind noch am 

Herzen operiert werden (Patientin mit SLE und positiven Ro und La –Antikörpern)  

Abb. 6: Eigenes Empfinden der Patientin in Bezug auf die Grunderkrankung (n=66) 

 
 

3.7. Verlauf der Schwangerschaften bei Anwendung eines Biologikums zum Zeitpunkt der 

Konzeption 

Bei Konzeption wurde in 7 (10,3%) Schwangerschaften ein Biologikum angewendet (1 Tocilizu-

mab, 3 Etanercept und 3 Adalimumab). Davon hatten alle Patientinnen als Grunderkrankung eine 

entzündlich-rheumatische Gelenkerkrankung (1 RA, 1 JIA, 2 PsA, 3AS). Nach dem Bekanntwer-

den der Schwangerschaft wurde bei 6 Schwangerschaften das Biologikum abgesetzt. Eine Patien-

tin mit einer Psoriasisarthritis hat sich zur Einnahme von Etanercept während der Schwangerschaft 

entschieden, da unter der Pausierung massive Gelenkbeschwerden aufgetreten waren. Die Patien-

tin stellte sich erstmalig in der 23. SSW in der Sprechstunde vor, zu diesem Zeitpunkt hatte sie 

Etanercept 50mg alle 2-3 Wochen angewendet. Danach erfolgte noch eine einmalige Anwendung 

in der 28.SSW und dann wurde das Medikament abgesetzt. 

Nach Absetzen des Biologikums zu Beginn der Schwangerschaft ist es bei 3 Patientinnen (50,0%) 
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zu einer Aktivierung der Grunderkrankung gekommen. Diese wurde mit Prednisolon (bis 20mg) 

und NSAR behandelt.  

Eine Übersicht über das Outcome der Schwangerschaften findet sich in Tabelle 13. 

Es sind keine Aborte aufgetreten, außerdem auch keine Frühgeburten und es wurde kein hypotro-

phes Kind oder mit einem LBW geboren. In nur einer Schwangerschaft ist eine Komplikation 

aufgetreten, es handelte sich um eine Schwangerschaftsassoziierte Erkrankung (Schwangerschaft-

scholestase). In der Schwangerschaft, in der bis zur 28.SSW weiter das Biologikum angewendet 

wurde, sind keine Komplikationen aufgetreten. Keine der Patientinnen gab im Fragebogen an, dass 

es zu Problemen in der Entwicklung des Kindes gekommen ist. Eine PsA-Patientin hatte eine 

Zwillingsgravidität. Ihre Schwangerschaft wurde nicht in die Auswertung des Outcomes mitein-

bezogen. 

In dieser kleinen Kohorte kann also gesagt werden, dass sich die Anwendung eines Biologikums 

bei Konzeption nicht negativ auf das Outcome der beobachteten Schwangerschaften auswirkte. 

Tab. 13: Outcome nach Anwendung eines Biologikums bei Konzeption (n=64) 
  Biologikum bei Konzeption 

 (n=6) 

kein Biologikum bei Konzeption 

 (n=58)   

Gestationsalter (SSW)   

MW ± SD 40,17 ± 1,169 38,97 ± 2,391 
     

Frühgeburt (n) 0 12 (20,7%) 
     

weiblich (n) 3 (50,0%) 32 (57,1%) 

männlich (n) 3 (50,0%) 26 (44,8%) 
     

Geburtsmodus   

vaginal (n) 4 (66,7%) 34 (55,2%) 

Sectio (n) 2 (33,3%) 23 (39,7%) 

nicht bekannt (n) 0 1 (1,7%) 
     

Geburtsgewicht in g   

MW ± SD 3727,5 ± 330,90 3110,8 ± 689,22 

eutroph (n) 5(83,3%) 49 (84,5%) 

hypotroph (n) 1 (16,7%) 5 (8,6%) 

hypertroph (n) 0 4 (6,9%) 

LBW (n) 0 10 (17,2%) 
     

Größe bei Geburt in cm    

MW ± SD 53,8 ± 2,32 49,94 ± 3,78 

      

SSW = Schwangerschaftswoche, LBW = low birth weight (Geburtsgewicht <2500g) 

Aborte und Zwillingsgraviditäten wurden nicht in die Analyse einbezogen. 

 

3.8. Auswertung der Schwangerschaften bei Kollagenosen 

Nach der Auswertung aller Schwangerschaften zusammen, sollen im Anschluss die einzelnen Di-

agnosen getrennt voneinander ausgewertet werden. 

Für die Kollagenosen wurde neben den bereits beschriebenen Faktoren auch das Vorhandensein 
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verschiedener Antikörper (AK) überprüft. 

SS-A(Ro)-AK konnten bei 23 (47,9%) von 48 Schwangerschaften nachgewiesen werden und SS-

B(La)-AK bei 11 (22,9%). Für SS-A(Ro)-AK lagen keine Informationen bei 2 Schwangerschaften 

und für die SS-B(La)-AK bei 3 Schwangerschaften vor.  

Bei einer Patientin (SLE), bei der beide Antikörper nachweisbar waren, wurde zu Beginn des 2. 

Trimenons Hinweise auf eine Kardiomyopathie beim Feten im Ultraschall bemerkt. Daraufhin 

erfolgte die Umstellung von Prednisolon (7,5mg) auf Dexamethason (2mg). Bei zusätzlichen Hin-

weisen auf einen Perikarderguss erfolgte die Dosiserhöhung des Dexamethason in der 23. SSW 

auf 8mg.  Im Anschluss war der Befund rückläufig. Postnatal wurde der V.a. eine Kardiomyopa-

thie nicht bestätigt, jedoch zeigte sich das Vorhandensein eines Ventrikelseptumdefektes und atri-

alen Septumdefektes (beide jeweils II°). Bei Befragung der Mutter, ca. 8 Monate nach Geburt des 

Kindes sollte im Verlauf noch geklärt werden, ob der Befund einer operativen Therapie bedarf. 

Bei einer weiteren Patientin mit nachweisbaren SS-A(Ro)-AK bei einem SLE mit sekundären 

Sjögren-Syndrom wurde postnatal eine erhöhte QT-Zeit beim Kind festgestellt. Die Mutter gab 

an, dass der Stillabstand nach der Einnahme von HCQ weniger als 4h betrug. Daraufhin wurde die 

Therapie der Mutter mit HCQ 200mg/d pausiert. Die Kontrolle des EKG-Befundes war danach 

unauffällig gewesen. 

Weitere kardiale Ereignisse insbesondere höhergradige AV-Blockierungen sind bei den Kindern 

nicht aufgetreten. Information über suspekte Effloreszenzen im Sinne eines neonatalen Lupussyn-

dromes liegen uns nicht vor. 

Bei 9 Patientinnen bestand ein sekundäres Antiphospholipidsyndrom, davon hatten 5 Patientinnen 

einen SLE, 3 ein Sjögren-Syndrom und 1 Patientin eine JIA. Während der Schwangerschaft wur-

den alle Patientinnen erneut auf Antiphospholipid-AK untersucht. Bei 10 Patientinnen konnten 

Antiphospholipid-AK nachgewiesen werden, nach einer Kontrolle nach mindestens 12 Wochen 

waren sie noch bei 4 Patientinnen nachweisbar. Hier muss darauf hingewiesen werden, dass nicht 

bei allen Patientinnen eine Kontrolle erfolgt ist, diese Fälle wurden nicht gewertet. Von den Pati-

entinnen, bei denen auch nach der Kontrolle noch weiter AK nachweisbar waren, hatten 2 Patien-

tinnen einen Systemischen Lupus erythematodes. Nachweisbar waren bei einer Patientin positive 

Anti-ß2-Glycoprotein-AK und bei der anderen Patientin sowohl Anti-Cardiolipin-AK (IgM und 

IgG) als auch Anti-ß2-Glycoprotein-AK. Die 3. Patientin hatte als Grunderkrankung ein Sjögren-

Syndrom, bei ihr waren Anti-Cardiolipin-AK (IgM und IgG), Anti-ß2-Glycoprotein-AK und ein 

positives Lupusantikoagulanz nachweisbar. Außerdem hatte auch eine Patientin mit einer Juveni-

len Idiopathischen Arthritis positive Anti-Cardiolipin-AK (IgM) und ein positives Lupusantikoa-

gulanz. 
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Bei den Patientinnen mit bestätigten Antiphospholipid-AK sind keine Schwangerschaftsassoziier-

ten Erkrankungen aufgetreten. Bei einer Patientin mit einem SLE ist eine Frühgeburt aufgetreten, 

die Geburt erfolgte spontan in der 36+5 SSW. In der Schwangerschaft war im 2. Trimenon ein 

erhöhter uteroplazentarer Widerstand in beiden Ateriae uterinae mit Notching aufgefallen. Not-

ching bedeutet, dass es zu einer postsystolischen Inzisur in der Dopplersonographie der Arteria 

uterina kommt, dies kann der Hinweis auf eine Minderperfusion sein und mit einer IUGR einher-

gehen. Die Patientin gebar einen 2100g schweren Jungen, dieser war hypotroph. Die Mutter hat 

bei der Befragung keine gestörte Entwicklung des Kindes angegeben. 

Bei Vorliegen von Antiphospholipidantikörpern kann zur Prophylaxe einer Schwangerschafts-

komplikation eine Antikoagulation mit ASS und/oder niedermolekularen Heparin durchgeführt 

werden. Eine Antikoagulation erfolgte in dieser Untersuchung bei 21 Schwangerschaften. Bei 9 

Schwangerschaften wurde ASS angewendet und bei 16 Schwangerschaften ein niedermolekulares 

Heparin, bei 4 Schwangerschaften wurde sowohl Heparin als auch ASS angewendet. Die Indika-

tion für die prophylaktische Antikoagulation war am häufigsten ein bestätigtes Antiphospholipid-

syndrom bzw. der Nachweis positiver Antiphospholipidantikörper (n=9). Bei 3 Schwangerschaf-

ten war die Ursache eine Thrombophilie der Mutter, bei 1 eine Thrombophlebitis der Wade. Bei 8 

Schwangerschaften war die Indikation für die prophylaktische Antikoagulation aus den Kranken-

akten nicht mehr nachvollziehbar. 

3.8.1. Systemischer Lupus erythematodes 

29 Schwangerschaften waren bei Patientinnen mit SLE. Diese Patientinnen waren bei Geburt im 

Mittel 29,9 Jahre alt (MIN 18y, MAX 37y, SD 4,6y). Die mittlere Erkrankungsdauer betrug 6,4 

Jahre (MIN 0, MAX 16, SD 4,8). In 18 Fällen (62,1%) war es die 1. Schwangerschaft, in 10 Fällen 

(34,5%) die 2. und in 1 Fall (3,4%) die 3. Schwangerschaft. In 2 Fällen (6,9%) ist vor der betreuten 

Schwangerschaft mindestens 1 Abort aufgetreten. Diese Aborte waren Frühaborte, ein APS lag 

bei beiden Frauen nicht vor.  

24 Schwangerschaften (82,8%) waren geplant und 4 (13,8%) ungeplant. Bei 2 Patientinnen (6,9%) 

wurde eine Sterilitätsbehandlung durchgeführt. Bei 23 Schwangerschaften liegen Informationen 

zur TTP vor, diese betrug bei 20 (87,0%) ≤12 Monate und bei 3 (13,0%) > 12 Monate. 

Bei Konzeption wurde in 14 Fällen (48,3%) ein Glukokortikoid eingenommen (mittlere Dosis: 

6,5mg, MIN 4,0mg, MAX 17,5mg, SD 3,4mg), bei 11 Schwangerschaften (37,9%) wurde bei 

Konzeption HCQ eingenommen, bei 2 (6,9%) AZA und bei 3 (10,3%) die Kombination aus 

HCQ+AZA. Eine Übersicht über den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaften liefert 

Tabelle 14. 
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Tab. 14: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei Patientinnen mit 

SLE (n=29) 
  

während der Schwangerschaft  n (%) Outcome  n (%) 

    

aktiv in Schwangerschaft  11 (37,9%) Abort  1 (3,4%) 

    

Medikation:  Lebendgeburten  28 (96,6%) 

Glukokortikoid  18 (62,1%) Gestationsalter in SSW (MW ± SD) 38,6 ± 2,2 

DMARD  15 (51,7%) Frühgeburt  8 (29,6%) 

- HCQ  11 (37,9%) Weiblich  18 (64,3%) 

- AZA  1 (3,4%) Männlich  10 (35,7%) 

-HCQ + AZA  3 (10,3%) vaginale Geburt  19 (70,4%) 

  Sectio  8 (29,6%) 

Schwangerschaftsass. Erkankungen  9 (31,0%) Geburtsgewicht in g (MW ± SD) 2919,0 ± 524,6 

-Plazentainsuffizienz  1 (3,4%) eutroph  24 (85,7%) 

-Gestationshypertonie  3 (10,3%) hypotroph  3 (10,7%) 

-Präeklampsie  1 (3,4%) hypertroph  1 (3,6%) 

-Gestationsdiabetes  2 (6,9%) Größe bei Geburt in cm (MW ± SD) 49,5 ± 3,2 

-Oligohydramnion  2 (6,9%)   

        

HCQ: Hydroxychloroquin, AZA: Azathioprin, SSW: Schwangerschaftswoche, Komplikationen sind fett markiert.  

 

Auffällig ist, dass viele Komplikationen aufgetreten sind (Schwangerschaftsassoziierte Erkran-

kungen, Frühgeburten, Geburt eines untergewichtigen Kindes). Über alle Schwangerschaften bei 

Patientinnen mit SLE sind bei 16 (55,2%) von 29 Komplikationen aufgetreten. Vergleicht man das 

Auftreten von Komplikationen bei Patientinnen mit SLE mit allen anderen Patientinnen zusam-

men, so ergibt sich ein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,020).  

Außerdem kam es bei ca. 40% der Schwangerschaften bei SLE-Patientinnen zu einer Aktivierung 

der Grunderkrankung, die eine Therapieeinleitung bzw. –intensivierung notwendig machte. Akti-

vität trat in Form von Hauterscheinungen, Laborveränderungen (Erhöhung der anti-Doppelstrang-

DNA-Antikörpern, Thrombozytopenie, Lymphopenie), Gelenkbeschwerden, Kopfschmerzen und 

Haarausfall auf.  

Eine Patientin war in der 19. SSW stationär mit einer schweren Thrombozytopenie, Perikarderguss 

und Anämie. Die Diagnosenstellung war erst in der Schwangerschaft erfolgt. Sie wurde mit einem 

Prednisolonstoß (50mg) behandelt, im Verlauf wurde HCQ eingesetzt. Die Schwangerschaft 

wurde in der 34. SSW bei einer Thrombozytopenie von 46/nl (Normwert 150 – 400/nl) vorzeitig 

per Sectio cesaria beendet. Nach Beendigung der Schwangerschaft erhöhten sich die Thrombozy-

ten auf 108/nl. Auch bei einer weiteren Patientin erfolgte die vorzeitige Entbindung aufgrund einer 

Aktivierung der Grunderkrankung mit ausgeprägtem Gesichtserythem, Alopezie, Arthralgien, 
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Schwäche und Belastungsdyspnoe in der 35. SSW. Bei dieser Patientin war der SLE in der 18. 

SSW neu diagnostiziert wurden, es erfolgte die Therapieeinleitung mit 50mg Prednisolon. Nach 

schrittweiser Reduktion traten gegen Ende der Schwangerschaft wieder Beschwerden auf, sodass 

die vorzeitige Entbindung durchgeführt wurde. Postpartal kam es zu einer Zunahme der Arthral-

gien, der Kopfschmerzen und der Hautbeteiligung woraufhin die Patientin stationär behandelt wer-

den musste. 

2 Patientinnen gaben an, dass es zu Problemen in der Entwicklung ihrer Kinder gekommen sei. 

Bei einer Patientin, bei deren Kind eine Sprachentwicklungsstörung und ein Aufmerksamkeitsde-

fizitsyndrom (ADHS) diagnostiziert wurde, wird der V.a. Autismus-Spektrum-Störung gestellt. 

Bei dem Kind einer weiteren Patientin wurde postnatal ein Herzfehler (VSD und ASD) diagnosti-

ziert, dieser Fall wird unter 3.7 genauer beschrieben. 

Bei 23 Schwangerschaften liegen uns Informationen über den Verlauf in den ersten 6 Monaten 

nach Geburt vor. Es kam bei 3 Patientinnen (13,0%) zu einer therapiebedürftigen Krankheitsakti-

vierung. 

Auf die Frage nach dem eigenen Empfinden der Grunderkrankung gaben die meisten Patientinnen 

mit SLE an, dass es zu einer Verbesserung oder zu keinem Unterschied in Bezug auf die Grunder-

krankung während Schwangerschaft, Stillzeit und danach gekommen ist, siehe Abbildung 7. 

Abb. 7: Eigenes Empfinden der Patientinnen mit SLE in Bezug auf die Grunderkrankung 

(n=29) 

 

3.8.2. Hautlupus 

7 Schwangerschaften waren bei Patientinnen mit einem Hautlupus, davon hatten 6 Patientinnen 

einen Subakut kutanen Lupus erythematodes (SCLE) und 1 Patientin einen Lupus erythematodes 

profundus. 

Diese Patientinnen waren bei Geburt im Mittel 30,6 Jahre alt (MIN 27y, MAX 34y, SD 2,4y). Die 
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mittlere Erkrankungsdauer betrug 3,2 Jahre (MIN 0, MAX 10, SD 4,0). In 3 Fällen (42,9%) war 

es die 1. Schwangerschaft, in 3 Fällen (42,9%) die 2. und in 1 Fall (14,3%) die 3. Schwangerschaft. 

In 3 Fällen (42,9%) ist vor der betreuten Schwangerschaft 1 Abort aufgetreten, Ursachen hierfür 

waren nicht angegeben. 6 Schwangerschaften (85,7%) waren geplant und 1 (14,3%) ungeplant. 

Bei keiner Patientin wurde eine Sterilitätsbehandlung durchgeführt. Bei 5 Schwangerschaften lie-

gen Informationen zur TTP vor, diese betrug bei allen <12 Monate. 

Bei Konzeption wurde in 1 Fall (14,3%) Prednisolon eingenommen (Dosis: MIN 4,0mg), bei 3 

Schwangerschaften (42,9%) wurde HCQ eingenommen. 

Eine Übersicht über den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaften liefert Tabelle 15. 

Bei 1 Patientin ist Krankheitsaktivität aufgetreten, die eine Therapieeinleitung notwendig machte. 

Bei dieser waren seit Beginn der Schwangerschaft anuläre, erythematöse Hauteffloreszenzen im 

Gesicht und Dekolleté aufgetreten. Die Überweisung in die Sprechstunde erfolgte von der Derma-

tologie bei V.a. SLE bei Nachweis von Antinukleären Antikörpern und Photosensibilität. Nach 

Ausschluss einer systemischen Beteiligung wurde die Diagnose eines SCLE gestellt. Es erfolgte 

die Therapieeinleitung mit Prednisolon 10mg, daraufhin waren die Hauterscheinungen rückläufig.  

Bei 1 Schwangerschaft (14,3%) ist eine Komplikation aufgetreten. Die Patientin gebar ein Mäd-

chen mit 2900g in der 40+1 SSW, das Geburtsgewicht lag <10. Perzentile. Diese Patientin hatte 

eine Lupus erythematodes profundus. 

Tab. 15: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei Patientinnen 

Hautlupus (n=7)   

während der Schwangerschaft n (%)  Outcome n (%)   

    

aktiv in Schwangerschaft 1 (14,3%) Lebendgeburten 7 (100,0%) 

  Gestationsalter in SSW (MW ± SD) 40,3 ± 1,3 

Medikation während Schwangerschaft: 
 Frühgeburt 0 

Prednisolon 2 (28,6%) weiblich 3 (42,9%) 

DMARD 3 (42,9%) männlich 4 (57,1%) 

- HCQ 3 (42,9%) vaginale Geburt 6 (85,7%)  

 Sectio 1 (14,3%) 

Schwangerschaftsassoziierte  

Erkankungen 0 
Geburtsgewicht in g (MW ± SD) 3645,0 ± 488,0 

 

 eutroph 5 (71,4%) 

Abort 0 hypotroph 1 (14,3%) 

 
 hypertroph 1 (14,3%) 

  Größe bei Geburt in cm (MW ± SD) 51,3 ± 2,4 

        

HCQ: Hydroxychloroquin, SSW: Schwangerschaftswoche, Komplikationen sind fett markiert. 

 

Bei allen Schwangerschaften liegen uns Informationen über den Verlauf in den ersten 6 Monaten 
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nach Geburt vor. Es kam bei 2 Patientinnen (28,6%) zu einer therapiebedürftigen Krankheitsakti-

vierung. 

Die Schwangerschaften bei Patientinnen mit einem Hautlupus verliefen ohne schwere Komplika-

tionen wie Frühgeburten oder die Entwicklung einer hypertensiven Schwangerschaftserkrankung. 

Aktivität ist während der Schwangerschaft nur bei einer Patientin aufgetreten, bei dieser ist die 

Erkrankung erstmalig in der Schwangerschaft aufgetreten. 

3.8.3. Sjögren-Syndrom 

6 Schwangerschaften wurden von Patientinnen mit einem primären Sjögren-Syndrom betreut. Die 

Patientinnen waren bei Geburt im Mittel 31,2 Jahre alt (MIN 29y, MAX 33y, SD 1,5y). Die mitt-

lere Erkrankungsdauer betrug 3,3 Jahre (MIN 0, MAX 10, SD 4,1). In 4 Fällen (66,7%) war es die 

1. Schwangerschaft und in 2 Fällen (33,3%) die 2. Schwangerschaft. Bei keiner Patientin war zu-

vor ein Abort aufgetreten. 5 Schwangerschaften (83,3%) waren geplant und 1 (16,7%) ungeplant. 

Bei 1 Patientin (16,7%) wurde eine Sterilitätsbehandlung durchgeführt. Bei 5 Schwangerschaften 

liegen Informationen zur TTP vor, diese betrug bei 4 (80,0%) ≤12 Monate und bei 1 (20,0%) > 12 

Monate. 

Eine Übersicht über den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaften liefert Tabelle 16: 

Tab. 16: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei Patientinnen mit primären 

Sjögren-Syndrom (n=6) 

während der Schwangerschaft n (%) Outcome n (%) 

    

aktiv in Schwangerschaft 2 (33,3%) Abort 0 

    

Medikation während Schwangerschaft:  Lebendgeburten 6 (100,0%) 

Glukokortikoid 2 (33,3%) Gestationsalter (MW ± SD) 38,8 ± 1,4 

DMARD 0 Frühgeburt 1 (16,7%) 

  weiblich 3 (50,0%) 

Schwangerschaftsassoziierte Erk. 2 (33,3%) männlich 3 (50,0%) 

-HELLP-Syndrom 1 (16,7%) vaginale Geburt 1 (16,7%) 

-Gestationsdiabetes 1 (16,7%) Sectio 5 (83,3%) 

  Geburtsgewicht in g (MW ± SD) 3085,0 ± 5415,7 

  eutroph 6 (100,0%) 

  Größe bei Geburt in cm (MW ± SD) 50,2 ± 1,6 

       

SSW: Schwangerschaftswochen, Komplikationen sind fett markiert. 

 

In den 6 Monaten vor Konzeption hatten 2 Patientinnen eine Konsultation in der Rheumaambu-

lanz, eine Patientin gab Sicca-Symptomatik, eine Leistungsinsuffizienz und gelegentliche Arthral-

gien an (ohne Therapienotwendigkeit), die andere Patientin hatte keine Beschwerden.  
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Nur 1 (andere) Patientin hatte bei Konzeption ein Medikament genommen, es handelte sich um 

HCQ, dies setzte sie bei Eintritt der Schwangerschaft ab. 

Auffällig ist, dass bei 3 von 6 Patientinnen die Diagnosenstellung erst in der Schwangerschaft 

erfolgte. Bei diesen Patientinnen hatten die Symptome aber schon vor der Schwangerschaft be-

standen. 

Bei den Patientinnen mit Sjögren-Syndrom sind bei 3 (50,0%) Komplikationen aufgetreten, diese 

waren bei 2 Patientinnen schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen und 1 Frühgeburt. Die Früh-

geburt erfolgte in der 36+3 SSW nach einem frustranem Wendeversuch bei Steißlage. Die Kom-

plikationen sind bei einer Patientin aufgetreten, die neu diagnostiziert wurde, die anderen bei Pa-

tientinnen, bei denen die Erkrankung schon länger bestand. 

Keine der Patientinnen mit einem Sjögren Syndrom hatte eine gestörte Entwicklung der Kinder 

angegeben. 

Bei 2 von 6 Schwangerschaften bei Patientinnen mit Sjögren-Syndrom zeigte sich eine Krank-

heitsaktivierung, die eine Therapieeinleitung notwendig machte. Bei einer Patientin waren seit 

Beginn der Schwangerschaft vaskulitische Hauterscheinungen an den Beinen bis zur Leiste auf-

getreten. Diese Hauterscheinung hat seit 5 Jahren schon intermittierend bestanden, seit der 

Schwangerschaft nun kontinuierlich. Über die Dermatologie erfolgte die Diagnose einer leukozy-

toklastischen Vaskulitis. Es erfolgte bei positiven ANA die Überweisung in die Rheumatologie, 

dort wurde die Diagnose gestellt. Die Behandlung erfolgte mit Prednisolon bis 10mg für 5 Tage. 

Bei einer weiteren erfolgte die Diagnose eines primären Sjögren-Syndroms in der 29.SSW bei 

Sicca-Symptomatik, Arthralgien und pos. Anti-Ro(SS-A) -Antikörpern. Es wurde eine Therapie 

mit Prednisolon 7,5mg eingeleitet. Jeweils 3 von 6 Patientinnen gaben während der Schwanger-

schaft eine Sicca-Symptomatik und Arthralgien an, diese wurden jedoch nicht als behandlungsbe-

dürftig eingestuft. 

Bei 5 Schwangerschaften liegen uns Informationen über den Verlauf in den ersten 6 Monaten nach 

Geburt vor. Es kam bei keiner Patientin zu einer therapiebedürftigen Krankheitsaktivierung. 

3.8.4. Systemische Sklerose 

3 Schwangerschaften waren bei 2 Patientinnen mit einer Systemischen Sklerose. In den 6 Monaten 

vor Konzeption hatte bei 2 Schwangerschaften eine Konsultation in der Rheumaambulanz stattge-

funden, bei keiner wurde von behandelnden Arzt eine therapiebedürftige Aktivierung der Grun-

derkrankung angegeben. Eine Übersicht über den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaf-

ten liefert Tabelle 17. 

Es wird deutlich, dass es bei keiner Schwangerschaft zu einer Aktivierung der Grunderkrankung 

gekommen ist. Bei einer Patientin, die bei Konzeption noch 2mg Prednisolon eingenommen hatte, 
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konnte im Verlauf der Schwangerschaft das Prednisolon auf 1 mg reduziert werden. Bei dieser 

Patientin sind schwere Komplikationen aufgetreten. In der gynäkologischen Vorsorge wurden be-

reits in der 12. SSW Auffälligkeiten an der Plazenta festgestellt. Es erfolgte eine Antikoagulation 

mit ASS und Heparin, dennoch kam es ab der 21. SSW zu einer schlagartigen Verschlechterung. 

Es wurden eine IUGR bei pathologischen fetalen Blutflüssen sowie eine Präeklampsie diagnosti-

ziert. In der 27+5 SSW erfolgte die vorzeitige Entbindung bei pathologischen Dopplerwerten. Das 

Kind wurde 3 Monate auf der Neonatologie betreut u.a. aufgrund einer schweren Bronchopulmo-

nalen Dysplasie mit Beatmungsbedarf und interventionellem Verschluss eines offenen Ductus ar-

teriosus Botalli. Bei der Befragung zur Entwicklung des Kindes nach 4 Jahren gab die Mutter an, 

dass das Kind weiter durch die Bronchopulmonale Dysplasie und orofasziale Dysfunktionen be-

einträchtigt sei. Außerdem berichtete sie, dass eine Faktor-VIII-Erhöhung im Verlauf diagnosti-

ziert wurde, diese Gerinnungsstörung kann im Zusammenhang mit Schwangerschaftskomplikati-

onen stehen. Weitere Schwangerschaftsversuche blieben bei der Patientin erfolglos. Die Immun-

suppression konnte nach der Schwangerschaft beendet werden. 

Die anderen 2 Schwangerschaften waren bei einer Patientin, beide verliefen unauffällig. Die Sectio 

erfolgte bei engen Beckenverhältnissen. 

Tab. 17: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei Systemischer Sklerose (n=3) 

  1 2 3 

Alter bei Geburt in Jahren  24 30 34 

Krankheitsdauer in Jahren 11 4 7 

Gravidität 1 1 2 

Schwangerschaft war geplant ja ja ja 

Sterilitätsbehandlung 1 - - 

TTP (Monate) >12 <12 <12 

Verlauf 

Medikation bei Konzeption Prednisolon - - 

aktiv in Schwangerschaft - - - 

Medikation während Schwangerschaft Prednisolon - - 

schwangerschaftsassoziierte Erkrankung 
Präeklampsie, Plazentain-

suffizienz, IUGR 
- - 

Outcome 

Gestationsalter in SSW 28. 39. 39. 

Geschlecht männlich weiblich männlich 

Geburtsmodus Sectio Sectio Sectio 

Geburtsgewicht in g 778 3050 3710 

Größe in cm 33 50 54 

        

SSW: Schwangerschaftswoche, IUGR: Intrauterine Wachstumsrestriktion 
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Die Befragung nach der subjektiven Einschätzung der Patientinnen ergab, dass bei 2 Schwanger-

schaften eine Verbesserung während der Schwangerschaft aufgefallen ist, während es bei 1 

Schwangerschaft subjektiv zu einer Verschlechterung gekommen ist. Nach der Schwangerschaft 

gaben alle 3 Patientinnen eine Verbesserung in Bezug auf die Grunderkrankung an. Zum Verlauf 

der Erkrankung in den ersten 6 Monaten nach der Geburt liegen uns keine Informationen vor. 

3.8.5. Sonstige Kollagenosen 

In diese Studie konnten auch 2 Patientinnen mit einer undifferenzierten Kollagenose und eine Pa-

tientin mit einer Mischkollagenose einbezogen werden.  

Eine Übersicht über den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaften liefert Tabelle 18: 

Es wird ersichtlich, dass in diesen Schwangerschaften bei Patientinnen mit einer undifferenzierten 

Kollagenose bzw. Mischkollagenose keine Komplikationen aufgetreten sind, auch ist es zu keiner 

Aktivierung der Grunderkrankung während der Schwangerschaft gekommen. Keine der Patientin-

nen hatte eine gestörte Entwicklung der Kinder angegeben. 

Zum Verlauf der Erkrankung in den ersten 6 Monaten nach der Geburt liegen uns keine Informa-

tionen vor. 

Tab. 18: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei sonstigen Kollagenosen (n=3) 

  1 2 3 

Diagnose Mischkollagenose undifferenzierte Kollagenose 

Krankheitsdauer in Jahren unbekannt 1 Jahr 6 Jahre 

 Alter bei Geburt in Jahren 27 31 43 

Gravidität 1.  3.  1.  

Schwangerschaft war geplant - - ja 

Infertilitätsbehandlung - - - 

TTP (Monate) keine Angabe keine Angabe keine Angabe 

Verlauf 

Medikation bei Konzeption - - HCQ 

aktiv in Schwangerschaft - - - 

Medikation während Schwangerschaft - - HCQ 

schwangerschaftsassoziierte Erkrankung - - - 

Outcome 

Gestationsalter (SSW) 41. 40. 38. 

Geschlecht weiblich weiblich männlich 

Geburtsmodus vaginal vaginal Sectio 

Geburtsgewicht in g 3130 3250 2555 

Größe in cm 50 51 48 

        

SSW: Schwangerschaftswochen, HCQ: Hydroxychloroquin 

 

 

 

 



54 
 

 

3.9. Auswertung der Schwangerschaften bei entzündlich-rheumatischen Gelenkerkran-

kungen 

3.9.1. Rheumatoide Arthritis 

8 Schwangerschaften waren bei Patientinnen mit einer RA. Diese Patientinnen waren bei Geburt 

im Mittel 33,6 Jahre alt (MIN 28y, MAX 39y, SD 3,8y). Die mittlere Erkrankungsdauer betrug 

3,3 Jahre (MIN 0, MAX 14, SD 4,8).  

Rheumafaktoren (IgA) lagen bei 3 Patientinnen (37,5%), Rheumafaktoren (IgM) bei 5 Patientin-

nen (72,5%) und Anti-CCP-Antikörper bei 4 (50,0%) vor. 

In 2 Fällen (25,0%) war es die 1. Schwangerschaft, in 6 Fällen (75,0%) die 2. Schwangerschaft. 

In 2 Fällen ist vor der betreuten Schwangerschaft mindestens 1 Abort aufgetreten. Hierbei handelte 

es sich um Frühaborte vor Vollendung der 12. SSW, genaue Ursachen für die Aborte waren nicht 

bekannt. 5 Schwangerschaften (62,5%) waren geplant und 2 (25,0%) ungeplant. Bei 1 Patientin 

(12,5%) wurde eine Sterilitätsbehandlung durchgeführt. Bei 5 Schwangerschaften liegen Informa-

tionen zur TTP vor, diese betrug bei allen ≤12 Monate. 

Bei Konzeption wurde in 5 Fällen (62,5%) Cortison eingenommen (mittlere Dosis: 6,3mg, MIN 

5,0mg, MAX 10,0mg, SD 2,5mg), bei 2 Schwangerschaften (25,0%) wurde bei Konzeption Sul-

fasalazin eingenommen und 1 Patientin (12,5%) wendete ein Biologikum an. Eine Übersicht über 

den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaften liefert Tabelle 19. 

Tab. 19: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei Patientinnen mit 

Rheumatoider Arthritis (n=8) 
  

während der Schwangerschaft  n (%) Outcome  n (%) 

    

aktiv in Schwangerschaft 3 (37,5%) Abort 1 (12,5%) 

    

Medikation:  Lebendgeburten 7 (87,5%) 

Glukokortikoid 5 (62,5%) Gestationsalter in SSW (MW ± SD) 40,0 ± 1,6 

DMARD 2 (25,0%) Frühgeburt 1 (12,5%) 

- HCQ 1 (12,5%) weiblich 4 (57,1%) 

- Sulfasalazin 1 (12,5%) männlich 3 (42,9%) 

Biologikum 0 vaginale Geburt 4 (57,1%) 

  Sectio 3 (42,9%) 

Schwangerschaftsassoziierte  

Erkankungen 
1 (12,5%) Geburtsgewicht in g (MW ± SD) 3437,4 ± 908,4 

-Präeklampsie 1 (12,5%) eutroph 3 (42,9%) 

  hypotroph 1 (12,5%) 

  hypertroph 3 (42,9%) 

  Größe bei Geburt in cm (MW ± SD) 51,3 ± 3,6 

        

SSW: Schwangerschaftswochen, HCQ: Hydroxychloroquin, Komplikationen sind fett markiert. 
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In 3 von 10 Schwangerschaften bei Patientinnen mit RA ist eine Krankheitsaktivierung aufgetre-

ten. Bei diesen Patientinnen traten Gelenkbeschwerden und Morgensteifigkeit auf. Bei einer Pati-

entin war in der 11. SSW ein stationärer Aufenthalt bei einem Arthritisschub notwendig.   

Komplikationen sind insgesamt bei 2 Schwangerschaften (25,0%) aufgetreten. Diese waren ein 

Frühabort und eine Frühgeburt in 36+4 SSW (primäre Sectio cesaria) mit der Geburt eines unter-

gewichtigen Kindes bei Präeklampsie und Plazentainsuffizienz. 

Das eigene Empfinden der Patientinnen wird in der Abbildung 8 aufgezeigt. Auffällig ist, dass 5 

von 8 Patientinnen während der Schwangerschaft eine Besserung empfunden haben, wohingegen 

nach der Schwangerschaft keine Patientin eine Besserung angegeben hat. Nach der Schwanger-

schaft haben 4 Patientinnen eine Verschlechterung angegeben, dies war während der Schwanger-

schaft nur bei 1 Patientin der Fall. 

Während der Stillzeit haben noch 4 Patientinnen eine Verbesserung empfunden und nur 2 Patien-

tinnen eine Verschlechterung. 

Abb. 8: Eigenes Empfinden der Patientinnen mit RA in Bezug auf die Grunderkrankung 

 

Bei 7 Schwangerschaften liegen uns Informationen über den Verlauf in den ersten 6 Monaten nach 

Geburt vor. Es kam bei 2 Patientinnen (28,6%) zu einer therapiebedürftigen Krankheitsaktivie-

rung. 

3.9.2. Juvenile Idiopathische Arthritis 

In diese Studie konnten auch 3 Patientinnen mit einer Juvenilen Idiopathischen Arthritis im Er-

wachsenenalter einbezogen werden. Bei den allen Patientinnen handelte es sich um eine serone-

gative Polyarthritis. Eine Übersicht über den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaften 

liefert Tabelle 20. 
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Bei einer Patientin ist es während der Schwangerschaft zu einer behandlungsdürftigen Aktivierung 

der Grunderkrankung gekommen. Die Patientin hatte zum Zeitpunkt der Konzeption ein Biologi-

kum angewendet (Etanercept), bei Bekanntwerden der Schwangerschaft wurde es abgesetzt. Im 2. 

Trimenon (Konsultation 17.SSW) kam es zum Auftreten von Gelenkbeschwerden. Beide Vorfüße 

waren schmerzhaft und geschwollen und es bestand eine Morgensteifigkeit von 3 Stunden. Da-

raufhin erfolgte ein Prednisolonstoß von 20mg. Das Prednisolon konnte bis zur nächsten Konsul-

tation in der 35. SSW ausgeschlichen werden, es bestanden nur noch leichte Beschwerden. Das 

Outcome der Schwangerschaft war unauffällig. Es erfolgte eine sekundäre Sectio cesaria bei Ge-

burtsstillstand. Eine zweite Patientin wurde mit einer Zwillingsgravidität betreut, die Geburt er-

folgte in der 38. SSW per primärer Sectio bei geburtsunmöglicher Lage des. 1. Zwillings.  

Bei der 3. Patientin kam es zu einer Komplikation, die Geburt erfolgt spontan vor Vollendung der 

37. SSW (in der 36+4 SSW), das Kind wog unter 2500g, war aber eutroph (Geburtsgewicht 15. 

Perzentile).  Es gab keine speziellen Ursachen für die Frühgeburt (wie zum Beispiel eine schwan-

gerschaftsassoziierte Erkrankung). Keine der Patientinnen hat Probleme in der Entwicklung ihrer 

Kinder angegeben hat. 

Bei 2 Schwangerschaften liegen uns Informationen über den Verlauf in den ersten 6 Monaten nach 

Geburt vor. Es kam bei beiden Patientinnen zu einer therapiebedürftigen Krankheitsaktivierung. 

Tab. 20: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei Juveniler Idiopathischer Arth-

ritis im Erwachsenenalter (n=3) 

  1 2 3 

Alter bei Geburt (in Jahren) 26 33 33 

Krankheitsdauer (in Jahren) 14 30 26 

Gravidität 1. 1. 1. 

Schwangerschaft war geplant ja nein ja 

Sterilitätsbehandlung - - - 

TTP (Monate) >12 - <12 

Verlauf 

Medikation bei Konzeption Etanercept Prednisolon, HCQ HCQ 

aktiv in Schwangerschaft ja - - 

Medikation während Schwangerschaft Prednisolon Prednisolon, HCQ* - 

schwangerschaftsassoziierte Erkrankung - - - 

Outcome 

Gestationsalter (SSW) 41. 38. 37. 

Geburtsmodus Sectio Sectio  vaginal 

Geschlecht männlich weiblich** männlich** weiblich 

Geburtsgewicht (in g) 3780 2675 2250 2300 

Größe (in cm) 54 49 49 45 

         

SSW: Schwangerschaftswoche, HCQ: Hydroxychloroquin,  

*HCQ wurde am Ende des 2. Trimenons abgesetzt, ** Zwillingsgravidität 
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3.9.3. Psoriasisarthritis 

2 Schwangerschaften bei Patientinnen mit einer Psoriasisarthritis (PsA) sollen im Folgenden aus-

gewertet werden. Eine Übersicht über den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaften liefert 

Tabelle 21: 

Tab. 21: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei Psoriasisarthritis (n=2) 

  1 2 

Alter bei Geburt (in Jahren) 30 34 

Krankheitsdauer (in Jahren) 10 16 

Gravidität 1. 2.* 

Schwangerschaft war geplant ja ja 

Sterilitätsbehandlung - - 

TTP (Monate) >12 <12 

Verlauf 

Medikation bei Konzeption Adalimumab Etanercept 

aktiv in Schwangerschaft ja - 

Medikation während Schwangerschaft Prednisolon, Ciclosporin Etanercept** 

schwangerschaftsassoziierte Erkrankung - - 

Outcome 

Gestationsalter (SSW) 35. 41. 

Geburtsmodus Sectio Sectio 

Geschlecht weiblich*** weiblich*** männlich 

Geburtsgewicht (in g) 1850 1740 4125 

Größe (in cm) 42 43 56 

        

SSW: Schwangerschaftswoche *In der ersten Schwangerschaft erfolgte ein Abort in der 9. SSW. ** Etanercept wurde 

nach der 28. SSW abgesetzt. *** Zwillingsgravidität 

 

Beide Patientinnen haben zum Zeitpunkt der Konzeption ein Biologikum angewendet. Der Fall 

von der 2. Patientin, die bis in das 3. Trimenon Etanercept angewendet hat, wird unter 3.6 be-

schrieben. Nach der Entbindung kam es bei dieser Patientin zu einer deutlichen Zunahme der Hau-

terscheinungen und Gelenkbeschwerden, sodass 2 Wochen nach der Geburt erneut die Therapie 

mit Etanercept begonnen wurde.  

Der Verlauf bei der 1. Patientin gestaltete sich kompliziert. Bei Bekanntwerden der Schwanger-

schaft hatte sie das Biologikum abgesetzt. Bei der 1. Vorstellung in der 15. Schwangerschaftswo-

che gab sie zunehmende Beschwerden im rechten Fuß an, die Fortbewegung war nur noch mit 

Gehhilfen möglich. Auch der Hautbefund hatte sich deutlich verschlechtert. Daraufhin erfolgte die 

Therapie mit Prednisolon 10mg. Da es nur zu einer leichten Besserung der Beschwerden gekom-

men war und weitere Gelenkbeschwerden im Bereich der Hand-, Knie- und Sprunggelenke sowie 

der Wirbelsäule dazu kamen, erfolgte in der 24. SSW die stationäre Aufnahme bei Exazerbation 



58 
 

der PsA. Es wurde eine Systemtherapie mit Ciclosporin 2x100mg täglich eingeleitet, die Predniso-

lontherapie wurde fortgeführt. In der 35. SSW erfolgte die primäre Sectio aufgrund unerträglicher 

Gelenkbeschwerden, nach Absetzen des Prednisolon kam es erneut zu einer massiven Zunahme 

der Beschwerden. Eine Woche nach der Geburt erfolgte die erneute stationäre Aufnahme zur Ein-

leitung der Therapie mit Adalimumab und MTX. Danach war die Krankheitsaktivität deutlich 

rückläufig. 

3.9.4. Ankylosierende Spondylitis 

4 Schwangerschaften waren bei 3 Patientinnen mit einer Ankylosierenden Spondylitis (AS). Diese 

Patientinnen waren bei Geburt im Mittel 30,5 Jahre alt (MIN 29y, MAX 32y, SD 1,7). Die mittlere 

Erkrankungsdauer betrug 5,0 Jahre (MIN 3, MAX 6, SD 1,4). Bei Konzeption wurde bei 3 

Schwangerschaften ein Biologikum angewendet (2 Adalimumab, 1 Etanercept). 

In 3 Fällen war es die 1. Schwangerschaft, in 1 Fall die 2. Schwangerschaft. Alle Schwangerschaf-

ten waren geplant. Die TTP betrug bei 3 Patientinnen <12 Monate und bei 1 Patientin >12 Monate 

(Bei dieser Patientin wurde eine Sterilitätsbehandlung durchgeführt). 

In den 6 Monaten vor Konzeption hatte 1 Patientin eine Konsultation in der Rheumaambulanz, 

dabei hatte sie keine Beschwerden angeben. 

Eine Übersicht über den Verlauf und das Outcome der Schwangerschaften liefert Tabelle 22. 

Tab. 22: Verlauf und Outcome der Schwangerschaften bei Patientinnen mit Ankylosierender 

Spondylitis (n=4) 

während der Schwangerschaft n (%)  Outcome n (%)   

    

aktiv in Schwangerschaft 2 (50,0%) Lebendgeburten 4 (100,0%) 

  Gestationsalter in SSW (MW ± SD) 40,0 ± 1,4 

Medikation:  Frühgeburt 0 

Glukokortikoid 2 (50,0%) weiblich 3 (75,0%) 

DMARD 0 männlich 1 (25,0%) 

Biologikum 0 vaginale Geburt 3 (75,0%) 

  Sectio 1 (25,0%) 

Schwangerschaftsassoziierte 

 Erkrankungen 
1 (25,0%) Geburtsgewicht in g (MW ± SD) 3557,5 ± 280,2 

-Schwangerschaftscholestase 1 (25,0%) eutroph 4 (100,0%) 

  Größe bei Geburt in cm (MW ± SD) 54,0 ± 2,6 

        

SSW: Schwangerschaftswoche, Komplikationen sind fett markiert. 

 

Bei 2 von 4 Schwangerschaften bei Patientinnen mit AS ist es zu einer Krankheitsaktivierung 

gekommen, diese bestand aus starken Schmerzen und Bewegungseinschränkung. Die Behandlung 

erfolgte mit Prednisolon und Nichtsteroidalen Antirheumatika. Beide Patientinnen hatten bis zum 

Eintritt der Schwangerschaft ein Biologikum angewendet (1 Adalimumab, 1 Etanercept). In der 
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Befragung zum eigenen Empfinden gaben 3 Patientinnen eine Verschlechterung während der 

Schwangerschaft an. 

In Tabelle 22 wird deutlich, dass bei einer Schwangerschaft eine Komplikation aufgetreten ist, die 

Patientin hat eine Schwangerschaftsassoziierte Erkrankung entwickelt (Schwangerschaftscho-

lestase). Das Outcome aller 4 Schwangerschaften war völlig unauffällig. 

Bei 3 Schwangerschaften liegen uns Informationen über den Verlauf in den ersten 6 Monaten nach 

Geburt vor. Es kam bei allen 3 Patientinnen zu einer therapiebedürftigen Krankheitsaktivierung. 

3.9.5. Fallbericht über eine Schwangerschaft bei einer Patientin mit SAPHO-Syndrom 

Im Rahmen dieser Studie wurde eine Schwangerschaft bei einer 32-jährigen Patientin ausgewertet. 

Das SAPHO-Syndrom wurde 6 Jahre vor der Schwangerschaft bei linksseitiger Sacroiliitis, Stern-

oclavicular-Arthritis, pustelösen Hautveränderungen und Myalgien diagnostiziert. Es wurde zu-

nächst eine Therapie mit NSAR begonnen, diese wurde in der Folge um Sulfasalzin erweitert. Bei 

der ersten Schwangerschaft wurde die Sulfasalazin-Therapie pausiert, aber bei postpartal vermehrt 

auftretenden Gelenkbeschwerden wieder angesetzt. Aufgrund des erneuten Kinderwunsches 

wurde Sulfasalazin ca. 1 Jahr vor Konzeption wieder pausiert. 

Die letzte Konsultation vor der Schwangerschaft hatte 13 Monate vor Konzeption stattgefunden. 

Dabei hatte die Patientin über gelegentliche Arthralgien geklagt. Die Schwangerschaft war geplant 

gewesen, es war die 2. Schwangerschaft der Patientin. Aborte waren zuvor nicht aufgetreten. Die 

TTP hatte 24 Monate betragen, es wurde eine Sterilitätstherapie durchgeführt (Hormontherapie). 

Während der Schwangerschaft fanden 2 Konsultationen (25. und 32. SSW) statt. Die Patientin gab 

einen Druckschmerz im Bereich des linken Sakroiliakalgelenkes, gelegentliche Arthralgien und 

eine Morgensteifigkeit von 5-10 Minuten an. Die Therapie bestand aus Paracetamol bei Bedarf. 

Die Schwangerschaft verlief sonst unauffällig. Aufgrund der Beteiligung des linken Sacroiliakal-

gelenkes wurde die Empfehlung zur Sectio cesaria gegeben. In der 40. SSW wurde die Patientin 

per primärer Sectio cesaria entbunden. Sie gebar einen gesunden, 3880g schweren  und 53cm lan-

gen Jungen. 

Bei der nächsten Konsultation 10 Monate nach der Schwangerschaft gab die Patientin zunehmende 

Arthralgien und rezivierende Acne pustolosa des Handrückens an. Es wurde im Globalen Arztur-

teil von einer beginnenden Krankheitsaktivierung ausgegangen und eine intensivierte Therapie mit 

NSAR unter Magenschutz empfohlen. 
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3.10. Fallberichte über den Verlauf der Schwangerschaft bei Patientinnen mit sonstigen 

Erkrankungen 

In diese Studie wurden auch Patientinnen mit sehr seltenen Erkrankungen eingeschlossen, zu die-

sen gehören: Ein Cogan-Syndrom und eine Sarkoidose. 

3.10.1. Cogan-Syndrom 

In diese Studie wurde eine Schwangerschaft bei einer Patientin mit einem Cogan-Syndrom einge-

schlossen. Die bei Geburt 31-jährige Patientin war schon seit 4 Jahren in Behandlung in der Rheu-

maambulanz. Es war die 1. Schwangerschaft der Patientin. Die Schwangerschaft war geplant und 

die TTP hatte 1 Monat betragen. Vor Konzeption und während der gesamten Schwangerschaft 

bestand die Therapie aus Prednisolon 7,5mg und Azathioprin 150mg pro Tag. Bei einer Konsul-

tation 3 Monate vor Konzeption und im 1. Trimenon gab die Patientin keine Beschwerden an. 

Daher wurde zunächst das Prednisolon auf 5 und 7,5mg pro Tag im Wechsel reduziert. Nach einem 

Infekt im 2. Trimenon kam es bei der Patientin dann zu einer Aktivierung der Erkrankung mit dem 

Auftreten von Arthralgien. Daraufhin wurde das Prednisolon erneut auf 7,5mg jeden Tag erhöht. 

Azathioprin wurde während der gesamten Schwangerschaft mit einer Dosierung von 150mg/d ge-

geben. Die weitere Schwangerschaft verlief unauffällig. Die Patientin bekam spontan in der 41. 

SSW einem 4085g schweren Jungen.  

11 Monate nach der Schwangerschaft war die Patientin weiterhin beschwerdefrei. Im Verlauf 

wurde der Versuch unternommen, dass Prednisolon zu reduzieren, aufgrund von Gelenkbeschwer-

den war dies aber nicht möglich. Bei erhöhten Entzündungsparametern wurde der erneute Einsatz 

von Rituximab diskutiert. Nach Diagnosestellung hatte bereits eine Therapie mit 2 Zyklen Rituxi-

mab nach einer Cyclophosphamid-Bolustherapie unter Fertilitätsprotektion mit einem GnRh-Ana-

logon stattgefunden. Danach erfolgte die Umstellung auf Azathioprin. 

3.10.2. Sarkoidose 

Auch eine Schwangerschaft bei einer Patientin mit einer Sarkoidose konnte in diese Studie mit 

einbezogen werden. 

Die bei Geburt 34-jährige Patientin wurde bei ihrer 4. Schwangerschaft in der Rheumaambulanz 

betreut. Es war bei der Patientin schon einmal ein Abort im 3. Schwangerschaftsmonat aufgetreten. 

Die untersuchte Schwangerschaft war nicht geplant. Bei der letzten Konsultation vor Konzeption 

hatte die Patientin keine Beschwerden angegeben, sie hatte bei Konzeption auch keine Medika-

mente eingenommen. Während der Schwangerschaft kam es zum Auftreten von Gelenkbeschwer-

den im Bereich des Sprunggelenks, diese machten jedoch keine Therapie mit Cortison oder einem 

Basistherapeutikum notwendig. Es sind keine schwangerschaftsassoziierten Erkrankungen oder 

sonstige Komplikationen aufgetreten. In der 40. SSW gebar die Patientin einen gesunden Jungen 
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mit 3400g, 52cm lang. 

 

3.11. Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse 

Diese retrospektive Analyse beschreibt den Verlauf und das Outcome von 68 Schwangerschaften 

bei 59 Patientinnen mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen. Bezüglich der Diagnosen wa-

ren die meisten Schwangerschaften (n=48) bei einer Patientin mit einer Kollagenose (29 SLE, 7 

kutaner Lupus erythematodes, 6 Sjögren-Syndrom, 3 SSc, 3 sonstige Kollagenosen). Die zweite 

Diagnosengruppe bilden die entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen mit 18 Schwanger-

schaften (8 RA, 3 JIA, 4 AS, 2 PsA, 1 SAPHO-Syndrom). Außerdem wurden auch 2 Patientinnen 

mit sonstigen Erkrankungen (Cogan-Syndrom, Sarkoidose) in die Analyse eingeschlossen.  

Bei den Kollagenosen ist es bei 29,2% zu einer Krankheitsaktivierung während der Schwanger-

schaft gekommen, bei 43,8% ist eine Komplikation aufgetreten. Es ergab sich kein signifikanter 

Unterschied zu den entzündlich-rheumatischen Erkrankungen. Bei diesen ist es bei 38,9% zu einer 

Krankheitsaktivierung während der Schwangerschaft gekommen, bei 25% sind Komplikationen 

aufgetreten. 

Eine Krankheitsaktivierung ist signifikant am häufigsten im 2. Trimenon aufgetreten. Es bestand 

eine schwache Korrelation mit Krankheitsaktivierung im 2. Trimenon und Absetzen eines Medi-

kamentes im 1. Trimenon. 

In dieser Studie gab es eine Lebendgeburtenrate von 97% mit 66 Lebendgeburten (dabei waren 2 

Zwillingsgraviditäten) und 2 Frühaborten. Ohne die Beachtung der Zwillingsgraviditäten gab es 

12 Frühgeburten. Das mittlere Geburtsgewicht und die Größe waren bei den Kindern der Frauen 

mit Kollagenosen signifikant kleiner als bei den Kindern der Frauen mit entzündlich-rheumati-

schen Gelenkerkrankungen. 

Insgesamt sind bei 39,1% der Schwangerschaften (ohne die Zwillingsgraviditäten) Komplikatio-

nen aufgetreten, dazu gehörten Aborte (n=2), Frühgeburten (n=12), hypotrophes Geburtsgewicht 

(n=5) und schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen (n=14). 

In den ersten 6 Monaten nach der Schwangerschaft ist bei 14,3% der Patientinnen mit einer Kol-

lagenose zu einer Krankheitsaktivierung gekommen, bei den entzündlich-rheumatischen Gelen-

kerkrankungen waren es 60,0%. Dieser Unterschied war signifikant (p=0,001). 

Eine Sterilitätsbehandlung wurde bei 7 (10,6%) Patientinnen durchgeführt. Die Frage nach der 

TTP wurde von 51 Frauen beantwortet: bei 42 (82,4%) Patientinnen lag die TTP bei <12 Monaten, 

bei 9 (17,6%) Patientinnen darüber. 54 Schwangerschaften (81,8%) waren geplant, 12 (18,2%) 

waren ungeplant. Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen geplanten und ungeplanten 
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Schwangerschaften in Bezug auf den Verlauf, das Auftreten von Komplikationen und dem Out-

come der Schwangerschaft.  

Die Patientinnen selbst haben ihre Schwangerschaft/Stillzeit und danach eher mit einer Verbesse-

rung oder keinem Unterschied bezogen auf die Grunderkrankung empfunden.  

3 Patientinnen gaben Probleme bei der Entwicklung ihrer Kinder an (Herzfehler, Bronchopulmo-

nale Dysplasie, Sprachentwicklungsverzögerung mit V.a. Autismus-Spektrum-Störung). 

Bei 7 Schwangerschaften wurde bei Konzeption ein Biologikum angewendet. In diesen Schwan-

gerschaften sind keine Aborte oder Frühgeburten, noch die Geburt eines hypotrophen Kindes auf-

getreten. Jedoch ist es bei 4 von 7 Patientinnen nach Absetzen des Biologikums zu einer Aktivie-

rung der Grunderkrankung mit einer Zunahme der Beschwerden gekommen. 

In diese Studie wurden auch sehr seltene Erkrankungen einbezogen, dazu gehören ein Cogan-

Syndrom, ein SAPHO-Syndrom und eine Schwangerschaft bei einer Patientin mit Sarkoidose. 

Alle diese Schwangerschaften sind ohne Komplikationen verlaufen.  
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4. Diskussion 

Diese retrospektive Analyse präsentiert deskriptiv den Verlauf und das Outcome von 68 Schwan-

gerschaften aus einer Spezialsprechstunde für Schwangere mit entzündlich-rheumatischen Erkran-

kungen. Dabei wurde eine hohe Rate an Lebendgeburten festgestellt, es sind jedoch auch zahlrei-

che Komplikationen aufgetreten.  

In dieser Studie wurden sehr unterschiedliche entzündlich-rheumatische Erkrankungen zunächst 

zusammen ausgewertet, da es sich bei den einzelnen Diagnosen um sehr geringe Fallzahlen han-

delte. Eine Schwangerschaft bei einer Patientin mit einer entzündlich-rheumatischen Erkrankung 

kommt sehr selten vor. Beispielsweise haben ca. 0,08% aller Frauen, die in den USA stationär 

entbinden, einen SLE und 0,035% eine RA (70). Andere entzündlich-rheumatische Erkrankungen, 

wie zum Beispiel das SAPHO-Syndrom sind per se schon selten, eine Schwangerschaft bei einer 

Patientin mit einem SAPHO-Syndrom ist daher eine Rarität. Der Wert dieser Studie besteht darin, 

Schwangerschaften bei sehr seltenen rheumatischen Erkrankungen zu analysieren und zu veröf-

fentlichen. Jedoch können durch die niedrigen Fallzahlen kaum signifikante Ergebnisse erzielt 

werden. Daher wurden die meisten Ergebnisse rein deskriptiv dargestellt. Auch der Vergleich mit 

der Normalbevölkerung kann nur anhand von Angaben aus der Literatur erfolgen, da in dieser 

Studie keine gesunde Vergleichsgruppe vorhanden war.  

Zwischen den beiden Vergleichsgruppen Kollagenosen und entzündlich-rheumatische Gelenker-

krankungen ließ sich kein statistisch signifikanter Unterschied in Bezug auf das Alter, die Erkran-

kungsdauer und die gynäkologische Anamnese (inkl. Angaben zur Fertilität) feststellen. Der Ver-

gleich der beiden Diagnosengruppen untereinander ist jedoch aufgrund unterschiedlicher Fallzah-

len nur bedingt auszuwerten.  Bei der Medikamenteneinnahme bei Konzeption bestand ein Unter-

schied, da nur in der Gruppe der entzündlich-rheumatischen Erkrankungen Biologika angewendet 

wurden.  

 

4.1. Fertilität 

In dieser Studie haben 12,5% der Frauen länger als 12 Monate gebraucht, um schwanger zu wer-

den. Die in der Einleitung erwähnten 9% in der Allgemeinbevölkerung beruhen auf einem Review, 

welches 14 unterschiedliche Bevölkerungsstudien zur Sterilität einbezieht. Die einzelnen Angaben 

reichen von 3,5% - 16,7% (21). Damit liegt die Studienpopulation im Bereich der Normalbevöl-

kerung. Eine Sterilitätsbehandlung wurde bei 7 (10,6%) Patientinnen durchgeführt.  

Vergleicht man das mittlere Alter der Frauen, die eine TTP≤12 Monate hatten (30,6 Jahre) mit 

dem der Frauen, die eine TTP>12 Monate hatten (31,2 Jahre) so wird ein Unterschied erkennbar, 
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dieser war jedoch nicht signifikant (p=0,661). Jedoch ist bekannt, dass das Alter ein entscheiden-

der Faktor für die Rate an Sterilität ist. Ab 30 Jahre steigt das Risiko für eine verlängerte TTP, 

Sterilität und spontane Aborte (71). Daher mag das Alter, wenn der Unterschied auch nicht signi-

fikant ist, auch in dieser Studie eine Rolle bei der verlängerten TTP gespielt haben. Deutlich wird 

dies auch, wenn man die Frauen in eine Gruppe <30 und >30 Jahre unterteilt. Von 21 Frauen unter 

30 Jahren gibt es für 17 eine Angabe zur TTP. Davon haben 2 (11,8%) eine TTP >12 Monate 

angegeben. Bei den Frauen ab 30 Jahren (n=47) gibt es für 34 eine Angabe zur TTP, davon haben 

7 (20,6%) eine TTP >12 Monate angegeben.  

Eine Aussage über die TTP sollte nur sehr eingeschränkt abgeleitet werden, da die Angaben zur 

TTP von den Frauen teilweise sehr ungenau waren (z.B. „mehrere Monate“). Zwar wurden nur 

eindeutige Angaben gewertet, jedoch ist auch hier unklar, ob sich die Frau wirklich genau an die 

TTP erinnert und ab welchem Zeitpunkt sie die TTP zählt. Für eine genaue Analyse der TTP wäre 

eine prospektive Studie methodisch besser auszuwerten. 

 

4.2. Verlauf der entzündlich-rheumatischen Erkrankung in der Schwangerschaft  

Bei 5 (7,4%) der Patientinnen erfolgte die Diagnosenstellung der entzündlich-rheumatischen Er-

krankung erst in der Schwangerschaft. Dabei handelte es sich nur um Kollagenosen: 1 SLE, 1 

SCLE und 3 Sjögren-Syndrom. Bei den 3 Patientinnen mit einem neu diagnostizierten Sjögren-

Syndrom bestand die Symptomatik jedoch schon vor der Schwangerschaft, bei beiden Patientin-

nen mit einem Lupus erythematodes trat die Symptomatik erstmals in der Schwangerschaft auf.  

Es liegt die Vermutung nahe, dass während der Schwangerschaft bei Lupuspatientinnen nicht nur 

ein Krankheitsschub ausgelöst werden kann, sondern dass die Erkrankung auch während der 

Schwangerschaft ausgelöst werden kann. In einer Studie von Zhao et al. wird eine Rate von 34,5% 

aller 139 untersuchten SLE-Patientinnen angegeben, bei denen die Erkrankung während der 

Schwangerschaft oder im Wochenbett aufgetreten ist (72).  

Bei ca. einem Drittel der Patientinnen (21 von 68 Schwangerschaften = 30,9%) kam es in dieser 

Studie zu einer Aktivierung der Grunderkrankung, die eine Änderung des Therapieregimes erfor-

derte.  

Auffällig war, dass Aktivität erst ab dem 2. Trimenon aufgetreten ist. Überhaupt ist es nur bei einer 

Patientin bereits im 1. Trimenon zu einer therapiebedürftigen Aktivierung der Grunderkrankung 

gekommen. Bei dieser Patientin mit RA kam es zu einem Arthritisschub in der 8. SSW, der zu-

nächst mit einem Prednisolonstoß über 20mg und im Verlauf dann stationär behandelt wurde. Es 

stellt sich also die Frage, weshalb es erst im Verlauf der Schwangerschaft Aktivität aufgetreten 

ist? 



65 
 

Eine Erklärung für das vermehrte Auftreten von Aktivität im 2. Trimenon liefert der Zusammen-

hang mit dem Absetzen der Medikation zu Beginn der Schwangerschaft. 25% der Patientinnen 

haben bei Bekanntwerden der Schwangerschaft ihre Medikation abgesetzt. Sorgen um eine mög-

liche Schädigung des Kindes mögen bei dieser Entscheidung eine große Rolle gespielt haben. Je-

doch konnte in dieser Studie gezeigt werden, dass eine positive Korrelation zwischen dem Abset-

zen der Medikation im 1. Trimenon und dem Auftreten von Krankheitsaktivierung im 2. Trimenon 

besteht.  

Bei der Betreuung einer Schwangeren mit einer bestehenden Grunderkrankung muss immer die 

Abwägung getroffen werden, zwischen der möglichen Schädigung des Kindes durch die einge-

setzte Medikation und der Schädigung sowohl des Kindes als auch der Mutter durch die aktive 

Grunderkrankung. Auch wenn viele Medikamente in der Schwangerschaft eingesetzt werden kön-

nen, kann eine 100% Sicherheit nie gewährleistet werden. Falls ein geschädigtes Kind geboren 

wurde, ist es im Nachhinein schwer zu sagen, ob die Schädigung von der eingesetzten Medikation 

stammt oder eventuell auch ohne die Medikation eingetreten wäre. So wird häufig von vielen Ärz-

ten und Müttern der Weg gewählt, besser keine Medikamente in der Schwangerschaft zu verord-

nen bzw. einzunehmen.  

Bei entzündlich-rheumatischen Erkrankungen wird die Frage, ab wann die Medikation abgesetzt 

werden kann, immer wieder diskutiert. Da es chronische Erkrankungen sind, ist nach dem Abset-

zen der Medikation im Verlauf wieder mit einer Reaktivierung zu rechnen (73). Doch antirheuma-

tische Therapien haben zahlreiche Nebenwirkungen, bei Remission ist also eine Reduktion der 

Medikation schon aus diesem Grund von Vorteil. Nur sehr wenige Studien existieren zu dieser 

Thematik. Eine Studie an RA Patientinnen, die nach 6 Monaten anhaltender Remission die Medi-

kation absetzten, konnte bei 23% der Patienten eine über 5 Jahre andauernde Remission zeigen 

(74). In der S1-Leitlinie zur Therapie der RA findet sich die Empfehlung, ab 6-12 Monaten anhal-

tender Remission eine Reduktion der Therapie zu erwägen (51). Für Schwangere sollten die glei-

chen Empfehlungen gelten. Wie auch in dieser Studie gezeigt werden konnte, droht bei Absetzten 

der Medikation eine erneute Aktivierung der Grunderkrankung. Dennoch werden in der Schwan-

gerschaft immer 2 Patienten behandelt, die Schwangere und der Fetus, daher scheint es gerecht-

fertigt bei klinischer Remission der Schwangeren eine Reduktion der Medikation zu veranlassen, 

hierbei sollten mindestens 6-12 Monate klinische Remission herrschen. 

Eine Ausnahme gilt für das Medikament Hydroxychloroquin beim SLE, hier konnte gezeigt wer-

den, dass das Absetzen von HCQ vor der Schwangerschaft mit einem erhöhten Risiko für einen 

Abort einhergeht (50). Außerdem kann bei der Anwendung in der Schwangerschaft das Risiko für 
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Frühgeburtlichkeit, intrauterine Wachstumsrestriktion und die Entwicklung eines Schubes gemin-

dert werden (48, 49). Da insbesondere bei einem SLE die Schubrate während der Schwangerschaft 

erhöht ist, scheint es gerechtfertigt trotz anhaltender Remission während der Schwangerschaft ein 

Antimalariamittel zu verordnen. 

Im 3. Trimenon wurden im Vergleich zum 2. Trimenon nur wenige Patientinnen als aktiv und 

therapiebedürftig eingeschätzt. Dies mag auch an dem gewählten Kriterium für die Aktivitätsbe-

urteilung liegen. Aktivität wurde als positiv gewertet, wenn es zu einer Therapieintensivierung 

gekommen ist. Das heißt, dass alle Patientinnen, die im 2. Trimenon als aktiv eingeschätzt wurden, 

auch eine Therapie bekommen haben. Also zeigt das seltenere Vorkommen von Aktivität im 3. 

Trimenon vor allen an, dass die im 2. Trimenon begonnen Therapie nicht weiter intensiviert wer-

den mussten, also wirksam gewesen ist.  

In der Literatur gibt es nur sehr wenige und widersprüchliche Angaben zum Zeitpunkt der Akti-

vierung während der Schwangerschaft. Eine Studie zu SLE und Schwangerschaft zeigte, dass ty-

pische SLE-Symptomatik vor allem im 1. Trimenon aufgetreten ist (75). Eine andere Studie fand 

ein erhöhtes Auftreten von Aktivität vor allem im 2. und 3. Trimenon (76). Und eine dritte Studie 

fand keinen Unterschied bezüglich der Schubrate zwischen den einzelnen Trimena (77). Für die 

RA wird angegeben, dass es zwischen dem 1. und 3. Trimenon zu einer deutlich Abnahme des 

mittleren Aktivitätsscores kommt, damit also die Aktivität am höchsten im 1. Trimenon ist (35).  

Der Vergleich mit anderen Studien sollte äußerst vorsichtig erfolgen, da alle Studien, die sich mit 

der Schubfrequenz beschäftigen, unterschiedliche Kriterien für die Bewertung eines Schubes be-

nutzt haben. Das gewählte Kriterium zur Aktivitätsbeurteilung in dieser Studie, die Therapieein-

leitung bzw. –intensivierung, führt dazu, dass kleinere Aktivierungen der Erkrankung, die keine 

Therapie notwendig machten, nicht erfasst wurden. Aber für die Patientin stellen eventuell selbst 

geringfügige Gelenkschmerzen, die noch keine Therapieintensivierung notwendig machen, eine 

Einschränkung dar. Außerdem gilt zu beachten, dass während Schwangerschaft/Stillzeit Therapien 

eher vorsichtiger eingeleitet werden. Da nicht bei jeder Patientin eine Konsultation in jedem Tri-

menon erfolgt ist, kann also die Aussage, zum Zeitpunkt des Auftretens von Aktivität nur sehr 

eingeschränkt interpretiert werden. Außerdem sollte die Angabe, dass Aktivität vor allem im 2. 

Trimenon aufgetreten ist, nicht dazu führen, dass Patientinnen während der Schwangerschaft im 

1. und 3. Trimenon weniger konsultiert werden. Was diese und andere Studien vor allem zeigen, 

ist, dass es während der Schwangerschaft zu Schüben kommen kann und Patientinnen mit ent-

zündlich-rheumatischen Erkrankungen daher während der Schwangerschaft regelmäßig betreut 

werden sollten. 

In dieser Studie sind kaum schwere Krankheitsaktivierungen aufgetreten, die Schübe waren eher 
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mild. Für den SLE wird auch in der Literatur berichtet, dass die meisten Krankheitsaktivierungen 

in der Schwangerschaft leicht bis moderat sind. Am häufigsten treten Hautveränderungen, Gelenk-

beschwerden und eine Einschränkung des allgemeinen Befindens auf (23). Auch in unserer Studie 

sind am häufigsten Hautveränderungen und Gelenkbeschwerden aufgetreten.  

Diese Ergebnisse sollten jedoch nicht darüber hinwegtäuschen, dass es auch in der Schwanger-

schaft zu schweren Aktivierungen kommen kann. Die schwerste Aktivierung bei einer Patientin 

mit einem neu aufgetretenen SLE war eine Thrombozytopenie, ein Perikarderguss und Anämie, 

dadurch war ein stationärer Aufenthalt notwendig geworden. Auch bei einer weiteren Patientin 

mit einem SLE ist es während der Schwangerschaft zu einer Thrombozytopenie gekommen. 

Wie in einer kürzlich veröffentlichten Studie gezeigt wurde, kam es bei schwangeren Lupuspati-

entinnen mit einer Thrombozytopenie häufiger zu einem Abort, zu schweren Organschäden und 

zu einer Präeklampsie als ohne Thrombozytopenie. Die Thrombozytopenie zeigte eine höhere 

Krankheitsaktivität an (78). Auch bei beiden Patientinnen mit einer Thrombozytopenie in dieser 

Studie erfolgte die vorzeitige Entbindung unter anderem aufgrund der Thrombozytopenie.  

Insbesondere für die Entbindung, bei der eine Frau zwischen 200-300ml Blut oder mehr verliert, 

ist ein funktionierendes Gerinnungssystem von substantieller Bedeutung. Für die Sectio cesaria 

sind Thrombozytenwerte von >50GPT/l erforderlich und für eine Peridualanästhesie >80 GPT/l 

(79). Daher stellt die Thrombozytopenie bei Schwangeren ein gesondertes Problem in Bezug auf 

die Entbindung dar. Bei Schwangeren Patientinnen mit einem SLE sollte daher insbesondere auf 

die Thrombozyten geachtet werden, da diese einerseits eine erhöhte Krankheitsaktivität anzeigen 

können und andererseits mit erhöhten Risiken für das Outcome der Schwangerschaft und die Ent-

bindung einhergehen. 

Bei einer weiteren Patientin mit einer Psoriasisarthritis kam es nach Absetzen des Biologikums zu 

einer anhaltenden Krankheitsaktivierung. Trotz des Einsatzes von Prednisolon und Ciclosporin 

konnte kein befriedigender Behandlungserfolg erzielt werden, sodass die Patientin in der 35. SSW 

aufgrund unerträglicher Gelenkbeschwerden per primärer Sectio entbunden wurde.  

Wenngleich bei den meisten Patientinnen die Aktivierung der Grunderkrankung in der Schwan-

gerschaft mild verläuft, so können doch auch komplizierende Verläufe auftreten. Eine Schwan-

gerschaft bei einer Patientin mit einer entzündlich-rheumatischen Erkrankung gilt daher nicht ohne 

Grund als Risikoschwangerschaft. Die Betreuung von Rheumatologen in Zusammenarbeit mit den 

Gynäkologen ist unbedingt zu empfehlen. 

 

4.3. Auftreten von Komplikationen 

Als eine wichtige Zielstellung dieser Studie wurde das Auftreten von Komplikationen genauer 
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untersucht. Bei 37,9% der Schwangerschaften sind Komplikationen aufgetreten, diese sollen im 

Folgenden genauer analysiert werden. 

Bei 2 Patientinnen sind in dieser Studie Aborte aufgetreten. Diese ereigneten sich in der Früh-

schwangerschaft (4. und 7. SSW). Die Prävalenz von spontanen Aborten in der Frühschwanger-

schaft ist hoch, es wird von ca. 20,0% oder höher ausgegangen (80). Ursachen für frühe Aborte 

sind häufig chromosomalen Ursprungs, die Ursachen liegen also beim Fetus. Oftmals ereignen sie 

sich so früh, dass sie von den betroffenen Frauen gar nicht bemerkt werden, sondern als verspätete 

Regelblutung interpretiert werden. Es ist also nicht auszuschließen, dass bei den untersuchten Pa-

tientinnen mehr frühe Aborte aufgetreten sind, die von den Patientinnen nicht bemerkt wurden.  

Bei mütterlichen Ursachen, beispielsweise einer Gerinnungsstörung wie dem Antiphospholipid-

syndrom ereignen sich die Aborte später (im 2. und 3. Trimenon) (29). Spätaborte sind in unserer 

Untersuchung nicht aufgetreten. 

Die Abortrate war in dieser Studie im Vergleich zu Literaturangaben zur Normalbevölkerung nicht 

erhöht. Ein Zusammenhang mit der Grunderkrankung ist bei den aufgetretenen Aborten nicht aus-

zuschließen, jedoch ist bei frühen Aborten eine Ursache beim Fetus wahrscheinlicher. Bei beiden 

Frauen in dieser Untersuchung ereignete sich der Abort in der ersten Schwangerschaft, spezielle 

Risikofaktoren wie beispielsweise ein APS hatten nicht vorgelegen. Kurz darauf kam es bei beiden 

erneut zu einer Schwangerschaft, die erfolgreich beendet werden konnte.  

Auch die Rate an vorausgegangenen Aborten war bei den Patientinnen nicht erhöht. In der gynä-

kologischen Anamnese gaben 14,7% der Frauen an, dass bei Ihnen bereits in der Vorgeschichte 

Aborte aufgetreten sind. (Das Auftreten von Aborten bei Kollagenosen und entzündlich-rheuma-

tischen Gelenkerkrankungen unterschied sich nicht signifikant.) Ähnliche Ergebnisse finden sich 

in einer finnischen Bevölkerungsstudie, bei der 15% der befragten Frauen zwischen 18 und 44 

Jahren angaben, mindestens 1 Abort gehabt zu haben (81).  

Als weitere Komplikation wurde das Auftreten von Schwangerschaftsassoziierten Erkrankungen 

definiert. Bei 20,6% der Schwangerschaften sind diese aufgetreten. Für die Definition einer Kom-

plikation wurde zwischen den einzelnen Erkrankungen nicht unterschieden, in der Praxis unter-

scheiden sie sich aber stark voneinander.  

7 (10,3%) Patientinnen hatten eine hypertensive Schwangerschaftserkrankung. Hypertensive 

Schwangerschaftserkrankungen treten bei ca. 5-10% der Schwangerschaften auf, sie gehören zu 

den wichtigsten Ursachen für maternale Mortalität weltweit (82). 

Wie bereits in der Einleitung beschrieben, treten hypertensive Schwangerschaftserkrankungen 

vermehrt bei Kollagenosen auf. Auch in dieser Untersuchung sind sowohl beim SLE, beim Sjög-
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ren-Syndrom und der Systemischen Sklerose hypertensive Schwangerschaftserkrankungen aufge-

treten, insgesamt waren sie mit 12,6% leicht erhöht bei den Kollagenosen (im Vergleich zu ent-

zündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen: 5,6%, Unterschied jedoch nicht signifikant). In an-

deren Studien wird für den SLE ein erhöhtes Risiko für Präeklampsie zwischen 13 und 35% an-

gegeben (23). 

Der Begriff hypertensive Schwangerschaftserkrankungen steht für mehrere schwangerschaftsas-

soziierte Erkrankungen, allen gemeinsam ist, dass sie erst in der fortgeschrittenen Schwanger-

schaft (>20.SSW) auftreten. Gemäß der S1-Leitlinie „Diagnostik und Therapie hypertensiver 

Schwangerschaftserkrankungen“ der deutschen Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe 

von 2013 (83) werden die einzelnen Formen folgendermaßen definiert: Beim erstmaligen Auftre-

ten eines Hypertonus ≥140/90 nach der 20. SSW bei zuvor normotensiven Schwangeren spricht 

man von einem Gestationshypertonus. Bei zusätzlicher Proteinurie wird von der Präeklamspie ge-

sprochen. Im Rahmen einer Präeklampsie kann es zu tonisch-klonischen Krampfanfällen kommen, 

diese bezeichnet man als Eklampsie. Die Krampfanfälle sind auch bei fehlender Hypertonie und 

Proteinurie möglich. Das HELLP-Syndrom beschreibt die Trias aus Hämolyse, erhöhten Lebe-

renzymen und erniedrigten Thrombozytenwerten. Es kann wie die Eklampsie mit oder ohne vor-

herige Hypertonie und Proteinurie auftreten. Das HELLP-Syndrom und die Eklampsie sind beide 

lebensbedrohliche Zustände. Die einzige kausale Therapie stellt die Entbindung dar.  

Die Ursache für hypertensive Schwangerschaftserkrankungen scheint bei der Plazenta zu liegen. 

Nach Beendigung der Schwangerschaft und damit nach der vollständigen Entfernung der Plazenta, 

hypertensive Schwangerschaftserkrankungen wieder verschwinden. Es wird vermutet, dass eine 

fehlerhafte Ausbildung der Plazenta zugrunde liegt. Der Vorgang der Plazentation ist sehr kom-

plex und kann hier nur grob dargestellt werden: Die befruchtete Eizelle (=Zygote) entwickelt sich 

durch Zellteilungen über mehrere Zwischenstadien zur Blastozyste. Am 6. Tag findet die Nidation 

(=Einnistung) der Blastozyste im Uterus statt. Dabei kommt es durch den Trophoblasten (=äußere 

Zellschicht der Blastozyste) zu einer Invasion des Endometriums bis in die äußeren Schichten des 

Myometriums. Es bilden sich bis zur 12. SSW die sogenannten Zotten aus, die als blutgefüllte 

Räume für den Austausch des mütterlichen und kindlichen Blutes zur Verfügung stehen. Durch 

den Synzytiotrophoblasten findet die Invasion der mütterlichen Spiralarterien statt. Bei einem un-

genügenden Umbau der Spiralarterien, die für die Versorgung des Fetus über die Plazenta zustän-

dig sind, kann es zur Ausbildung einer IUGR und/oder einer Präeklampsie bzw. anderer hyperten-

siver Schwangerschaftserkrankungen kommen (84, 85).  

In der Frühdiagnostik der Präeklampsie werden auch die proangiogenetischen Faktoren PLGF 

(Plazentawachstumsfaktor) und VEGF („vascular endothelial growth factor“) genutzt, da sie bei 
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Patientinnen mit Präeklampsie vermindert nachgewiesen werden können. Beim SLE hingegen 

können sie sowohl bei inaktiver als auch bei aktiver Erkrankung erhöht im Serum nachgewiesen 

werden (86, 87). Der antiangionetische Faktor sFLT-1 (löslicher FLT-1-Rezeptor, an diesen bin-

den VEGF) wird hingegen bei Patientinnen mit einer Präeklampsie als erhöht nachgewiesen, die-

ser Befund bestätigt sich auch bei Patientinnen mit einem SLE, bei denen im Vergleich zu Patien-

tinnen mit einem SLE ohne Präeklampsie erhöhte Werte von sFLT-1 nachgewiesen wurden (88). 

Diese Befunde können künftig bei der Diagnose einer Präeklampsie bei Lupuspatientinnen von 

Nutzen sein, denn die Differentialdiagnose einer Präeklampsie von einer Aktivierung des SLE 

gestaltet sich bisweilen kompliziert. Beide Erkrankungen können die gleichen Symptome, wie 

Proteinurie und Hypertonie, präsentieren und erfordern doch ganz unterschiedliche Behandlungs-

strategien. Ein Schub des SLE erfordert eine Immunsupression, die Präeklampsie die stationäre 

Überwachung und gegebenenfalls die vorzeitige Entbindung. Präventiv wird bei Risikofaktoren 

der Einsatz von ASS bei der Präeklampsie empfohlen (83).  

In dieser Studie sind nicht nur bei Patientinnen mit SLE, sondern auch bei Patientinnen mit Syste-

mischer Sklerose und mit Sjögren-Syndrom hypertensive Schwangerschaftserkrankungen aufge-

treten. Da diese neben der entzündlich-rheumatischen Grunderkrankung die Schwangerschaft zu-

sätzlich negativ beeinflussen können, kann durch eine frühe Diagnose rechtzeitig eine entspre-

chende Betreuung eingeleitet werden. Bei der Systemischen Sklerosen und dem Sjögren-Syndrom 

existieren unserem Wissen nach bisher noch keine Studien zu frühen Biomarkern für die Präe-

klampsie. Eine weitere Forschung in diesem Gebiet kann helfen die Betreuung von Schwangeren 

mit Kollagenosen zu verbessern. 

Die Präeklampsie scheint sich bereits früh in der Schwangerschaft zu entwickeln, ihre klinische 

Symptomatik zeigt sich erst nach der 20. SSW. Bei einer späteren Fehlentwicklung der Plazenta 

kann eine Plazentainsuffizienz resultieren, die zu einer Intrauterinen Wachstumsrestriktion führt 

(85). Auch bei der Präeklampsie liegt eine Plazentainsuffizienz vor. Bei einer Patientin aus dieser 

Studie hatte eine Plazentainsuffizienz ohne eine hypertensive Schwangerschaftserkrankung vor-

gelegen. Bei dieser Patientin wurden in der 38. Schwangerschaftswoche eine Wachstumsrestrik-

tion des Fetus und eine Plazentainsuffizienz festgestellt. Daraufhin wurde die Geburt eingeleitet 

und die Patientin gebar einen eutrophen 3030g schweren Jungen. Damit hatte sich die Verdachts-

diagnose einer Wachstumsrestriktion nicht bestätigt. Jedoch lagen für diese Studie keine genaue-

ren Unterlagen aus der Geburtshilfe vor. Das heißt es ist unklar, ob die Indikation zur Geburtsein-

leitung nach der Schätzung des Geburtsgewichtes erfolgt ist, oder ob das geschätzte Geburtsge-

wicht zwar ausreichend gewesen ist, jedoch über einen Zeitraum von mehreren Tagen ein Wachs-

tumsstillstand aufgefallen war. Außerdem wird in der Sonographie auch die Struktur der Plazenta 
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beurteilt. Eine stark verkalkte Plazenta zeigt ein fortgeschrittenes Reifestadium der Plazenta an, 

die Versorgung des Fetus wird mit fortgeschrittenem Reifegrad insuffizient. Obwohl diese Fragen 

aufgrund mangelnder Datenlage nicht beantwortet werden können, so wurde doch bei dieser Pati-

entin vermerkt, dass eine Komplikation stattgefunden hatte. Denn schließlich erfolgte die Ge-

burtseinleitung aufgrund eines pathologischen sonographischen Befundes. 

Bei 2 Patientinnen mit einem SLE erfolgte die Geburtseinleitung in 39. und 40. SSW bei einem 

Oligohydramnion. Bei einem Oligohydramnion liegt zu wenig Fruchtwasser vor (<100ml). 

Dadurch kann es zu Skelettdeformierungen und der Entwicklung einer Lungenhypoplasie beim 

Kind kommen. Mögliche Ursachen sind ein vorzeitiger Blasensprung, eine Plazentainsuffizienz 

oder eine Nierenfehlbildung beim Kind (89). Bei dem Gebrauch von NSAR im 3. Trimenon be-

steht durch eine verminderte Nierendurchblutung auch die Gefahr der Entwicklung eines Olig-

ohydramnions, denn das Fruchtwasser wird zu einem großen Teil durch die Niere des Fetus pro-

duziert (90). Zusätzlich wird auch durch die Plazenta Fruchtwasser produziert. Bei den Patientin-

nen aus unserer Studie liegen keine Informationen zu einem NSAR-Gebrauch im 3. Trimenon oder 

zu Fehlbildung des Kindes vor. Um den Geburtstermin oder bei der Überschreitung kommt es 

häufig zu einer Abnahme des Fruchtwassers aufgrund einer physiologischen Plazentainsuffizienz. 

Da auch bei diesen Patientinnen eine Konsequenz aus dem pathologischen Sonographie-Befund 

erfolgte, die Einleitung der Geburt, wurde auch bei dieser Patientin das Auftreten einer Kompli-

kation vermerkt. Es ist dennoch davon auszugehen, dass sowohl bei der Patientin mit der Plazen-

tainsuffizienz, als auch bei den Patientinnen mit einem Oligohydramnion Komplikationen vorla-

gen, die auch mit der fortgeschrittenen Schwangerschaft erklärbar wären. Bei allen erfolgte die 

Geburtseinleitung nach der 37. SSW, also nach der Frühgeburtlichkeit. 

Als weitere schwangerschaftsassoziierte Erkrankung ist bei 3 (4,6%) der Patientinnen ein Gestati-

onsdiabetes aufgetreten. Der Gestationsdiabetes wird nach der WHO definiert als das Vorliegen 

eines Nüchtern-Blutzuckerwertes >125mg/dl (bzw. >7,0mmol/l) bzw. eines 2-h-Wertes nach ei-

nem oralen Glukose Toleranztest >140 mg/dl (bzw. >7,8mmol/l). Die WHO-Kriterien werden 

häufig angewendet, jedoch gibt es auch noch andere Referenzwerte für die Diagnose eines Gesta-

tionsdiabetes. Je nach gewählten Diagnosekriterien wird eine Prävalenz zwischen 6,1 und 6,9 % 

angegeben (91, 92). Das Auftreten eines Gestationsdiabetes war in dieser Studie nicht erhöht. In 

den beiden zitierten Studien zur Prävalenz gibt es auch Angaben zu Risikofaktoren. Diese sind ein 

fortgeschrittenes Alter der Mutter, eine positive Familienanamnese, ein erhöhter BMI und eine 

kleine Körpergröße. Da sich diese Studie nicht speziell mit Gestationsdiabetes befasst, wurden 

auch keine gesonderten Risikofaktoren wie der BMI erfasst. Daher kann keine Aussage darüber 

getroffen werden, ob bei den Patientinnen, die einen Gestationsdiabetes entwickelten, ein erhöhtes 
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Risiko vorgelegen hatte. Außerdem wurden auch die angewandten Diagnosekriterien nicht erfasst. 

Bei der Behandlung entzündlich-rheumatischer Erkrankungen in der Schwangerschaft gilt es zu 

beachten, dass auch die Anwendung eines Glukokortikoids das Risiko für das Auftreten eines Ge-

stationsdiabetes erhöhen kann (93). In dieser Studie hatte jedoch keine der Patientinnen, die einen 

Gestationsdiabetes entwickelten, während der Schwangerschaft Glukokortikoide bekommen.  

Dennoch ist es insbesondere bei einer Therapie mit Glukokortikoiden während der Schwanger-

schaft wichtig, auch auf die Entwicklung eines Gestationsdiabetes zu achten, da die erhöhten Blut-

zuckerwerte zu zahlreichen geburtshilflichen Komplikationen wie Makrosomie, Schulterdystokie, 

Präeklampsie und Polyhydramnion führen können (94). 

Das Auftreten einer Schwangerschaftscholestase bei einer Patientin mit einer AS wird unter dem 

Abschnitt 4.7 Anwendung eines Biologikums bei Konzeption und während der Schwangerschaft 

diskutiert. 

Neben dem Auftreten eines Aborts oder einer schwangerschaftsassoziierten Erkrankung wurde 

auch Frühgeburtlichkeit als Komplikation definiert. 18,8% der Entbindungen erfolgte vor Vollen-

dung der 37.SSW bzw. sogar 19,7% wenn man die Zwillingsgraviditäten mitzählt. Für das Jahr 

2013 wird im Qualitätsreport des Gemeinsamen Bundesausschusses eine Frühgeburtenrate von 

8,9% für Deutschland angegeben (95). Damit war in dieser Studie die Rate an Frühgeburten min-

destens doppelt so hoch wie in der Allgemeinbevölkerung, für den SLE mit 27,6% sogar dreifach 

so hoch. Frühgeburtlichkeit ist weltweit sowohl direkt die wichtigste Ursache für Mortalität bei 

Neugeborenen, als auch indirekt über beispielsweise ein erhöhtes Infektionsrisiko (96). Zahlreiche 

Folgeerkrankungen entstehen bei zu früh geborenen Kindern, dazu gehören vor allem Entwick-

lungsstörungen des Gehirns und Lunge (auch als bronchopulmonale Dysplasie bezeichnet). Je frü-

her ein Kind geboren wird, desto größer sind die Folgeschäden (97). Doch auch in der Gruppe der 

späten Frühgeborenen („late preterm infants“), die zwischen der 35. und 37. SSW geboren werden, 

ist die Mortalität und Morbidität im Vergleich zu term geborenen Kindern noch erhöht (98-100). 

In der Erhebung des Gemeinsamen Bundesausschusses wird angegeben, dass 80% der Frühgebo-

renen zwischen der 35. und 37. SSW geboren wurden. In dieser Studie waren es 75%.  

Ursachen für Frühgeburten sind vielfältig und häufig multifaktoriell. Wichtige Risiken einer Früh-

geburt sind Mehrlingsschwangerschaften, vorzeitiger Blasensprung, Infektionen der Mutter, hö-

heres Alter der Mutter, vorrausgegangene Frühgeburten, Fehlbildungen des Kindes und hyperten-

sive Schwangerschaftserkrankungen (101, 102). Diese Ursachen können zu einer spontanen Früh-

geburt führen, aber auch die Indikation für eine vorzeitig eingeleitete Entbindung darstellen.  

Es gibt zahlreiche Studien die gezeigt haben, dass bei Patientinnen mit entzündlich-rheumatischen 

Grunderkrankungen das Auftreten von Frühgeburten erhöht ist, insbesondere beim SLE (24, 103, 
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104), bei der SSc (105, 106) und bei der RA (36, 107). Von den 13 aufgetretenen Frühgeburten in 

dieser Studie gab es bei 2 Schwangerschaften eine geburtshilfliche Ursache (frustrane vorzeitige 

Wendung bei Steißlage, vorzeitiger Blasensprung). Bei allen anderen Frühgeburten bestand ein 

Zusammenhang mit der Grunderkrankung (Thrombozytopenie bei SLE, unerträgliche Gelenk-

schmerzen bei PsA) bzw. ist der Zusammenhang nicht auszuschließen (Präeklampsie und Ursache 

unklar). Daran wird deutlich, dass Frühgeburtlichkeit ein wichtiges Problem bei Schwangerschaf-

ten mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen darstellt. Aufgrund der möglichen Folgeschäden 

für das Kind sollte in der Betreuung ein hoher Stellenwert auf der Vorsorge von Frühgeburtlichkeit 

liegen.  

Die wirksamsten Methoden zur Reduktion der Frühgeburtlichkeit sind eine strenge Indikations-

stellung für Geburtseinleitungen und vorzeitige Entbindungen sowie die Reduktion von Mehr-

lingsschwangerschaften nach In-vitro-Fertilisationen. Auch die Vermeidung von aktiven und pas-

siven Rauchens ist hilfreich. Über die Wirksamkeit anderer Maßnahmen wie die Anwendung von 

Progesteron und die Anlage einer Cerclage oder eines Pessars gibt es keine eindeutigen Ergebnisse 

(108). 

Eine Frühgeburt kann zu untergewichtigen Kindern führen, aber auch bei reif geborenen Kindern 

kann das Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile liegen. Da davon auszugehen ist, dass das Ge-

burtsgewicht normalverteilt ist, müssten dementsprechend 10% der Neugeborene hypotroph sein. 

In dieser Studie waren 5 (7,8%) der Kinder hypotroph. Damit war das Vorkommen von hypotro-

phen Kindern nicht erhöht.  

 

4.4. Outcome 

Das mittlere Geburtsgewicht der Kinder in dieser Studie lag bei 3168,8g. Neuere Daten aus Meck-

lenburg-Vorpommern geben ein mittleres Geburtsgewicht aller Neugeborenen von 3437,8g an 

(109). Dass in unserer Studie das mittlere Geburtsgewicht etwas vermindert war, mag an der hö-

heren Rate an Frühgeborenen liegen.  

Zwischen den einzelnen Diagnosengruppen ergab sich ein signifikanter Unterschied. Die Kinder 

von Frauen mit Kollagenosen waren kleiner und leichter als die Kinder von Frauen mit einer ent-

zündlich-rheumatischen Gelenkerkrankung. Zur Überprüfung verschiedener Einflussfaktoren auf 

das Ergebnis wurden zunächst alle Raucherinnen rausgerechnet, denn Rauchen in der Schwanger-

schaft führt zu einem verminderten Geburtsgewicht beim Kind (110). Dadurch änderte sich das 

Ergebnis nicht. Außerdem wurden alle Frühgeborenen rausgerechnet und die Fälle, in denen bei 

der Mutter ein Antiphospholipidsyndrom (APS) diagnostiziert wurde. Das Ergebnis blieb weiter 

hoch signifikant (p=0,001).  
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Eine italienische Studie von 2012 verglich verschiedene rheumatische Erkrankungen in Bezug auf 

das Outcome der prospektiv verfolgten Schwangerschaften. Dabei wurden folgende Gruppen mit-

einander verglichen: 1.rheumatische Erkrankungen (Kollagenosen und Vaskulitiden), 2. primäres 

APS, 3. sekundäres APS bei rheumatischen Erkrankungen, 4. positive Autoantikörper ohne die 

Diagnosekriterien für eine rheumatische Erkrankung zu erfüllen, 5.rheumatische Erkrankungen 

(RA, Spondyloarthritiden, Reaktive Arthritis). Das schlechteste Outcome hatte die Gruppe mit 

einem sekundären APS bei einer rheumatischen Grunderkrankung. Das Ergebnis wurde insbeson-

dere von SLE-Patientinnen mit sekundärem APS beeinflusst, Kinder dieser Gruppe hatten auch 

das geringste Geburtsgewicht und das Gestationsalter war am geringsten (111). 

In unserer Studie hat sich gezeigt, dass Kindern von Patientinnen mit Kollagenosen, auch wenn 

bei ihnen kein APS vorliegt, ein geringeres mittleres Geburtsgewicht aufweisen, als Kindern von 

Frauen mit einer entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankung. 

Die Sectiorate lag bei allen Geburten bei 39,1%. Bei den einzelnen Diagnosengruppen gab es 

deutliche Unterschiede, bei den Kollagenosen lag die Sectiorate bei 38,3% und bei den entzünd-

lich-rheumatischen Gelenkerkrankungen bei 46,7%. In ganz Deutschland lag im Jahr 2013 die 

Sectiorate bei 31,8%. Es gibt jedoch große regionale Unterschiede. Am höchsten ist die Kaiser-

schnittrate im Saarland mit 38,1% und am geringsten in Sachsen mit 23,8%. Als Vergleichsgruppe 

für diese Studie können die Berliner Zahlen herangezogen werden, diese liegen bei 28,2% (112). 

Es wird also deutlich, dass in dieser Studie die Kaiserschnittrate erhöht war. Eine Ursache dafür 

war einerseits die erhöhte Rate an Frühgeburten, allein 7 von 12 Frühgeborenen wurden per Kai-

serschnitt entbunden. Doch auch die entzündlich-rheumatische Grunderkrankung kann eine wei-

tere Ursache für die erhöhte Rate an Schnittentbindungen sein. Bei Patientinnen mit RA wird im 

Vergleich zu gesunden Kontrollen ein erhöhtes Risiko für Schnittentbindungen angegeben (107, 

113). Als hoch gilt die Sectio-Rate auch bei Patientinnen mit AS, hier besteht durch den entzünd-

lichen Umbau des Sakroiliakalgelenkes eine eingeschränkte Beweglichkeit des Beckens. Dadurch 

kommt es aus mütterlicher Indikation besonders häufig zu Kaiserschnitten (38, 114, 115). In un-

serer Studie erfolgte bei >40% der RA-Patientinnen und bei 25% der AS-Patientinnen eine Sectio 

cesaria.  

 

4.5. Auswertung der Fragebögen 

Anhand von Fragebogen wurde ermittelt, ob die ausgewerteten Schwangerschaften geplant oder 

ungeplant waren. Der Vorteil einer geplanten Schwangerschaft ist, dass der Zeitpunkt so gewählt 

werden kann, dass sich die Frau gerade in einer inaktiven Erkrankungsphase befindet. Außerdem 

bleibt genug Zeit um eventuell teratogene Medikation wie MTX abzusetzen oder umzustellen. Für 
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den SLE wurden in einer Studie ungeplante und geplante Schwangerschaften miteinander vergli-

chen, in der Gruppe der ungeplanten Schwangerschaften sind signifikant häufiger Aborte und 

Frühgeburten aufgetreten, außerdem kam es häufiger zu einer Aktivierung des SLE (76). In unse-

rer Studie zeigten sich keine signifikanten Unterschiede bezüglich des Auftretens von Krankheits-

aktivierung und von Komplikationen sowie des Outcomes zwischen geplanten und ungeplanten 

Schwangerschaften. Ein Grund hierfür mag einerseits die geringe Patientenzahl gewesen sein, au-

ßerdem wurde die Analyse unabhängig von der Diagnose durchgeführt. Dennoch wurde dadurch 

gezeigt, dass auch ungeplante Schwangerschaften problemlos verlaufen können. 

In den Fragebogen wurde auch nach der Entwicklung der Kinder gefragt. 3 Patientinnen gaben 

eine gestörte Entwicklung ihrer Kinder an. Dabei waren 2 Patientinnen mit einem SLE. Bei dem 

Kind einer Patientin wird aufgrund einer Sprachentwicklungsstörung und eines Aufmerksamkeits-

defizit-Syndroms der V.a. eine Autismus-Spektrum-Störung (ASD) gestellt. Vinet et al. veröffent-

liche 2015 eine bevölkerungsbasierte Fall-Kontroll-Studie, die bei Kindern von Müttern mit SLE 

ein erhöhtes Vorkommen von ASD im Vergleich zu Kontrollen fand (116). Es gibt weitere, klei-

nere Studien, die ein erhöhtes Risiko für Lernbehinderungen bei Kindern von Frauen mit SLE 

beobachteten (117, 118). Eine mögliche Ursache für das erhöhte Risiko von ASD bei Müttern mit 

SLE könnte bei den vorhandenen Auto-Antikörpern liegen. Diese passieren in der zweiten 

Schwangerschaftshälfte die Blut-Plazenta-Schranken und können mit Proteinen des kindlichen 

Gehirns interagieren (119).  

Eine zweite Patientin mit SLE berichtete, dass bei ihrem Kind ein Herzfehler festgestellt wurde. 

Auch bei dieser Patientin ist ein Zusammenhang mit der Grunderkrankung nicht auszuschließen, 

in der oben genannte Untersuchung von Vinet et al. wurde auch ein erhöhtes Vorkommen von 

Herzfehlern bei den Kindern der Lupuspatientinnen beobachtet. Da die Mutter auch SS-A(Ro)-

AK positiv war, wird dieser Fall unter 4.7 diskutiert. 

Die 3. Patientin, die Probleme in der Entwicklung ihres Kindes angegeben hat, hatte als Grunder-

krankung eine Systemische Sklerose. Aufgrund pathologischer Dopplerwerte erfolgte die vorzei-

tige Entbindung bereits in der 28. SSW. Für das Kind folgte eine 3-monatige Behandlung auf der 

Neonatalogie, bei der Befragung 4 Jahre nach der Geburt gab die Mutter an, dass das Kind weiter 

aufgrund der Komplikationen der Frühgeburtlichkeit beeinträchtigt sei. Nach der Entbindung 

wurde bei der Patientin eine Gerinnungsstörung diagnostiziert, diese kann ursächlich für die pa-

thologischen Dopplerwerte gewesen sein, jedoch ist ein zusätzlicher negativer Effekt durch die 

Systemische Sklerose nicht auszuschließen. 

Bei allen 3 Patientinnen, die Probleme in der Entwicklung ihrer Kinder angaben, ist ein Zusam-

menhang mit der entzündlich-rheumatischen Grunderkrankung (bei allen eine Kollagenose) der 
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Mutter nicht auszuschließen. Mit den Ergebnissen dieser und anderer Studien werden Hinweise 

darauf geliefert, dass es bei Kindern von Müttern mit Kollagenosen häufiger zu neuro-kognitiven 

Beeinträchtigungen und Herzfehlern kommt, außerdem stellt das erhöhte Risiko für Frühgeburten 

einen eigenständigen Risikofaktor für die Entwicklung der Kinder dar. 

Für das Medikament HCQ konnte gezeigt werden, dass es beim SLE das Risiko für Frühgeburten 

und Aborte mindert. Es wäre interessant in weiteren Studien zu überprüfen, ob es auch das Risiko 

für das Auftreten von Herzfehlern und neuro-kognitiven Einschränkungen bei Kindern von Müt-

tern mit SLE mindern kann bzw. welche anderen Faktoren dieses Risiko mindern können. 

In den Fragebögen wurde auch danach gefragt, wie die Frauen selbst ihre Grunderkrankung wäh-

rend der Schwangerschaft und danach wahrgenommen habe. Es zeigte sich, dass nur wenige Pati-

entinnen eine Verschlechterung während der Schwangerschaft wahrgenommen haben, die meisten 

erlebten eine Verbesserung oder keinen Unterschied bezüglich der Grunderkrankung. Unserem 

Wissen nach ist diese Studie die erste, die die eigene Wahrnehmung der Erkrankung während der 

Schwangerschaft bei Frauen mit einer rheumatischen Erkrankung untersucht.  

 

4.6. Verlauf der Grunderkrankung nach der Schwangerschaft 

Bei Frauen mit entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen ist in den ersten 6 Monaten nach 

der Schwangerschaft signifikant häufiger Aktivität als bei Frauen mit Kollagenosen aufgetreten 

(53,3% vs. 14,3%, p=0,011). Zahlreiche Studien haben bereits gezeigt, dass es bei der RA (35, 

120, 121), der JIA (39), der AS (38, 122) und der PsA (123) zu einer Zunahme der Krankheitsak-

tivität nach der Schwangerschaft kommt. Für die JIA, die AS und die PsA liegen jeweils nur Stu-

dien mit sehr geringen Patientenzahlen vor. In unserer Studie ist es bei allen Patientinnen mit einer 

JIA, AS und PsA, von denen wir eine Information über den Verlauf nach der Schwangerschaft 

haben, zu einer therapiebedürftigen Krankheitsaktivität gekommen. Damit gibt auch unsere Studie 

den Hinweis darauf, dass es bei der JIA, der PsA und der AS analog zur RA zu einer Zunahme 

von Krankheitsaktivität postpartum kommt. Wenn auch bisher für die JIA, AS und PsA nicht wie 

bei der RA einer deutlichen Abnahme der Krankheitsaktivität während der Schwangerschaft ge-

zeigt werden konnte, so gibt es vermehrt Hinweise darauf, dass es bei diesen Erkrankungen zu 

einer Zunahme der Krankheitsaktivität nach der Schwangerschaft kommt. 

 

4.7. Anwendung eines Biologikums bei Konzeption und während der Schwangerschaft 

Alle Schwangerschaften, bei denen in dieser Studie zur Zeitpunkt der Konzeption ein Biologikum 

angewendet wurde, hatten ein gutes Outcome. Es sind keine Aborte oder Frühgeburten aufgetre-

ten, noch haben die Frauen über Probleme bei der Entwicklung der Kinder berichtet. Damit sind 
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diese Ergebnisse vergleichbar mit der Literatur.  

Bei einer Patientin mit einer Ankylosierenden Spondylitis ist eine intrahepatischen Schwanger-

schaftscholestase aufgetreten. Diese seltene Erkrankung gehört zu den Lebererkrankungen in der 

Schwangerschaft. Es kommt zu Juckreiz, Ikterus, Übelkeit und rechtsseitigen Oberbauchschmer-

zen bei der Mutter, die Gallensäuren und das Bilirubin sind erhöht. Die Erkrankung geht mit einer 

erhöhten Morbidität und Mortalität für das Kind einher. Wichtig ist der differentialdiagnostische 

Ausschluss einer Cholezytitis (124). Ein erhöhtes Risiko besteht bei Multiparität, familiärer Dis-

position, bei Z.n. In-vitro-Fertilization und bei einem erhöhten Alter der Mutter (125). Ein Zusam-

menhang mit rheumatischen Erkrankungen oder der Einnahme eines Biologikums wurde noch 

nicht beschrieben. Das bei dieser Patientin ein Zusammenhang mit der Ankylosierenden Spondy-

litis oder der Biologikatherapie besteht, erscheint unwarscheinlich. 

Auf dem Europäischen Rheumatologie Kongress (EULAR) wurde im Juni 2015 in Rom in einem 

Kurzvortrag über die Ergebnisse zu Schwangerschaften aus dem Deutschen Register zur Biologi-

katherapie bei erwachsenen Patienten mit Rheumatoider Arthritis („RABBIT“) berichtet (126). 

Von 95 Schwangerschaften bei 78 Patientinnen standen 51 unter einer Biologikatherapie zum Zeit-

punkt der Konzeption. Im Vergleich zu 44 Schwangerschaften bei denen die letzte Biologikathe-

rapie 4 Wochen vor Konzeption stattgefunden hatte oder die noch nie Biologika eingenommen 

hatten, sind keine erhöhten Abortraten aufgetreten. Mehr als ein Drittel der Patientinnen erhielt in 

der Schwangerschaft Prednisolon >10mg, bei diesen Patientinnen sind 8 Frühgeburten aufgetreten 

(4 in der Gruppe ohne Biologika und 4 in der Gruppe mit Biologikaeinnahme zum Zeitpunkt der 

Konzeption). 

Zusammen mit diesen aktuellen Daten aus „RABBIT“ gibt diese Studie einen weiteren Hinweis 

darauf, dass Biologika bei Anwendung zum Zeitpunkt der Konzeption sicher angewendet werden 

können. Bezüglich der Anwendung während der Schwangerschaft bleibt die Studienlage weiter 

unzureichend.  

 

4.8. Auswertung der Schwangerschaften bei Kollagenosen 

Patientinnen mit Kollagenosen wurden auf das Vorhandensein von Anti-Ro(SS-A) -Antikörpern, 

Anti-La(SS-B) -Antikörpern und Antiphospholipidantikörpern untersucht. 

Bei Vorhandensein von Anti-Ro(SS-A) -Antikörpern und Anti-La(SS-B) -Antikörpern besteht das 

Risiko für die Ausbildung eines neonatalen Lupussydromes. Kardiale Manifestationen des neona-

talen Lupussyndromes umfassen das Auftreten von AV-Blockierungen, QT-Zeit Verlängerungen, 

Sinusbradykardien und Kardiomyopathien bei den betroffenen Kindern (127). In unserer Studie 

hatten 2 Kinder kardiale Auffälligkeiten, bei beiden Müttern waren Anti-Ro(SS-A)-Antikörper 
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und bei einer zusätzlich Anti-La(SS-B)-Antikörper nachweisbar.  

Bei dem Kind einer Patientin trat postnatal eine QT-Zeit-Verlängerung auf. Eine weitere Ursache 

für die QT-Zeit-Verlängerung könnte auch bei der Einnahme von Hydroxychloroquin (HCQ) 

200mg/d zu finden sein. Bei der Einnahme von HCQ wurden bereits 2 Fälle von einer QT-Zeit-

Verlängerung veröffentlicht (128, 129). Berichte über die Entwicklung einer QT-Zeit-Verlänge-

rung bei Kindern stillender Mütter, die HCQ einnehmen, wurden bisher noch nicht veröffentlicht, 

jedoch ist ein Zusammenhang nicht auszuschließen. Dafür spricht auch, dass nach Absetzen von 

HCQ die QT-Zeit-Verlängerung nicht mehr nachgewiesen werden konnte. 

Bei der anderen Patientin wurde pränatal der V.a. auf eine Kardiomyopathie gestellt. Postnatal 

zeigte sich ein Atrialer Septumdefekt (ASD) II° und ein Ventrikelseptumdefekt (VSD) II°. Vinet 

et al. veröffentlichte kürzlich eine Studie, die das erhöhte Vorkommen von angeborenen Herzfeh-

ler, insbesondere Septumdefekten (ASD und VSD) und Klappenfehler, bei Kindern von Müttern 

mit SLE beschrieb (5,1% im Vergleich zu 1,9% bei der Vergleichsgruppe ohne SLE, p<0,0001) 

(130). Bei der Patientin in dieser Studie sollte daher ein Zusammenhang des angeborenen Herz-

fehlers beim Kind mit der Erkrankung der Mutter in Betracht gezogen werden. In der Studie von 

Vinet et al. wurde das Vorhandensein von Anti-Ro(SS-A) -Antikörpern und Anti-La(SS-B)-Anti-

körpern nicht überprüft.  

Bei beiden Kindern mit einer kardialen Pathologie in unserer Studie ist der Zusammenhang mit 

der autoinflammatorischen Erkrankung der Mutter nicht ausgeschlossen.  

4.8.1. SLE 

Die größte Patientinnengruppe machten in dieser Studie Frauen mit einem SLE aus. Die Ursache 

dafür mag sein, dass der SLE vor allem bei Frauen im gebärfähigen Alter auftritt. Bei über der 

Hälfte dieser Patientinnen ist eine Komplikation aufgetreten und bei ca. 40% kam es zu einer Ak-

tivierung des SLE. Vergleicht man das Auftreten von Komplikationen bei Patientinnen mit SLE 

mit allen anderen Patientinnen zusammen, so ergibt sich ein statistisch signifikanter Unterschied 

(p=0,020). Wie auch zahlreiche andere Studien nahelegten, so geht der SLE mit erhöhten Risiken 

für die Mutter und das Kind während der Schwangerschaft einher. 

Da eine Aktivierung der Grunderkrankung ernsthafte Folgen für die Mutter bedeuten kann (z.B. 

die Ausbildung einer Niereninsuffizienz im Rahmen einer Lupusnephritis), wurde noch vor vielen 

Jahren Frauen mit einem SLE eher von einer Schwangerschaft abgeraten. Mit der Zeit wurden 

aber immer mehr komplikationslose Schwangerschaften bei Patientinnen mit SLE veröffentlicht. 

Auch aufgrund verbesserter Behandlungsmöglichkeiten, wodurch Lupuspatientinnen überhaupt 

erst in die Situation kommen, schwanger zu werden, ist eine Schwangerschaft bei einer Patientin 
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mit einem SLE heute keine Seltenheit mehr. Es hat sich gezeigt, dass durch eine deutliche Verbes-

serung der Therapie von Lupuspatientinnen und Fortschritten im perinatalen Management die 

Abortrate bei Lupuspatientinnen in 40 Jahren von 43% auf 17% gesenkt werden konnte (131). 

Da es nicht bei allen Schwangerschaften bei Lupuspatientinnen zu einem Schub kommt, wurden 

genauere Nachforschungen betrieben, welche Faktoren einen Schub bedingen können bzw. welche 

Patientinnen in der Schwangerschaft besonders gefährdet sind. Saavedra et al. konnte zeigen, dass 

insbesondere Primigravidität, Z.n. Lupusnephritis und erniedrigtes Komplement mit der Entwick-

lung eines Schubs in der Schwangerschaft assoziiert sind (77). Eine kleine, kontrollierte Studie an 

20 Patientinnen gab außerdem Hinweise darauf, dass das Antimalariamittel Hydroxychlorquin die 

Schubrate verringern kann (49). 

Während der Schwangerschaft sollten aufgrund der erhöhten Risiken regelmäßige Konsultationen 

bei einem Rheumatologen stattfinden. Als hilfreicher Laborwert zum Erkennen von Krankheits-

aktivität hat sich auch in der Schwangerschaft die Bestimmung von anti-dsDNA-Antikörpern und 

von C3- und C4-Komplementfaktoren bewährt. Clowse ME konnte zeigen, dass sowohl eine hohe 

klinische Aktivität in Kombination mit erniedrigtem Komplement als auch positive anti-dsDNA-

Antikörpern mit einem erhöhten Risiko für einen Abort oder eine Todgeburt und eine Frühgeburt 

einhergehen (132).  

Die Komplikationen in dieser Studie bezogen sich auf das Auftreten von schwangerschaftsassozi-

ierte Erkrankungen und das Outcome der Schwangerschaft. So trat bei 30% der Patientinnen eine 

Frühgeburt auf, 11% der Kinder waren hypotroph und es ereignete sich 1 Abort in der Frühschwan-

gerschaft. Andere Studien konnten Risikofaktoren für ein ungünstiges Outcome der Schwanger-

schaft identifizieren, diese sind Z.n. Lupusnephritis, das Vorliegen eines APS-Syndroms und ein 

Schub in 6 Monaten vor oder während der Schwangerschaft (103, 104, 133, 134). Auch aufgrund 

der kleinen Fallzahlen und der Methodik dieser Studie, konnten keine Faktoren identifiziert wer-

den, die besonders mit dem Auftreten von Komplikationen oder Krankheitsaktivität korrelieren. 

2 Patientinnen gaben an, dass es zu Problemen in der Entwicklung ihrer Kinder gekommen sei. 

Ein Zusammenhang mit der Grunderkrankung der Mutter ist nicht auszuschließen, die Fälle wer-

den unter 4.5 genauer diskutiert. 

Es hat sich gezeigt, dass bei einer Schwangerschaft bei einer Patientin mit einem SLE häufiger 

Komplikationen auftreten, als bei allen anderen entzündlich-rheumatischen Erkrankungen zusam-

men, die in dieser Studie untersucht worden. Klinisch am bedeutsamsten war bei den Krankheits-

aktivierungen Thrombozytopenien, außerdem in Bezug auf das Outcome der Schwangerschaften 

das Auftreten von Frühgeburtlichkeit.  

 



80 
 

4.8.2. Kutaner Lupus erythematodes 

Im Vergleich zu den Schwangerschaften bei Patientinnen mit einem systemischen Lupus erythe-

matodes verliefen die Schwangerschaften bei Patientinnen mit einem kutanen Lupus erythemato-

des (CLE) ohne schwere Komplikationen. Es kam zu keinen Frühgeburten oder Aborten, bezüg-

lich des Outcomes kam es nur bei einer Schwangerschaft zu der Geburt eines hypotrophen Kindes. 

Bei einer weiteren Patientin kam es zum Ausbruch der Krankheit während der Schwangerschaft. 

Eine Studie von 2013 kam zu einem vergleichbaren Ergebnis. In dieser Studie wurden erstmalig 

die Schwangerschaften von Patientinnen mit einem CLE, einem SLE und einer gesunden Ver-

gleichsgruppe verglichen. Im Ergebnis zeigte sich, dass das Outcome der Schwangerschaften bei 

Patientinnen mit einem CLE vergleichbar mit der Normalbevölkerung war im Gegensatz zum 

SLE, bei dem eine erhöhte Rate an Aborten, Kindern mit einer IUGR, hypertensive Schwanger-

schaftserkrankungen, Schnittentbindungen und Aufenthalten der Kinder auf der Neonatalogie 

nachgewiesen wurde. Eine weitere interessante Untersuchung dieser Studie zeigt, dass bei Patien-

tinnen mit einem CLE seltener Antiphospholipidantikörper bzw. ein positives Lupusantikoagulanz 

als bei Patientinnen mit einem SLE vorkommen. Bei Vergleich der Antiphopholipdantikörper po-

sitiven Patientinnen ergab sich jedoch kein Unterschied zwischen CLE und SLE (135).  In unserer 

Studie waren bei CLE-Patientinnen keine Antiphospholipidantikörper nachweisbar. 

Diese Studie zeigt den Verlauf von 7 Schwangerschaften bei Patientinnen mit einem CLE, das 

Outcome der Schwangerschaften war bis auf die Geburt eines hypotrophen Kindes unauffällig. 

Zusammen mit den Ergebnissen einer anderen Studie kann man vermuten, dass bei einem kutanen 

Lupus erythematodes weniger Komplikationen als bei einem Systemischen Lupus erythematodes 

zu erwarten sind. 

4.8.3. Sjögren Syndrom 

Ausgewertet wurden 6 Schwangerschaften bei Patientinnen mit einem Sjögren-Syndrom. Dabei 

kam es bei 50,0% zu einer Komplikation: 2 entwickelten eine Schwangerschaftsassoziierte Er-

krankung und eine weitere Patientin hatte eine Frühgeburt. 

5 Studien konnten identifiziert werden, die Schwangerschaften bei Sjögren-Syndrom untersucht 

haben. In 3 Studien wurde eine erhöhte Abortrate nachgewiesen (32, 136, 137). Eine weitere Stu-

die stellte bei 16 Patientinnen mit primärem Sjögren-Syndrom im Vergleich zu 80 Patientinnen 

der Normalbevölkerung ein niedrigeres Geburtsgewicht der Kinder fest (33). Zum Verlauf der 

Grunderkrankung gibt es nur in einer Studie genauere Angaben, bei Priori et al. wird ein Hinweis 

darauf gegeben, dass es im ersten Jahr nach der Schwangerschaft zu einem milden Schub der Er-

krankung kommen kann (138). 
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In dieser Studie wurde bei 3 Patientinnen das Sjögren-Syndrom erst in der Schwangerschaft diag-

nostiziert. Bei einer Patientin davon ergab sich eine Therapienotwendigkeit mit Prednisolon auf-

grund einer leukozytoklastischen Vaskulitis. Eine leukozytoklastische Vaskulits ist häufigste 

Form der Vaskulitis im Bereich der Haut, es kommt zu Ablagerungen von Immunkomplexen an 

der Gefäßwand. Sie kann primär oder im Rahmen anderer Erkrankungen wie beispielsweise Kol-

lagenosen auftreten. Klinisch imponiert die leukozytoklastische Vaskulitis als palpable Purpura, 

die von petechialen Makulae bis hin zu ausgedehnten Nekrosen reichen kann (139). 

Bei jeweils 3 Patientinnen sind außerdem eine Sicca-Symptomatik und Arthralgien während der 

Schwangerschaft aufgetreten, diese wurden jedoch nicht als Therapiebedürftig eingeschätzt. 

Zusammenfassend kann zu den ausgewerteten Schwangerschaften bei Patientinnen mit einem pri-

mären Sjögren-Syndrom gesagt werden, dass es bei 50% zum Auftreten von Komplikationen 

(Frühgeburt, HELLP-Syndrom und Gestationsdiabetes) gekommen ist. Hinsichtlich der Grunder-

krankung war nur bei einer Patientin eine Therapieeinleitung notwendig, sonst war bei 50% eine 

milde Symptomatik mit Sicca und Arthralgien aufgetreten. 

4.8.4. Systemische Sklerose  

In die Auswertung dieser Studie konnten auch 3 Schwangerschaften bei 2 Patientinnen mit einer 

Systemischen Sklerose eingeschlossen werden. Dabei ist es bei keiner Patientin zu einer Aktivie-

rung der Grunderkrankung gekommen. Bei einer Patientin ist jedoch eine schwere Komplikation 

aufgetreten. Die Schwangerschaft musste aufgrund pathologischer Dopplerwerte in der 28. SSW 

beendet werden. Das Kind der Frau ist weiterhin durch eine Bronchopulmonale Dysplasie beein-

trächtigt. Bei dieser Patientin wurde nach der Schwangerschaft eine Gerinnungsstörung diagnos-

tiziert, es muss also angenommen werden, dass die Frühgeburtlichkeit auch mit der Gerinnungs-

störung in Zusammenhang stand. 

Die meisten Studien zu Schwangerschaften bei Systemischer Sklerose beruhen auf kleineren, ret-

rospektiven Analysen, in diesen wurde, wie auch bei anderen Kollagenosen, für die Systemische 

Sklerose eine erhöhte Rate an Kindern mit einer IUGR sowie Frühgeburtlichkeit angegeben (106, 

140, 141). Chakravarty et al. veröffentlichte 2008 eine Bevölkerungsbasierte Studie, bei der ins-

gesamt 504 Schwangerschaften bei Patientinnen mit Systemischer Sklerose analysiert wurden 

(34). Es zeigte sich auch hier ein erhöhtes Risiko für die Geburt eines Kindes mit IUGR. Außerdem 

war bei Patientinnen mit Systemischer Sklerose das Risiko für hypertensive Schwangerschaftser-

krankungen (inkl. Präeklampsie) im Vergleich zur Kontrollgruppe um das 2fache erhöht. 

In Bezug auf die Grunderkrankung wird von einer Besserung der Raynaud-Symptomatik und dem 

Auftreten von akralen Ulzerationen berichtet (106, 140).  Dies könnte damit in Verbindung stehen, 

dass in der Schwangerschaft eine Erhöhung des Herzminutenvolumens und des zirkulierenden 
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Blutvolumens stattfindet, bei gleichzeitiger Minderung des peripheren Widerstandes (66). 

Zusätzlich kommt es bei Patientinnen mit einer Systemischen Sklerose häufiger zu einer Ver-

schlechterung des gastro-ösophaghagealen Refluxes (140). Da allgemein während der Schwanger-

schaft häufiger ein gastro-ösophagealer Reflux auftritt (142), könnte auch dieses Phänomen mit 

physiologischen Veränderungen der Schwangerschaft erklärbar sein und nicht unbedingt auf eine 

erhöhte Krankheitsaktivität zurück gehen. Dass es bei der Systemischen Sklerose eher nicht zu 

einer Verschlechterung der Grunderkrankung kommt, wurde in einer Studie von Ostensen et al. 

vermutet. Hier wurde angegeben, dass das Risiko für eine renale Krise, einer ernsthaften Kompli-

kation der systemischen Sklerose, während der Schwangerschaft nicht erhöht ist (143). 

Die 3 Schwangerschaften bei Patientinnen mit Systemischer Sklerose, über die wir in dieser Studie 

berichten können, verliefen analog zu den Berichten aus der Literatur, ohne eine schwere Aktivie-

rung der Grunderkrankung ab. Bei der aufgetretenen Komplikation ist ursächlich auch eine Gerin-

nungstörung zu vermuten. 

4.8.5. Sonstige Kollagenosen 

3 Schwangerschaften bei Patientinnen mit sonstigen Kollagenosen konnten in diese Auswertung 

einbezogen werden. Bei diesen Schwangerschaften bei 2 Patientinnen mit einer undifferenzierten 

Kollagenose (UCTD) und bei 1 Patientin mit einer Mischkollagenose (MCTD) sind weder Kom-

plikationen aufgetreten noch ist es zu einer Aktivierung der Grunderkrankung gekommen.  

Bei der MCTD finden sich überlappend Symptome, die auch bei anderen rheumatischen Erkran-

kungen vorkommen. Daher spricht man auch von einem Overlap-Syndrom. Für die Diagnosestel-

lung ist die Abgrenzung zu anderen Kollagenosen sehr wichtig. Wie bei allen Kollagenosen kön-

nen positive Antinukleäre-Antikörper nachgewiesen werden. In der ENA-Differenzierung zeigen 

sich typischerweise Anti-U1-RNP-Antikörper, der Nachweis dieser Antikörper ist sehr spezifisch. 

Als Symptome zeigen sich häufig ein Raynaud-Symptom, eine Polyarthritis, ein Lungenbefall mit 

der Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie, ösophageale Motilitätsstörungen und Myositiden. 

Auch SLE-typische Hautveränderungen und eine Sicca-Symptomatik können auftreten (10).  

Das klinische Spektrum bei MCTD ähnelt sehr häufig der Systemischen Sklerose. Eine Studie 

Verglich das Outcome von 12 Schwangerschaften bei Patientinnen mit einer Systemischen Skle-

rose mit 8 Schwangerschaften bei Patientinnen mit einer MCTD (144). Wenngleich auch in dieser 

Studie nur sehr geringe Fallzahlen vorlagen, so wurde hier für MCTD eine hohe Rate an Frühge-

burten (37%) und SGA-Kindern (63%) berichtet. Der Vergleich mit der Systemischen Sklerose 

erbrachte keine signifikanten Unterschiede. Bei 2 der Patientinnen mit einer MCTD kam es zu 

einem Schub der Arthritiden.  
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Obwohl die Schwangerschaft bei einer Patientin mit einer MCTD in unserer Studie komplikati-

onslos und ohne Aktivierung der Grunderkrankung verlaufen ist, sollte aufgrund der klinischen 

Ähnlichkeit mit anderen Kollagenosen und aufgrund von Berichten aus der Literatur bei schwan-

geren Patientinnen mit MCTD auf das Auftreten von Schwangerschaftskomplikationen und 

Krankheitsaktivierung besonders geachtet werden. 

Der Diagnose „undifferenzierte Kollagenose“ (UCTD) wird gestellt, wenn typische Symptome 

und Laborbefunde einer Kollagenose vorliegen, jedoch die Diagnosekriterien für eine bestimmte 

Kollagenose nicht erfüllt sind. Eine undifferenzierte Kollagenose kann mit der Zeit in eine spezi-

fische Kollagenose-Form übergehen. Eine italienische Studie wertete das Outcome und den Ver-

lauf von 55 Schwangerschaften bei Patientinnen mit einer UCTD aus und analysierte im Vergleich 

zu nicht-schwangeren Patientinnen mit einer UCTD, ob es während oder kurz nach der Schwan-

gerschaft zur Entwicklung einer spezifischen Kollagenose-Form gekommen ist (145). Das Out-

come war vergleichbar mit der Normalbevölkerung. Es zeigt sich jedoch eine erhöhte Rate an 

Krankheitsaktivierung während der Schwangerschaft (30%) im Vergleich zu nicht-schwangeren 

Patientinnen mit UCTD, die in einer definierten Zeitspanne von 15 Monaten seltener Krankheits-

aktivität entwickelten (11%). Von den schwangeren Patientinnen, bei denen es zu Krankheitsakti-

vität gekommen war, entwickelten nach der Schwangerschaft 4 Patientinnen eine RA und 2 einen 

SLE. Bei beiden Patientinnen in unserer Studie erfolgte die Vorstellung in der Rheumaambulanz 

nur während der Schwangerschaft, danach sind sie nicht mehr erschienen. Daher kann keine Aus-

sage darüber getroffen werden, ob es im Zusammenhang mit der Schwangerschaft zu der Entwick-

lung einer definitiven Kollagenose gekommen ist. 

Die Studienlage gibt jedoch einen Anhalt dafür, dass bei UCTD ein erhöhtes Risiko für die Ent-

wicklung eines Schubes besteht. 

 

4.9. Auswertung der Schwangerschaften bei entzündlich-rheumatischen Gelenkerkran-

kungen 

4.9.1. RA 

In dieser Studie wurden der Verlauf und das Outcome von 8 Schwangerschaften bei Patientinnen 

mit RA ausgewertet. Es ist bei 3 Schwangerschaften (37,5%) zu einer Krankheitsaktivierung ge-

kommen, die eine Therapieeinleitung bzw. –intensivierung notwendig machte. Außerdem sind bei 

2 Schwangerschaften (25,0%) Komplikationen aufgetreten, diese waren ein Frühabort und eine 

Frühgeburt bei Präeklampsie mit der Geburt eines hypotrophen Kindes. 

In der Literatur gab es bereits vor vielen Jahren Veröffentlichungen, die eine Besserung der Symp-

tomatik während der Schwangerschaft zeigten (121, 146). 2 Studien aus den letzten Jahren konnten 
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dies bestätigen, jedoch war der Effekt nicht so hoch wie in älteren Studien angenommen. Barrett 

et al. Veröffentlichte 1999 eine prospektive Studie von 140 Patientinnen mit RA. Anhand von 

Fragebogen konnte eine signifikante Abnahme der Behinderung durch die rheumatische Erkran-

kung während der Schwangerschaft verzeichnet werden, bei 16% kam es zu einer kompletten Re-

mission. Nach der Geburt kam es zu einer signifikanten Zunahme der geschwollenen Gelenke im 

Vergleich zur Schwangerschaft (120). In der PARA-Studie (Pregnancy-induced Amelioration of 

Rheumatoid Arthritis) konnte anhand des Disease Activity Score in 28 joints (DAS28) bei 84 Pa-

tientinnen ein signifikanter Rückgang der Krankheitsaktivität während der Schwangerschaft ge-

zeigt werden. Bei 39% kam es postpartum zu einem mindestens moderaten Schub (35). 

Ebenfalls mit den Daten der PARA-Studie wurde beschrieben, dass es bei Frauen, bei denen keine 

Autoantikörper (in diesem Fall Rheumafaktoren und ACPA) nachweisbar sind, häufiger zu einer 

Verbesserung der RA-Symptomatik während der Schwangerschaft kommt, als bei Frauen, die po-

sitive Rheumafaktoren und/oder ACPAs besitzen (147). 

Bei den untersuchten Schwangerschaften in unserer Studie waren nur bei einer Patientin mit einer 

RA weder Rheumafaktoren noch ACPA’s nachweisbar. Bei dieser Patientin kam es im 1. Tri-

menon zu einem Arthritisschub, der einen stationären Aufenthalt sowie die Einleitung einer Pred-

nisolontherapie notwendig machte. Eine Therapie hatte zuvor nicht stattgefunden. Die Erstvorstel-

lung erfolgte während der Schwangerschaft. 

Dass es in unserer Studie bei fast 40% der Patientinnen zu einem Schub der RA gekommen ist, 

mag ein zufälliges Ergebnis aufgrund der geringen Patientenzahlen sein, belegen doch zahlreiche 

Studien, dass es häufig zu einer Symptomverbesserung kommt. Das Ergebnis dieser Studie zeigt 

aber, dass auch bei der RA während der Schwangerschaft mit einem Schub gerechnet werden 

muss. Die Krankheitskontrolle ist letztendlich auch wichtig für das Outcome. In der subjektiven 

Wahrnehmung der Patientinnen gaben aber 5 von 7 Patientinnen eine Verbesserung während der 

Schwangerschaft, 1 Patientin gab keinen Unterschied an und nur 1 Patientin eine Verschlechte-

rung, diese Patientin hatte einen stationären Aufenthalt in der 11. SSW aufgrund eines Arthritis-

schubes.  

In größer angelegten, teilweisen Bevölkerungsbasierten Studien konnte gezeigt werden, dass 

Schwangerschaften bei Frauen mit RA mit vermehrten Auftreten von Schwangerschaftskompli-

kationen verbunden sind. Dazu gehört ein leicht erhöhtes Risiko für Aborte (148), ein erhöhtes 

Risiko für Frühgeburtlichkeit (36, 107), Sectio caesaria (37, 107) und die Geburt eines Kindes mit 

einem geringen Geburtsgewicht (36). Allgemein bekommen Frauen mit einer RA leichtere Kinder 

im Vergleich zu Kontrollen ohne RA (37). De Man YA konnte zeigen, dass ein negativer Zusam-

menhang zwischen Krankheitsaktivität und Geburtsgewicht besteht, das heißt das bei hoher 
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Krankheitsaktivität das Geburtsgewicht kleiner ausfällt. Im Gegensatz dazu ist bei geringer Krank-

heitsaktivität das Outcome vergleichbar mit der Normalbevölkerung (149). Bharti et al. konnte 

2015 bestätigen, dass eine hohe Krankheitsaktivität, insbesondere zu Beginn der Schwangerschaft 

mit einer erhöhten Rate an Frühgeburtlichkeit und hypotrophen Kindern assoziiert ist (150). 

4.9.2. Juvenile Idiopathische Arthritis 

3 Schwangerschaften bei Patientinnen mit einer Juvenilen Idiopathischen Arthritis im Erwachse-

nenalter wurden in dieser Studie ausgewertet. Bei einer Patientin kam es zu einer relevanten Ak-

tivierung der Grunderkrankung nach Absetzten des Biologikums Etanercept. Bei einer anderen 

Patientin kam es zu einer spontanen Frühgeburt in der 36+4 SSW. 

Die Studienlage zu Schwangerschaften bei Frauen mit einer JIA ist eher gering. Es konnte eine 

australische Studie identifiziert werden, die aus dem Geburtenregister das Outcome von 78 Ge-

burten bei Frauen mit einer JIA im Vergleich zur allen anderen Geburten in diesem Zeitraum aus-

wertet. Es zeigte sich eine erhöhte Rate an Schnittentbindungen (63%), Frühgeburten (25,6%), 

Präeklampsien und postpartalen Blutungen bei Frauen mit einer JIA im Erwachsenenalter (151). 

In einer Studie von Ostensen et al. auf Basis von Befragungen, wurde im Vergleich zu gesunden 

Kontrollen eine erhöhte Rate an Aborten bei Frauen mit JIA angegeben (152). Zur Krankheitsak-

tivität gibt es eine ältere Studie auch von Ostensen et al. Auf Basis einer retrospektiven Datenana-

lyse von 76 Schwangerschaften wurde berichtet, dass es bei Frauen mit einer inaktiven Erkrankung 

nicht zu einer Reaktivierung durch die Schwangerschaft gekommen ist. Bei Patientinnen mit einer 

milden bis hoch-aktiven Erkrankung, erfolgte in den meisten Fällen eine Besserung der Sympto-

matik (153). In einer retrospektiven und prospektiven Studie von derselben Autorin, die Schwan-

gerschaften bei Patientinnen mit AS, PSA und JIA auswertete, kam es auch bei einer inaktiven 

Erkrankung zu keiner Aktivierung und bei 60% der bei Konzeption aktiven Patientinnen trat eine 

Besserung ein (39). Der Verlauf bei der JIA scheint der RA sehr ähnlich zu sein. 

Mit unserer Studie können 3 weitere Schwangerschaften bei Patientinnen mit JIA berichtet wer-

den. Es sind keine schweren Komplikationen wie sehr frühe Frühgeburten oder Aborte, noch 

schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen aufgetreten. Bei einer Patientin kam es zu einer thera-

pierelevanten Aktivierung der Erkrankung.  

Da alle bisher veröffentlichen Daten auf retrospektiven Analysen basieren, wären prospektive Stu-

dien wünschenswert, um validere Aussagen zum Verlauf und Outcome von Schwangerschaften 

bei Patientinnen mit einer JIA im Erwachsenenalter treffen zu können. 

4.9.3. Spondyloarthritiden 

2 Schwangerschaften bei Patientinnen mit einer Psoriasisarthritis (PsA) wurden ausgewertet. Bei 

beiden Patientinnen sind massive Gelenkbeschwerden in der Schwangerschaft aufgetreten. Die 
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Beschwerdezunahme erfolgte jeweils nach dem Absetzen des Biologikums. Bei der 1. Patientin 

erfolgte nach einem stationären Aufenthalt bei Exazerbation der PsA die Einleitung einer Therapie 

mit Ciclosporin, die Entbindung erfolgte vorzeitig in der 35. SSW aufgrund unerträglicher Ge-

lenkbeschwerden. Die 2. Patientin wendete aufgrund massiver Beschwerden bei Absetzen von 

Etanercept das Biologikum selbstständig weiter an. Die Vorstellung in der Rheumaambulanz er-

folgte erstmalig in der 23. SSW mit akzeptablen Beschwerden unter Etanercept. Beide Patientin-

nen wurden per Sectio cesaria entbunden. Nach der Entbindung kam es bei beiden Patientinnen zu 

einer deutlichen Zunahme der Beschwerden, sodass die Biologika-Therapie erneut begonnen 

wurde. 

Die Studienlage zu PsA in der Schwangerschaft ist sehr gering. Ostensen et al. beschrieb die Ver-

besserung oder Remission bei 80% (39). McHugh stellte 1989 die Vermutung auf, dass eine 

Schwangerschaft eine Psoriasisarthritis auslösen kann. In seiner Studie war bei 8 von 33 Patien-

tinnen die Erkrankung während oder kurz nach der Schwangerschaft ausgebrochen (154). 2002 

wurde eine Studie veröffentlicht, die jedoch eine Minderung des Risikos für die Entwicklung einer 

Arthritis bei Psoriasis im Vergleich zur reinen Psoriasis durch Schwangerschaft beschrieb (155). 

Mit unserer Studie können wir die Fälle von 2 Schwangerschaften bei Frauen mit einer PsA auf-

zeigen, bei denen es zu einer massiven Beschwerdezunahme nach Absetzen des Biologikums zu 

Beginn der Schwangerschaft gekommen ist. Der Einsatz eines TNFα-Blockers bei der PsA setzt 

einen schweren Verlauf und/oder die fehlende Wirkung eines DMARD’s voraus (156). Es bleibt 

also bei beiden Patientinnen unklar, ob die Krankheitsaktivierung eine Folge der Schwangerschaft 

war und/oder aufgrund des Absetzens des Biologikums bei einer schweren Verlaufsform der PsA  

erfolgt ist. Da aktuell der Einsatz von Biologika in der Schwangerschaft nicht empfohlen wird, 

sollte bei Absetzen eines Biologikums evaluiert werden, ob stattdessen ein DMARD, welches in 

der Schwangerschaft eingesetzt werden kann (bei der PsA bspw. Sulfasalazin plus Folsäure) an-

gewendet wird. 

Nach dem Absetzen des Biologikums kam es auch bei 2 Patientinnen mit einer Ankylosierenden 

Spondylitis (AS) zu einer Aktivierung der Grunderkrankung. Es konnten 4 Schwangerschaften bei 

Frauen mit einer AS für diese Studie ausgewertet werden. Komplikationen sind bis auf eine 

Schwangerschaftscholestase keine aufgetreten, das Outcome der Schwangerschaften war unauf-

fällig.  

In der Literatur konnte im Gegensatz zur RA bei der AS kein starker Effekt der Schwangerschaft 

auf die Grunderkrankung festgestellt werden. Ostensen et al. veröffentlichte 2004 eine Studie, die 

10 schwangere Patientinnen mit RA mit 9 Patientinnen mit AS verglich. Im Vergleich zur RA 

gaben die Patientinnen mit AS deutliche höhere Schmerzscores während der Schwangerschaft an, 
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im 2. Trimenon wurden die höchsten Scores erzielt, im 3. die niedrigsten (114). Eine andere Studie 

der Autorin zeigte bei 80% der AS Patientinnen keine Änderung der Symptomatik oder eine Ver-

schlechterung (39). Auch Förger et al. beschrieb persistierende Schmerzen bei 10 Patientinnen 

mit AS im Vergleich zu vor der Schwangerschaft (157). Bei Lui et al. hingegen, der eine Studie 

an 35 Patientinnen veröffentlichte, gaben 51% eine Verbesserung der Beschwerden an, jedoch 

bezog sich die Verbesserung v.a. auf Schmerzen, an der Steifheit der Wirbelsäule hatte sich wenig 

geändert (122).  

Ein negativer Effekt auf das Outcome der Schwangerschaft wurde bei der AS bisher nicht beo-

bachtet. Eine hohe Rate an Kaiserschnitten wird aus mütterlicher Indikation jedoch angegeben (38, 

114, 115). 

In unserer Studie gaben 3 von 4 Patientinnen an, dass es zu einer Verschlechterung der Grunder-

krankung während der Schwangerschaft gekommen ist. Wenngleich bisher nur wenige Studien 

mit kleinen Fallzahlen zu Schwangerschaften bei Frauen mit einer AS vorliegen, so scheint auch 

mit den Ergebnissen dieser Studie, dass es eher nicht zu einer Verbesserung der Symptomatik wie 

bei der RA kommt. Das Outcome der Schwangerschaft wird in unserer Studie und in der Literatur 

als unauffällig angegeben.  

Schmerzen im unteren Rücken, wie sie bei der AS vorkommen, treten häufig auch bei gesunden 

Schwangeren auf. Durch hormonelle Veränderung und das Gewicht des vergrößerten Uterus 

kommt es während der Schwangerschaft zu einer verstärkten Lordose der Lendenwirbelsäule 

(LWS) und zu einer Anteversion des Beckens. Dadurch entsteht eine stärkere mechanische Belas-

tung des Iliosakralgelenkes (ISG), aufgrund hormoneller Faktoren verlieren auch die Bänder an 

Festigkeit. In einer Studie an 30 Frauen im 8. Schwangerschaftsmonat wurde von 76% Schmerzen 

im lumbosacralen Bereich angegeben, eine Beeinträchtigung des ISG’s wurde nach einem Provo-

kationstest bei 36% der Frauen angegeben (158). 

In der Literatur und in unserer Studie wurde für die Mehrheit der Patientinnen mit AS eine Ver-

schlechterung der Symptomatik während der Schwangerschaft angegeben. Als mögliche Ursache 

dafür müssen auch biomechanische Veränderungen des Beckens während der Schwangerschaft 

beachtet werden.  

4.9.4. SAPHO-Syndrom 

Der Begriff SAPHO ist ein Akronym und steht für Synovitis, Akne, Pustolosis, Hyperostosis und 

Osteitis. Damit werden die wichtigsten Symptome dieses Krankheitsbildes beschrieben. Es kommt 

also zu osteoartikulären Manifestationen wie Osteiits an der vorderen Thoraxwand und seltener 

auch an der Wirbelsäule und zu Hautmanifestationen wie palmoplantarer Pustolosis. Auch eine 

Arthritis kann entstehen.  Die Prävalenz wird mit 1-4/10.000 bei Kaukasiern beschrieben (159). 
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Bisher gibt es nur 2 Fallbeschreibungen einer Schwangerschaft bei einer Patientin mit einem 

SAPHO-Syndrom (160, 161).  Ein Fall beschreibt die Schwangerschaft bei einer 29-jährigen Pa-

tientin im Jahr 1992 in Frankreich. Bei der Patientin kam es zu einer Verbesserung der Sympto-

matik während der Schwangerschaft, mit einem Rückgang der cutanen Manifestationen und der 

subjektiven Gelenkbeschwerden. Die Therapie mit Indomethacin wurde während der Schwanger-

schaft pausiert. Die Patientin bekam in der 37.SSW ein leicht untergewichtiges Mädchen mit 

2430g. Bei der pathologischen Aufarbeitung der Plazenta wurden Anzeichen einer Ischämie ent-

deckt. 

Der 2. Fall stammt ebenfalls aus Frankreich aus dem Jahr 2006. Auch in diesem Fall trat kein 

Schub der Erkrankung während und kurz nach der Erkrankung auf. Die Geburt erfolgte in der 41. 

SSW. Sie wurde bei eingeschränkten Herztönen vaginal-operativ beendet. Das entbundene Mäd-

chen war 3240g schwer und nach kurzer neonatalogischer Therapie entwickelte es sich gut. 

Mit unserem Ergebnis kann ein weiterer Fall einer Schwangerschaft bei einem SAPHO-Syndrom 

dargestellt werden. Auch bei diesem Fall kam es zu keinem ernsthaften Krankheitsschub während 

der Schwangerschaft. Jedoch kam es bei dieser Patientin nach der Entbindung sowohl bei der 1. 

als auch bei der 2. Schwangerschaft zu einer leichten Aktivierung. 

Ein Vergleich der eigenen Ergebnisse mit denen der Literatur wird in Tab. 23 deutlich. 

Tab. 23: Vergleich der bisher veröffentlichen Schwangerschaften bei SAPHO-Syndrom mit 

eigenem Ergebnis 
  Pons, J.-C. et al. Ha, D.E. et al. eigenes Ergebnis 

  1996* 2006* 2015* 

Alter (in Jahren) 29 27 31 

Gravidität keine Angabe 2. 2. 

während Schwangerschaft:   

Medikation keine keine Paracetamol b.B. 

Symptome 

Rückgang der cutanen 

Symptome, leichte Be-

schwerden im Bereich des 

SIG, insgesamt subjektive 

Symptomverbesserung 

keine Gelenkbeschwerden, 

geringfügige Verbesserung 

der Hauterscheinungen 

 Morgensteifigkeit, Arthral-

gien, Schmerzen im Bereich 

des SIG, insgesamt subjek-

tive Symptomverbesserung 

Geburt:   

Gestationsalter (in SSW) 37. 41. 40. 

Geburtsmodus Sectio cesaria vaginal Sectio cesaria 

Geburtsgewicht (in g) 2430 3240 3880 

* Jahr der Veröffentlichung 

 

Die Fallzahl von insgesamt 3 Schwangerschaften ist zu klein, um Aussagen für weitere Fälle tref-

fen zu können. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass bisher keine ernsthaften Komplikati-

onen und schwere Krankheitsschübe in der Schwangerschaft aufgetreten sind.  

Es bleibt weiterhin wichtig, Schwangerschaften bei seltenen Erkrankungen zu beobachten und 
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wissenschaftlich zu analysieren. Eine gute Möglichkeit stellt das Schwangerschaftsregister Rhe-

kiss des Deutschen Rheumaforschungszentrums und des Rheumazentrums Rhein Ruhr dar, wel-

ches als prospektives Schwangerschaftsregister in ganz Deutschland dienen soll und im September 

2015 startete. 

 

4.10. Auswertung der Schwangerschaften bei sonstigen Erkrankungen 

4.10.1. Cogan-Syndrom 

Ein Cogan-Syndrom ist eine Erkrankung ungeklärter Genese. Es wird bisher von einer autoimmu-

nen Genese ausgegangen. Es kommt bei dieser Erkrankung zu dem gleichzeitigen Auftreten von 

okulären und vestibuloaurikulären Symptomen wie Keratis, Hörminderung und Schwindel. Zu-

sätzlich können auch systemische Manifestationen in Form von Fieber, Lymphadenopathie, 

Arthralgien und Myalgien auftreten (162). 

Der Fall einer 31-jährigen Patientin mit einem Cogan-Syndrom bildet eine weitere Fallbeschrei-

bung der Schwangerschaft dieses seltenen Krankheitsbildes. Bei unserer Patientin war das Out-

come der Schwangerschaft völlig unauffällig und es trat nur eine leichte Aktivierung im 2. Tri-

menon auf. Bei 3 in der Literatur beschriebenen Fällen kam es bei 1 Fall zu keiner Änderung der 

Symptome, in 1 Fall zu dem Auftreten einer interstitiellen Keratitis in der 12. SSW und bei dem 

3. Fall zu einer subjektiven Verbesserung der visuellen und auditiven Symptome. Als Parameter 

für das Outcome wurde das Geburtsgewicht angegeben, dieses lag immer über 2500g und war 

damit unauffällig (161). 

Damit ergibt sich aus den bisher veröffentlichen Fällen und unserem Fall die Aussage, dass in den 

beobachteten Schwangerschaften bei einem Cogan-Syndrom keine Komplikationen in Form von 

einer schwerwiegenden Symptomverschlechterung und einer Auswirkung auf das Schwanger-

schaftsoutcome aufgetreten sind. 

4.10.2. Sarkoidose 

Die Sarkoidose ist eine Erkrankung unklarer Ätiologie bei der es zum Auftreten nicht-verkäsender, 

epitheloidzelliger Granulome kommt. Sie kann den gesamten Körper betreffen, manifestiert sich 

aber am häufigsten an der Lunge. Die Akute Sarkoidose wird auch als Löfgren-Syndrom bezeich-

net, bei der es zum gleichzeitigen Auftreten einer bihilären Lymphadenopathie der Lunge, Eryth-

ema nodosa und einer Sprunggelenksarthritis kommt. Die Sarkoidose tritt in ca. 40/100.000 Fällen 

auf (163).  

2015 wurde eine großangelegte retrospektive Bevölkerungsstudie veröffentlicht, die 678 Fälle von 

Sarkoidose in der Schwangerschaft mit 7.094.400 Kontrollen aus 8 Jahren verglich. Dabei konnte 
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gezeigt werden, dass bei Patientinnen mit Sarkoidose häufiger Präeklampsie, tiefe Venenthrom-

bosen, Lungenarterienembolien und Frühgeburten auftraten (164). Bei der Patientin aus unserer 

Studie sind keine Komplikationen in der Schwangerschaft aufgetreten. 

Zum Verlauf der Grunderkrankung finden sich bisher nur Fallberichte, dabei wird sowohl von 

einer Verbesserung, als auch einer Verschlechterung der Symptome berichtet (165). In unserem 

Fall kam es zum Auftreten von Beschwerden in den Sprunggelenken, die keiner Therapie bedurf-

ten. Damit kann von einem weiteren Fall einer unkomplizierten Schwangerschaft bei einer Pati-

entin mit Sarkoidose berichtet werden.  

 

4.11. Schlussfolgerung 

In dieser retrospektiven Studie wurden 68 Schwangerschaften bei 59 Patientinnen mit entzündlich-

rheumatischen Erkrankungen analysiert. 

Die Fertilität, gemessen anhand der TTP (Zeitpunkt bis zur Konzeption), war allgemein nicht ein-

geschränkt. 

Bei ca. einem Drittel der Patientinnen kam es zu einer Krankheitsaktivierung während der Schwan-

gerschaft, diese trat am häufigsten im 2. Trimenon auf. Krankheitsaktivierung war assoziiert mit 

dem Absetzen eines Medikamentes im 1. Trimenon. Die Reduktion oder das Absetzen der Medi-

kation bei Eintritt der Schwangerschaft sollte in jedem Einzelfall gut überlegt sein. Es empfiehlt 

sich vorher eine anhaltende Remission von mindestens 6-12 Monate. Die Einnahme des Medika-

ments Hydroxychloroquin beim SLE scheint von Vorteil während der Schwangerschaft zu sein. 

Bei der Einnahme eines Biologikums bei Konzeption war das Outcome der Schwangerschaft nicht 

beeinträchtig, jedoch ist es bei vielen Patientinnen nach dem Absetzen zu einem Schub der Er-

krankung gekommen. Bei einem hohen Risiko für eine Reaktivierung der Erkrankung nach dem 

Absetzen eines Biologikums sollte evaluiert werden, ob während der Schwangerschaft auf ein ge-

eignetes DMARD umgestellt werden kann. 

Die aufgetretenen Krankheitsschübe waren in den meisten Fällen eher mild und machten keine 

Krankenhausaufenthalte notwendig. Beim SLE kam es auch zum Auftreten von Thrombozytope-

nien, diese gehen mit erhöhten Risiken für das Outcome der Schwangerschaft und die Entbindung 

einher. 

Bei Patientinnen mit entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen sollte insbesondere nach 

der Schwangerschaft auf eine Krankheitsaktivierung geachtet werden. 

Frühgeburtlichkeit und schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen stellten die häufigsten Kompli-

kationen in dieser Studie dar. Die Frühgeburtenrate war doppelt so hoch wie in der Allgemeinbe-

völkerung, beim SLE sogar dreifach so hoch. Da Frühgeburtlichkeit mit vielen Risiken für das 
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Kind einhergeht, sollten präventive Maßnahmen einen hohen Stellenwert in der Betreuung 

schwangerer Patientinnen mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen besitzen.  

Allgemein sind bei Schwangerschaften von Patientinnen mit einem SLE signifikant häufiger Kom-

plikationen aufgetreten, als bei allen anderen Erkrankungen zusammen. Schwangerschaften bei 

Patientinnen mit einem Hautlupus verliefen im Gegensatz dazu ohne schwere Komplikationen. 

Die Kinder von Patientinnen mit Kollagenosen waren signifikant kleiner und leichter als die Kin-

der von Patientinnen mit entzündlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen. Bei 3 Kindern von Pa-

tientinnen mit Kollagenosen wurden außerdem Störungen in der Entwicklung beschrieben, bei 

diesen ist ein Zusammenhang mit der Grunderkrankung nicht auszuschließen. Es gibt also Hin-

weise darauf, dass Kinder von Patientinnen mit Kollagenosen auch Beeinträchtigungen zeigen 

können. 

Zusammenfassend hat diese Studie gezeigt, dass trotz einer hohen Lebendgeburtenrate bei 

Schwangerschaften von Patientinnen mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen vermehrt 

Komplikationen auftreten. Eine engmaschige Betreuung unter Zusammenarbeit von Rheumatolo-

gen und Geburtshelfern ist dabei empfehlenswert. 
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