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A szisztémas autoimmun korképek és a terhesség
vonatkozasaban ismereteink az elmilt évek soran
jelentdsen béviiltek. Prospektiv vizsgilatok eredmé-
nyei alapjan ma mar terapiasan jol kontrollalt beteg-
ségben az anyai és magzati morbiditas és mortalitas
jelentdsen csokkenthetd. Altalénosségban javasolt a
terhesség keriilése a szisztémas autoimmun korképek
aktiv szakaszaban. A kiozleményben részletesen kitér
a szerz6 az egyes betegségek specialis kérdéseire, a
tervezett terhesség eldtti teenddkre, a terhesség alatt
és postpartum jelentkezé szovodmények diagnoszti-
kajara és kezelési lehetdségeire. Felhivja a figyelmet
a terhesség autoimmun betegséget ,,indukalé” hata-
sara, kiemeli az antifoszfolipid-szindrémat, mely a
vetélés, intrauterin elhalas, pre-eclampsia és kora-
sziilés fontos tényezdje. A kérdéskor jobb megismeré-
se érdekében tovabbi metaanalizisek és randomizalt
klinikai vizsgalatok sziikségesek.

KULCSSZAVAK: terhesség, antifoszfolipid-szindro-
ma, nem-differencialt kollagenosis, szisztémas au-
toimmun korkép, vetélés, korasziilés, neonatalis lu-
pus-szindréma, congenitalis szivblock

Bevezetés

A szisztémas autoimmun korképek €s a terhesség kap-
csolatdnak vizsgédlata napjainkban még inkabb az ér-
dekl6dés kozéppontjaba keriilt. Az egyes betegségek
kezelési lehetGségei és tulélésiik lényegesen javult,
igy nagyobb az esély arra, hogy a terhesség vallalasa
iranti igény novekedni fog [1]. A szisztémas korképek
és a terhesség kapcsolatat anyai és magzati szempon-
tok alapjan vizsgalhatjuk. Az immunrendszer terhes-
séghez torténd adapticidja az autoimmun betegség
lefolyasat modosithatja. Egyes esetekben a terhesség
alatt a betegség javul (pl. rheumatoid arthritis [RA]),
mig masok (pl. szisztémas lupus erythematosus [SLE]
vagy a primer idiopathias vasculitisek) romolhatnak,
progredidlhatnak [2, 3]. Az autoimmun betegségekben
megfigyelhetd patologias elvaltozasok a magzat fejls-
dését befolyasolhatjak, példaul az anti-SS-A autoanti-
test pozitivitas és a velesziiletett szivingeriilet-vezetési
zavar, vagy neonatalis lupus szindréma [4, 5, 6].

SYSTEMIC AUTOIMMUNE DISEASES AND
PREGNANCY

Our knowledge concerning autoimmune diseases and
pregnancy improved significantly during the past few
years. Based on the results of prospective studies,
both the maternal and fetal morbidity and morta-
lity can significantly be decreased in well treated and
controlled diseases. In general, pregnancy should be
avoided in the active phase of the autoimmune disea-
ses. In this study the special issues of each disease are
discussed in detail, the things to be done before the
planned pregnancy, the diagnostics and therapeutic
possibilities of complications during pregnancy and
the postpartum period. The author draws attention
to the autoimmune disease ’inducing’ effect of preg-
nancy. She stresses the importance of phospholipid
syndrome as a major factor of abortion, intrauteri-
ne mortality, pre-eclampsia and premature delivery.
In order to get a better understanding of the isssue,
further metaanalyses and randomized clinical trials
are needed.

KEY-WORDS: Pregnacy, Antiphospholipid syndro-
me, Non-differentiated collagenosis, Systemic auto-
immune disease, Abortion, Premature delivery, Neo-
natal lupus syndrome, Congenital heart block

A reprodukciés korban jelentkez$§ szisztémds au-
toimmun betegségek kozé az 1. tdbldzatban felsorolt
kérképek tartoznak. Kiemeljiik a nem differenciélt
kollagendzist, mint a betegségek el6fazisat, melynek
soran ellentmondasos adatokrél szamol be az iroda-
lom. Mosca és mtsai felvetik a terhesség provokild
szerepét (nem differencialt kollagendzisbél [NDC]
szisztémas autoimmun kérkép differencialédik), mig
Doria és mtsai nem figyeltek meg progressziét az el6-
fazisban bekovetkezett terhességben [1, 7].

A szisztémas autoimmun betegségek és a terhesség
kapcsolataban anyai és magzati szempontokat kell fi-
gyelembe venni, melyeket vazlatosan a 2. tdbldzat mu-
tat.

A betegségek tobbségében a fertilitdsi rata csokken,
immunmodulans terdpia indukalt abortuszok szdma
nd. Més irodalmi adatok szerint a cytostaticus infd-
ziok 35 éves kor alatt alkalmazva nem csokkentik a
fogamzasi esélyt. A terhesség kimenetelét nagymér-
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e NDC

e SLE

* RA

¢  Primer szisztémas vasculitisek

* DM/PM

¢ Sjogren szindroma

* Scleroderma

1. tablazat, A reprodukcios korban jelentkezd szisztémas
autoimmun betegségek

tékben meghatdrozza az, hogy a szisztémds korkép
eléfazisaban fogant a magzat, a terhesség soran in-
dukalédott az autoimmun betegség, ismert €s kezelt
autoimmun betegség aktiv vagy inaktiv szakaszdban
jon-e létre a graviditas. Tovabbi nagyon fontos anyai
szempont, hogy az adott kérképben milyen szervi sz6-
védmények vannak (pl. szisztémas lupus erythemato-
sus [SLE], nephropathia).

Az antifoszfolipid-szindroma és a terhesség

Az antifoszfolipid-szindréoma (APS) fokozott artérias
és vénas thrombosis hajlammal, vetéléssel, intrauterin
elhalassal és korasziiléssel jellemezhetd, autoimmun
patogenezisi betegség. A primer forma mellett gyak-
ran talalkozunk a szisztémds kdrképekben kialakuld
szekunder formaval, igy ebben a fejezetben val6 tar-
gyalasa roviden indokolt. Az APS-ben kialakul6 korai
terhességi szovédményekért a trophoblastok kdros
fejlédése, karosodott fetoplacentaris keringés a fele-
16s. A kés6i terhességi szovédményeket az uteropla-
centaris vasculatura kdrosodésa (thrombosis, infarc-
tus) okozza. A porosus vasosyncytialis membréan az
IgG tipusu antifoszfolipid antitesteket dtengedi, mely
direkt vagy indirekt karosit6 hatést fejt ki a placenta-
ris ereken [8, 9]. A primer vagy szekunder APS-ben
kialakuld leggyakoribb anyai komplikacidkat és a ter-
hesség kimenetelére vonatkozo adatokat a 3. tdbldzat-
ban tiintettiik fel. Az artérids/vénds trombodzisok vi-
szonylatdban érdekes, hogy annak az anyanak, akinek
korabban mar vénas trombdzisa volt, annak ismétl6-
dése varhatd, ehhez hasonléan az artérias trombodzi-
sos szOvédmények is altaldban ugyanabban a beteg-
ben fordulnak el6 [10].

Napjainkban thrombophylia sziirés javasolt anticon-
cipiens felirdsa el6tt, csaladban halmoz6dé thrombo-
tikus tiinetek esetén, ismert autoimmun betegségek-
ben. A mar diagnosztizalt APS-ben szalicilat kezelés
indokolt prekoncepcionalisan, mig terhesség kiviselé-
se sordn folyamatosan alacsony molekulasilyd hepa-
rint (LMWH) alkalmazunk. A szisztém4s autoimmun
kérképekhez tarsuld APS esetén a betegség aktivitd-

Anyai szempontok

Magzati szempontok

Infertilitas

Vetélés

In vitro fertilizacié

Intrauterin retardatio

Abortuszok: spontan, indukalt

Fejl6dési rendellenesség

A terhesség alatt alakul ki az AID
* NDC féazisban ~ AID

¢ Ismert AID-ban terhesség

* Azismert AID-ban milyen szervi szovédmények
vannak.

Korasziilés

2. tablazat. Szisztémas autoimmun betegségek (AID) és a terhesség
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Anyai komplikaciék

e Artérias — vénas thrombosis / 2:1

* Preeclampsia

e Korai placentalevalds

A terhesség kimenetele
*  El6-érett sziilés: 70-80%
* Preeclampsia: 18%
* Korasziilés: 31%
*  Csaszarmetszés: 70%
e Magzati haldlozas: 7%

3. tablazat. Az antifoszfolipid-szindroma és terhesség

satdl fiiggden, illetve thrombocytopaenia esetén cor-
ticosteroid alkalmazasara is sor keriilhet. A hagyo-
manyos kezelésre nem reagélé esetekben nagydézisa
intravénas immunglobulin alkalmazhat6 [11-15].

Szisztémds lupus erythematosus és a terhesség

A szisztémds autoimmun koérképek és a terhesség
kapcsolatdnak tanulményozasa soran a legtobb iro-
dalmi adat a szisztémads lupus erythematosus (SLE)
vonatkozasaban taldlhatd. Korabbi vizsgalatok szerint
az oestrogéneknek szerepe lehet a betegség tiinetei-
nek provokaldsdban, igy a terhességnek is. Napjaink-
ban az érdekl6dés kozéppontjaba a prolaktin keriilt,
mely postpartum a betegség aktivalédasaban szere-
pet jatszhat. Az utols6 10 év irodalmi adatai alapjan
megallapithat6, hogy az SLE aktivalédasa a terhesség
soran gydgyszeresen elért klinikai inaktivitaskor sok
esetben nem silyos mértékid. Stlyosabb aktivalodas
elsGsorban a veseérintettség és egyéb silyos lupusos
szovédménynél varhaté. Az SLE diagnosztizalt ese-
teiben a beteget pontosan tajékoztatni kell a gyogy-
szeres kezelésr6l, mind az alapbetegség kezelésére
kifejtett hatdsardl, mind a terhesség kimenetelével
kapcsolatosan [16-19].

A terhesség alatti SLE aktivitis meghatdrozasa az
egyes tanulminyok alapjan nehéz, az eredmények
Osszehasonlitasdt nagymértékben befolyasolja a be-
tegcsoportok megvalasztasa, illetve a terhesség alatt
ajanlott, a betegség aktivitasi tiineteinek meghatéro-
z4séra alkalmas egységes kritériumrendszer hasznala-
tdnak hidnya. Az SLE-terhesség sordn az egyes tiine-
tek értékelésénél figyelemmel kell kisérni azokat a fi-
zioldgias véltozasokat, melyek a normadl terhességben
is bekovetkeznek, valamint azokat, melyek a patol6-
gids terhesség miatt a lupusos tiineteket utdnozhat-
jak. Gordon ezek alapjan két csoportra osztja az SLE
timeteit. Véleménye szerint terhesség soran aktivitast
jelez a tapinthat6 ,,lupus rash”, synovitis, nyalkahar-
tya fekélyek megjelenése [2]. A laborat6riumi tiinetek
koziil az Gjonnan megjelend leukopaenia (nem gyogy-

szer-indukdlt), vorosvértestek a vizeletiiledékben,
vagy szemcsés cilinderek megjelenése (aktiv nephriti-
ses tiledék), az anti-DNS autoantitest titerének emel-
kedése, csokkend C3 és C4 komplement szintek, vala-
mint az alternativ Gtvonal aktivacidja [2].

Szamos klinikai tanulményban ismertetik SLE-ter-
hességben a betegség aktivalodasat a terhesség elsé
3 hénapjaban és a postpartum 6 hetes idGszakaban,
melyek altaldban kisdézisi steroidra, hydroxychlo-
roquinra, vagy azathioprinre jol reagilnak. Az SLE
fellangolasanak gyakorisdga sokkal ritkabb, ha a fo-
gamzas idején a betegség inaktiv stddiumban van [20].
Azokban az SLE-s betegekben, ahol az autoimmun
gyulladés a vesét is érinti mind az alapbetegség akti-
vaciojanak, mind a magzati kdrosodas kockazatanak
veszélye fokozottabb. Tanulméanyok adatai szerint a
lupus nephritis progresszidjanak veszélye a terhesség
alatt 20-60% kozé tehetS. Aktiv betegségben fogant
terhességnél ez az érték a 60%-ot is meghaladhatja,
mig remisszi6s periddusban 30% koriili. Lupus neph-
ritisben az abortusz gyakorisag 4-31%; a korasziilés
3-74%, mig a magzati lethalitas 4-23%-0s. Amennyi-
ben a lupus nephritis mellett a betegnek szekunder
antifoszfolipid szindrémaja is van hatékony kezelés
nélkiil a magzati haldlozas akar a 80%-ot is elérheti.
SLE-terhességben a pre-eclampsia kialakuldsa rész-
ben differencidl-diagnosztikai nehézséget is jelenthet
lupus nephritis esetén, de a vesebetegség aktivacidja
és a preeclampsia egyiittesen is el6fordulhat. A ter-
hességi pre-eclampsiara a hypertonia, proteinuria és
labszaroedema kialakuldsa jellemzG. A pre-eclampsi-
aban a hypertonia mellett acutan proteinuria jelent-
kezik, mig aktiv lupus nephritisben a vizelet iiledék-
ben vorosvértest cylindereket latunk [21, 22].

A SLE-terhesség soran a steroid dézist azon a mini-
madlis szinten ajanlott tartani, amely képes megaka-
dalyozni az SLE aktival6dasat, altalaban napi 10 mg
prednisolon a javasolt mennyiség. Nagyobb do6zisnal
fokozddik a terhesség indukalta hypertonia, pre-ec-
lampsia, gestatios diabetes, fertézések, nagyobb a ko-
rai burokrepedés veszélye. A corticosteroidok nagy
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része metaboliz4l6dik és a terdpids adag toredéke jut
at a placentén, igy a napi 20 mg-nél kisebb dozisnal
ritka a neonatalis mellékvesekéreg szuppresszio ve-
szélye.

Kevert kotdszoveti betegség és a terhesség

A kevert kotdszoveti betegség (MCTD) és terhes-
ség vonatkozasadban hasonl6é megallapitasok tehetdk,
mint az SLE-ben. Az MCTD bevezetd szakaszdban
(el6fazisaban) kisebb a teherbeesés esélye és nagyobb
a veszélyeztetett terhesség illetve a magzati veszteség
valészinidsége. A graviditds predisponal6 tényezSként
szerepel az autoimmun rendszerbetegség kialakulasa-
ban [23, 24].

Polymyositis | dermatomyositis és a terhesség

A polymyositis (PM) / dermatomyositis (DM) a szisz-
témas autoimmun korképek ritkdbban el6forduld
képviselGje, prevalencidja 2-10 eset/100.000/felnétt
lakosra szamitva/év, mig incidencidja 5/100.000 fel-
ndtt lakos/év. Az incidencia két cstcsa 10-15 és 40-60
életévre tehetd, és a betegek 14%-a betegszik meg a
15-30 éves kor kozott. Az irodalomban 35 beteg 43
terhességét vizsgaltak részletesen, melyek kozel felé-
ben mar ismert volt a betegség (PM/DM) a teherbe-
esés el6tt, 35%-ban a terhesség alatt jelentkezett, mig
kb. 16%-ban postpartum alakult ki myositis. Irodal-
mi adatok alapjdn aktiv betegség esetén 43%-os volt
a magzati haldlozas vagy halvasziilés, 33%-ban int-
rauterin retardaciordl szamolnak be. Inaktiv betegség
esetén 13,6-13,6%-0s volt a fenti komplikacidk aranya
[25, 26].

Szisztémds sclerosis és a terhesség

A szisztémas sclerosis (SSc) patogenézisében szamos
irodalmi adat tételezi fel a microchimerismus szere-
pét, mig mas szerzék ezt cafoljak. A legnagyobb ret-
rospektiv tanulmany 111 SSc beteg adatait dolgozza
fel, melybdl 78 korabban volt terhes, 33 pedig nem.
A ,terhes” csoportban magasabb atlagéletkort, gya-
koribb limitalt format, ritkibb SSc miatti haldlozast
kozolnek, de a renalis krizist gyakoribbnak jelzik. Ez-
zel szemben a ,nem terhes” csoportban fiatalabb (32
év) atlagéletkor, diffiz SSc tipus, gyakoribb SSc miatti
halélozas és gyakori tiidGérintettség fordult eld [27].
Az SSc-ben kialakuld terhesség hatdsat vizsgalva az is
megallapithatd, hogy 40-60%-ban stabil marad, mig
kb. 20%-ban progredial a korkép. A szervi tiinetek
koziil kb. 20%-ban a bdrtiinetek javulnak, melyet a
placenta altal termelt relaxin hatasanak tulajdonita-
nak [28, 29]. Szisztéma4s sclerosisban a terhesség alatt
leggyakrabban a gastrooesophagealis reflux tiinetei
romlanak. A terhességi hyperemesis Mallory-Weiss
szindromét, vérzéses szovédményt okozhat, mely
azonnali hospitalizaciot igényel. A Raynaud-jelenség
a terhességben megnovekedett cardiac output miatt
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javul, nifedipin a sulyos esetekben adhato, mig vaso-
dilatatorok hasznélata a hypertensidval nem jard SSc
formak kivételével kontraindikélt. A terhesség legsu-
lyosabb szovédménye a renalis crisis lehet, ami tiine-
teit tekintve Osszetéveszthetd a pre-eclampsidval és a
HELPP-szindrémaval, mely utébbi két szovédmény
felismerésében a proteinuria oedemaval, illetve a k6-
ros méjenzim szintek ismerete segithet.

Gyulladdsos arthritisek, spondylarthropathia és a terhesség

A gyulladésos arthritisek, mint pl. a rheumatoid arth-
ritis és arthritis psoriatica gyakran javulnak a terhes-
ség alatt [30, 31, 32]. Korabban ezt a kedvez§ vélto-
zast a terhességre jellegzetes T-helper 2 cytokin va-
lasznak tulajdonitottdk, mig mas hypothesis szerint a
terhesség fokozza a regulatorikus T-sejteket, melyek
gétoljak a betegségre jellemzd patologids T-sejt valasz
kialakulasat. Spondylarthropathidkban a periférias
iziileti érintettség és az uveitis javulasat figyelték meg,
mig a gerincérintettség akar az esetek negyedében is
romolhat, kezelése csak nagyddzisu corticosteroiddal
val6sithatd meg. Mindkét betegségcsoportnal post-
partum altalaban 6 honapon beliil kialakul6 aktiva-
ciordl szamolnak be, és ebben a szakaszban nagyobb
a riziko, hogy egészséges sziillénél ezek a betegségek

“kialakuljanak. Egy-egy vizsgalat arr6l szamol be, hogy

egészséges nék spontan vetélései vagy korasziilései a
késdbbi élet folyamén az RA kialakuldsa szempontja-
bdl rizikétényezdk lehetnek annak elienére, hogy az
RA-s beteg terhessége alatt dltaldban az alapbetegség
javul [31, 32, 33].

Primer szisztémds vasculitisek és a terhesség

Primer szisztémas vasculitisekben bekovetkezd ter-
hesség szovddményei az SLE-hez hasonléak, de hi-
anyoznak a nagylétszdmud prospektiv tanulmanyok.
Az SLE-vel szemben a betegségek férfiakon gyako-
ribbak, illetve n6knél gyakrabban jelentkeznek a rep-
roduktiv életkor utdn. A legtobb terhességrél Wege-
ner-granulomatosisban (WG) szamoltak be, néhany
esetben a terhesség alatt manifesztalodott a betegség
[34, 35]. A legkedvezGbb terhességi kimenetelt loka-
lizalt formédban és remisszioban 1év6 WG-nél irtdk
le, mig aktiv betegségben gyakoribb volt a magzati és
anyai halalozas [36, 37]. Churg-Strauss-szindromaban
(CSs) leggyakoribb anyai haldlok a cardiomyopathia
és veseérintettség volt [38]. Azoknal a vasculitis for-
maknal, ahol a vesében is manifesztalodik a gyulla-
das a nagyddzisu corticosteroid kezelés mellett bo-
lus-cyclophosphamid alkalmazdsa is indokolt [39].
Néhany esetben sikeres plazmapheresis kezelésrél
€s nagydozist intravénas immunglobulin terapiardl is
beszdmoltak. A vesét is érint$ vasculitis forméaknal a
terhesség folyaman a klinikai aktivalodast el kell kiilo-
niteni a pre-eclampsidtol, melyben az el6z6nél az ak-
tiv nephritises vizeletiiledék, mig az utobbinal a hirte-
len kialakul6 hypertensio €s proteinuria jellemzé.
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A Behcet-kor vonatkozasaban elsGsorban a fokozott
thrombozis rizikora kell felhivni a figyelmet, melyet a
terhesség méginkabb provokélhat. Gyakoribb lehet az
intracranialis vénas thrombosisok eléforduldsa, me-
lyek kezelésében az APS-re elfogadott anticoagulans
terdpia az irdnyado.

A Takayasu arteritissel (TA) tobb tanulmany is foglal-
kozik, hiszen a vasculitisek koziil leginkdbb ez jelent-
kezik a reproduktiv években. A terhesség alatti anyai
morbiditas (tobb mint 60%) fontos kockézati ténye-
zGje az aorta billentyd betegsége és az abdominalis
aorta aneurysma. A szivbillentytik betegsége miatt a
sziilés idején infektiv endocarditis elleni antibiotikus
profilaxis sziikséges. Az aorta abdominalis szakaszara
lokalizdl6d6 aneurysma fokozott thrombusképzédé-
si kockézatot és ruptura vesz€lyt jelent, mely miatt a
sziilés kitolasi szakaszanak leroviditése indokolt. Er-
got alkaloidak vagy mas vasoconstrictor hatdsu szerek
alkalmazasa kontraindikalt, salyos hypertensio epidu-
ralis anaesthesidban végzett sectio caesarea indikéci-
djat jelenti. A tobbi primer vasculitissel szemben TA-
ben éltaldban ritkdbb a betegség aktivalodasa, mely
corticosteroid €s ha sziikséges azathioprin kezelésre
jol reagél [40].

Sjogren-szindroma és a terhesség

A Sjogren-szindroma (Ss) a RA mellett az egyik leg-
gyakoribb szisztémds autoimmun kérkép. A betegség
jellemzgje, hogy altalaban a menopausa kozeli ndket
érinti, igy a vizsgélt kiviselt terhességek alapbetegség-
re kifejtett hatasdrol kevés ismerettel rendelkeziink.
Altalanossagban elmondhat6, hogy stabil-inaktiv 4lla-
pot a terhesség kiviselését nem kontraindikdlja, a ter-
hesség alatt progresszié nem vérhatd. Intenzivebben
vizsgalt teriilet az anti-Ro/SSA pozitiv betegek terhes-
sége, mely autoantitesttel SLE-s betegekben is talal-
kozhattunk, klinikai jelentGsége az anydbol magzatba
transmittalt betegségek vonatkozéasaban van.

Az anti-Ro/SSA pozitiv anyak terhességeinek vizsga-
latabol szarmaz6 irodalmi adatok ellentmondasosak.
Brucato és mtsai adatai szerint az anti-Ro/SSA antites-
tek nem befolyasoljak a terhesség kimenetelét SLE-s
betegeken, mig mas munkacsoportok észlelték, hogy
SLE-ben a spontdn abortuszok kockazata az anti-
Ro/SSA negativ betegekben nagyobb [2, 5]. Sjogren-
szindroméban a nagyobb spontan vetélési kockéazat
szintén Osszefiiggést mutatott az anti-Ro/SSA poziti-
vitassal [41]. Ezzel ellentétben anti-Ro/SSA autoanti-
test pozitiv anyaknal, akiknél sem az SLE sem a Sjog-
ren-szindroma diagnosztikai kautélai nem teljesiiltek
az ismétléds vetélések pozitiv korrelaciot mutattak az
anti-Ro/SSA pozitivitassal [42].

Az anydbol magzatba transzmittilodo betegségek
Az anyabdl a magzatba a patoldgias IgG tipust auto-

antitestek a 16-32. hét kozott jutnak at, de az altaluk
okozott autoimmun jelenségek a sziilést kovetSen val-

nak ismertté. A neonatalis lupus szindréma, az anti-
Ro/SSA és/vagy anti-La/SSB autoantitestek SLE-s,
Ss-4s vagy NDC-s anydkbdl fetusba jutdsa ttjan ala-
kul ki az esetek kb. 10%-aban. Legjellegzetesebb bor-
tiinetei (fotoszenzitiv rash az arcon vagy a fejbdron,
néha anularis forma) a sziilést kovet§ par hdnapban
alakulnak ki vagy a neonatalis icterus UV-fény keze-
lésekor. A bértiineteket thrombocytopaenias purpura
vagy haemolyticus anaemia is kisérheti, melyek oka
vérlemezke és vOrosvértest elleni antitestek transz-
misszidja. Lehetséges, hogy a neonatalis lupus he-
patosplenomegalidval, kéros majfunkcidval, nagyon
ritkdn asepticus meningitissel, myopathiaval jar. Az
elvaltozasok altalaban specialis kezelést nem igényel-
nek, a patoldgias antitestek lebomldsa utdn spontin
gyogyulnak. Sulyosabb elvéltozas a velesziiletett at-
rioventricularis vezetési zavar, melyet az antitestek
szivizomsejtekhez valé kotédése és az L-tipusu kal-
ciumcsatornak blokkoldsa idéz elS. Az elvéltozéds az
autoantitest pozitiv anyak terhességének 1%-ban for-
dul el§ és leggyakoribb a 16-24 terhességi hét kozott.
Kiilénboz4 sulyossagi formai ismertek, magzati bra-
dycardiit okoz, ami dexamethason addsdval sikeresen
kezelhetd. A congenitalis szivblock myocarditissel is
tarsulhat, mely kezeletlen esetekben stlyos cardio-
myopathiat eredményez. A I°-1I° A-V-block és a myo-
carditis dexamethason kezelése altalaban sikeres, de a
III° A-V-blocknal pacemaker terapia sziikséges. A ke-
zelési lehetGségek ellenére a betegek kb. 20%-a csak a
kisgyermekkort éri el. A neonatalis lupus-szindroma-
sok kb. felében az anyanak nincs igazolt autoimmun
betegsége, akiknek legalabb felében a sziilés uténi 10
évvel Ss vagy SLE alakulhat ki. Amennyiben egy gyer-
mek méar congenitalis szivblockkal sziiletett, ismétls-
désének valdszinidsége 1:5-hoz.

Az anyai patoldgids autoantitestek transzmisszidja
miatt neonatalis cutan vasculitist, valamint neonatalis
thrombocytopaenidt kozoltek, mely utdbbit antifosz-
folipid antitestek okoztak.

Megbeszélés

A szisztémdas autoimmun koérképek terhességi vonat-
kozésainak értékelésekor ma mér egyre tobb prospek-
tiv vizsgdlat eredményére tAmaszkodhatunk. Megalla-
pithatjuk, hogy diagnosztizalt betegségeknél a tarto-
san stabil (inaktiv) klinikai 4llapot a legmegfelel6bb a
graviditas létrejottére. Remisszidban 1évé betegek ter-
hességének kimenetele mind az anya, mind a magzat
szdmara kedvez8bb. A terhesség sordn a szisztémas
autoimmun korképek fellingolhatnak, valtozd su-
lyossagua szervi elvaltozasok jelentkezhetnek, melyek
kezelésekor mindig az anyai szempontokat vessziik
figyelembe. A remisszid elérése érdekében alkalma-
zott nagydodzisu corticosteroid / cytostaticumok haté-
séra ,,terapids” abortusz alakulhat ki. Az alapbetegség
kezelése mellett nagyon fontos a co-morbid szévéd-
mények elharitdsa, melybdl a trombozisveszélyt és
a hypertensiot emeljik ki. A szisztémas korképek a
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terhességig egészséges anyakban is manifesztalod-
hatnak, mely felhivja a figyelmet a szoros sziilész-n6-
gyogyasz szakmai kapcsolat sziikségességére. Nagyon
fontos tényez§ ez a gondozott betegek terhességekor
is, hiszen relapszusra a gravidités elsé 12 hetében, va-
lamint postpartum 6. hétig szamithatunk.
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»INem az a fontos a vilagban, hogy hol dllunk,
hanem, hogy merre haladunk.”

Oliver Wendell

85



