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Sammendrag

Bakgrunn. Systemisk lupus erythema-
tosus (SLE) rammer særlig kvinner 
i fertil alder. Tidligere er de ofte blitt 
frarådet graviditet fordi sykdommen er 
uforutsigbar og har tendens til å blusse 
opp i tilslutning til svangerskapet.

Metode. Vi har gått igjennom litteratur 
i PubMed for perioden 1980–2005, 
med bruk av søkeordene SLE, lupus 
nefritt, antifosfolipidantistoff, neonatal 
lupus og svangerskap.

Resultater. Tidligere studier om syk-
dommen og svangerskap har vært 
preget av ulik utforming og størrelse, 
pasientseleksjon og definisjon av mål 
på utfall. Økt komplikasjonsrisiko i svan-
gerskapet synes å forekomme hos 
kvinner med tidligere uheldige svanger-
skapsutfall, og/eller har aktiv sykdom 
som er ledsaget av nefritt og/eller 
hypertensjon samt de som har positive 
antifosfolipidantistoffer. Best resultat 
oppnås der sykdommen er inaktiv ved 
konsepsjon.

Fortolkning. Det er få absolutte kontra-
indikasjoner for svangerskap hos kvin-
ner med systemisk lupus erythemato-
sus. Graviditeten bør planlegges nøye 
fordi risikoen for svangerskapskompli-
kasjoner er økt. Tverrfaglig samarbeid 
mellom revmatolog, gynekolog og 
nefrolog er nødvendig for å oppnå best 
mulig utfall. Glukokortikosteroider, 
hydroksyklorokin, azatioprin og anti-
koagulasjonsbehandling kan benyttes 
under svangerskapet.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Systemisk lupus erythematosus (SLE) er en
kronisk inflammatorisk systemsykdom.
Forløpet kjennetegnes av varierende perio-
der med relativt få sykdomstegn (remisjon),
avløst av ny oppblussing (lupus flare). De
reviderte American College of Rheumato-
logy (ACR)-klassifikasjonskriterier for sys-
temisk lupus erythematosus beskriver noen
av dens mangfoldige manifestasjoner (1)
(tab 1). Årlig insidensrate i Norge er 4,6 per
100 000 kvinner og 0,6 per 100 000 menn
(2). Årsaken til den skjeve kjønnsfordelin-
gen er ikke kjent. En populasjonsbasert
pasient-kontroll-studie fant ikke bevis for at
eksponering for østrogen og prolaktin sam-
varierte med økt risiko for utvikling av syk-
dommen (3).

Det er ukjent hvor mange norske kvinner
med lidelsen som er gravide hvert år, men en
punktprevalens på 102,5 per 100 000 tilsier

at det angår minst én av 1 000 norske kvin-
ner i fertil alder (2). I perioden 1987–95
registrerte Medisinsk fødselsregister 30–40
svangerskap per år hos kvinner med binde-
vevssykdommer som i hovedsak var syste-
misk lupus erythematosus (4). Dette tallet er
sannsynligvis høyere i dag grunnet bedre
diagnostikk, overvåking og behandling av
denne og tilsvarende sykdommer.

Svangerskap kan føre til oppblussing
også i de første ukene etter svangerskapet
(5, 6), og aktiv systemisk lupus erythemato-
sus gir ofte uheldige svangerskapsutfall
(spontanabort, dødfødsel, preeklampsi,
vekstavvik og for tidlig fødsel). Særlig
lupusnefritt (LN), hypertensjon og sekun-
dært antifosfolipidantistoffsyndrom (APS)
gir forhøyet risiko for uheldige svanger-
skapsutfall. Tidligere var det vanlig med en
relativt konservativ holdning overfor gravi-
ditet hos kvinner med lidelsen, og abort på
medisinsk indikasjon har vært utført. Denne
artikkelen gir en oversikt over dagens kunn-
skap om systemisk lupus erythematosus og
svangerskap, særlig det kliniske forløpet
samt gjensidig påvirkning av mor og foster,
overvåking og behandlingsmuligheter.

Svangerskapets virkning 
på sykdommen
Utforming og størrelse, graden av pasientse-
leksjon og definisjon av oppblussing varie-

! Hovedbudskap

■ Systemisk lupus erythematosus er en 
kronisk inflammatorisk systemsykdom 
som kan forverres under og etter svan-
gerskap

■ Kvinner med sykdommen kan som 
regel gjennomføre svangerskapet når 
det planlegges nøye

■ Tidligere uønsket svangerskapsutfall, 
aktiv lupusnefritt, hypertensjon og anti-
fosfolipid syndrom gir spesielt høy 
risiko for svangerskapskomplikasjoner

■ Anti-SSA-antistoffer hos mor øker faren 
for neonatal lupus, medregnet AV-blokk

■ Best utfall oppnås dersom sykdommen 
ikke har vært aktiv i minst seks måne-
der ved konsepsjonstidspunktet

■ Samordnet tverrfaglig overvåking 
og behandling av svangerskap er nød-
vendig
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rer i ulike rapporterte studier (5, 6). Det
finnes derfor ulike angivelser av hvor ofte
sykdommen forverres under svangerskap.
Slik forverring ble funnet hos to tredeler av
kvinnene i to større studier (5). I en sammen-
likning mellom gravide og ikke-gravide
kvinner med systemisk lupus erythemato-
sus, blusset nyreaffeksjon og blodcelle-
forandringer opp hos en stor andel av de
gravide, mens resultatet var motsatt for ledd-
og nevrologiske symptomer. Sykdomsakti-
viteten ble bedømt som alvorlig hos ca. 10 %
av de gravide (7). Forverring av lidelsen
skjer vanligvis i andre og tredje trimester,
men inntil en tredel opplever at sykdom-
men blusser opp i perioden etter fødsel
(6, 8).

Lupusnefritt
Hos en av fem kvinner med systemisk lupus
erythematosus manifesterer lupusnefritt seg
første gang under svangerskapet eller etter
fødsel. Tegn på tilstanden er proteinuri som
ofte er ledsaget av hematuri og sylinderuri,
høyt blodtrykk og/eller stigning av serum-
kreatinin. Mange kvinner med kjent lupus-
nefritt får forverring av sin nyresykdom
under svangerskapet (9), og redusert glo-
merulusfiltrasjon (GFR) ses hos ca. 1/4 av
dem. Utvikling av irreversibel, dialysetren-
gende nyresvikt under svangerskap er rap-
portert hos 7 % hos kvinner med lupusnefritt
(10).

Kvinner med kjent lupusnefritt som blir
gravide i en periode uten sykdomsaktivitet,
har normal nyrefunksjon og blodtrykk, er
uten antifosfolipidantistoffer og har lavere
risiko for at nefritten forverres under og etter
svangerskapet sammenliknet med kvinner
med aktiv lupus ved unnfangelsen (8,11).
Faktorer som er assosiert med en forverring
av nyreaffeksjonen, er tegn til aktiv lupusne-
fritt ved konsepsjon, hypertensjon og serum-
kreatinin > 140 μmol/l, ev. glomerulusfiltra-
sjon < 40 ml/min (12). Spesielt proliferativ
lupusnefritt (WHO-biopsiklasse 3 og 4)
innebærer en økt risiko for hypertensiv nyre-
sykdom under svangerskapet (13). Gravide
kvinner med positiv lupusantikoagulant er
spesielt utsatt for å utvikle nyresvikt pga.
trombotisk mikroangiopati (14).

Tromboemboli 
og pulmonal hypertensjon
Både svangerskap og systemisk lupus ery-
thematosus kan gi økt risiko for tromboem-
boli (15). Kvinner med antifosfolipidsyn-
drom har særlig høy risiko for å få trombose
(16).

Pulmonal hypertensjon, som er en relativt
sjelden komplikasjon ved systemisk lupus
erythematosus, kan oppstå før og under
svangerskap uten primær lungesykdom. Den
manifesterer seg med økende grad av dyspné
og kan være svært alvorlig (17). Ekkokar-
diografi er indisert ved mistanke om pulmo-
nal hypertensjon før eller under svanger-
skap.

Sykdommens virkning 
på svangerskap
Spontane aborter og dødfødsler
Prospektive studier har vist forhøyet fore-
komst av spontanaborter og dødfødsler ved
svangerskap hos gravide med systemisk
lupus erythematosus (dvs. 15 % i første tri-
mester og 2–3 % i andre og tredje trimester)
sammenliknet med normalbefolkningen
(18, 19). Eldre retrospektive studier har vist
samme tredobling av risikoen ved lupus-
svangerskap sammenliknet med friske kon-
trollpersoner og friske slektninger av de gra-
vide (20–22).

Aktiv sykdom på unnfangelsestidspunk-
tet medfører høyest risiko. Intrauterin foster-
død forekom fire ganger oftere hos kvinner
der lidelsen var aktiv ved konsepsjonstids-
punktet enn hos kvinner der den var inaktiv
(11, 12, 23). Nyreaffeksjon og graden av
proteinuri er de viktigste variablene for å
forklare intrauterin fosterdød (12, 24, 25).
En høyere andel fosterdødsfall er også fun-
net hos de pasientene med systemisk lupus
erythematosus som hadde høyt blodtrykk.

Selv om det er identifisert over 100 for-
skjellige autoantistoffer hos pasientene, er
det bare et fåtall som er klinisk relevante i
forbindelse med graviditeten. Antifosfoli-
pidantistoffer er samlebetegnelsen for for-
skjellige antistoffer rettet mot fosfolipider i
cellemembraner og kan påvises hos 30 % av
pasientene med systemisk lupus erythema-
tosus (26, 27). Påvisning av antistoffer er
forbundet med økt risiko for tromboembo-
lisk sykdom og økt risiko for spontanaborter,
preeklampsi, vekstretardasjon, dødfødsler
og for tidlige fødsler. Det gir derimot ingen
økt risiko for medfødte misdannelser. Kvin-
ner med systemisk lupus erythematosus og
påvist antifosfolipidantistoffer har 30–80 %
absolutt risiko for intrauterin fosterdød (21,
22). Risikoen er høyest i andre og tredje tri-
mester (28, 29). Samtidig forekomst av po-
sitiv lupusantikoagulans og høye titer av an-
tikardiolipin-IgG er blitt assosiert med svært
høy risiko for intrauterin fosterdød (29).
Anti-beta-2-glykoprotein i antistoff rettet
mot fosfolipider på trofoblaster er blitt asso-
siert med gjentatt forekomst av spontanabor-
ter (30). Tidligere intrauterin fosterdød gir
på den annen side økt gjentakelsesrisiko for
alle gravide uavhengig av sykdommen (31).

Vekstretardasjon av fosteret
Barn født små i forhold til svangerskaps-
alderen (small for gestational age, SGA) er
en tilstand der fødselsvekten er lavere enn
10-prosentilen for aktuelle svangerskaps-
alder, paritet og barnets kjønn. Dette fore-
kommer 2–3 ganger hyppigere i svanger-
skap der kvinnen har systemisk lupus ery-
thematosus enn i en normalpopulasjon (19,
32). I en pasient-kontroll-studie var foster-
veksten redusert hos 23 % av dem med lidel-
sen, mot 4 % av kontrollpersonene (18).
Aktiv sykdom, lupusnefritt, hypertensjon,
preeklampsi, hypokomplementemi og anti-

fosfolipidantistoffer øker alle risikoen for
vekstretardasjon.

Det er beskrevet iskemisk-hypoksiske
forandringer, decidual vaskulopati, deci-
duale tromber og infarkter og kronisk villøs
inflammasjon i placenta hos kvinner med
systemisk lupus erythematosus (33, 34).
Alvorlig sykdomsgrad, forekomst av anti-
fosfolipidsyndrom og lupusnefritt samvarie-
rer med redusert vekt av placenta.

For tidlig fødsel
For tidlig (prematur) fødsel omfatter svan-
gerskap som avsluttes før 37 fullgåtte uker,
og rammer 7–8 % av norske svangerskap.
Risikoen for dette ved svangerskap der kvin-
nen har systemisk lupus erythematosus vir-
ker forhøyet, selv om noen studier fant at
risikoen var den samme (11, 18, 23, 35). Den
store spredningen kan skyldes at definisjon
av for tidlig fødsel varierer mellom studier
og at behandlingsstrategier på tilsvarende
måte kan variere, bl.a. gjennom forløsning
av høyrisikosvangerskap før tiden. Risiko
for prematur fødsel øker ved aktiv lupus, be-
handling med glukokortikosteroiddoser over
15 mg/dag, manifest nyresykdom, hyperten-
sjon, preeklampsi, for tidlig vannavgang,
vekstretardasjon og truende fosterasfyksi.
Fødselen induseres oftere hos kvinner med
systemisk lupus erythematosus, og de blir
oftere forløst ved keisersnitt (18, 27, 36).
I en populasjonsbasert studie var andelen
keisersnitt fordoblet blant disse kvinnene,
der forekomsten i kontrollgruppen var 20 %
(37). Årsaken var forhøyet forekomst av pre-
eklampsi, vekstretardasjon, fosterhypoksi
og for tidlig vannavgang (18, 38).

Preeklampsi
Risikoen for å utvikle preeklampsi er økt hos
kvinner med systemisk lupus erythematosus
sammenliknet med friske gravide (39, 40).
Den er høyest hos kvinner med aktiv lupus i
begynnelsen av svangerskapet og hos kvin-
ner med tidligere påvist hypertensjon, ned-
satt nyrefunksjon og antifosfolipidantistof-
fer. Det er viktig, men vanskelig å skille pre-
eklampsi fra aktiv lupusnefritt (31, 41, 42)
(tab 2). Av og til kan begge tilstander fore-
komme samtidig (21). Ved preeklampsi for-
verres den kliniske tilstanden vanligvis ras-
kere enn ved lupusnefritt. Preeklampsi er en
sykdom i placenta, og tilstanden går tilbake
etter at barnet er født og placenta forløst.
Etter fødselen vil derfor proteinuri som skyl-
des preeklampsi, gå tilbake, mens den vil
persistere ved lupusnefritt. I vanskelige til-
feller kan det under svangerskapet bli nød-
vendig å fastslå diagnosen nøyaktig med
nyrebiopsi.

Neonatal lupus erythematosus
Systemisk lupus erythematosus er ikke en ar-
velig sykdom, men overføring av autoanti-
stoffer fra mor til barn kan lede til en tilstand
hos barnet som kalles nyfødtlupus. Hudlupus
er den vanligste manifestasjonen, men også
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cytopeni og leveraffeksjon kan forekomme.
Vanligvis er tilstanden forbigående. Forsk-
ningsregisteret for nyfødtlupus i USA define-
rer tilstanden ved hjelp av to kriterier: a) Anti-
stoffer fra mor mot 52 kD (molekylvekt)
SSA/Ro ribonukleoprotein, 60 kD SSA/Ro
eller 48kD SSB/La ribonukleoprotein og b)
ledningsblokk i hjertet eller forbigående hud-
lesjoner hos den nyfødte (43). Tilstedeværel-
se av anti-SSA-antistoffer finnes hos rundt
30 % av pasientene med systemisk lupus ery-
thematosus, men det er bare 1 % som utvikler
antistoffrelaterte komplikasjoner.

Overgang via placenta av IgG-antistoffer
mot SSA og SSB, miljøfaktorer og genetiske
faktorer bidrar til utviklingen av AV-blokk i
fosterets hjerte. Risikoen er 2 % for at dette
skal skje hos barn av førstegangsfødende
ved positiv anti-SSA/Ro, og 5 % ved positiv
anti-SSB/La (44). Sinusbradykardi og for-
lenget QT-intervall kan også forekomme.
Gjentakelsesrisikoen i et neste svangerskap
er 15–20 % når kvinnen tidligere har født et
barn med hjerteblokk (43, 45). Lednings-
blokk i hjertet er forbundet med økt perinatal
mortalitet på inntil 50 %. Risikoen for spon-
tanabort i første trimester er også økt.

Råd og retningslinjer
Før svangerskapet
Kvinner med systemisk lupus erythemato-
sus må planlegge et eventuelt svangerskap
godt. Klinisk undersøkelse, laboratorieana-
lyser og evaluering av den medikamentelle
behandlingen bør danne grunnlaget for en
risikovurdering som må diskuteres inngåen-
de med kvinnen og hennes partner.

Sykdommen bør ha vært i klinisk remi-
sjon i minst seks måneder før unnfangelse.
Siden aktiv lupusnefritt utgjør en helserisiko
for både mor og foster, er det særlig viktig at
denne tilstanden er i remisjon. Dette innebæ-
rer stabilt serum-kreatinin i normalområdet,
glomerulusfiltrasjon > 60 ml/min, ikke-på-
viselig hematuri (røde celler < 5 per syns-
felt), ingen kornede sylindere og proteinuri
som er mindre enn 0,5 g/døgn. Blodtrykket
må også være under god kontroll (tab 3).
Hud- og leddmanifestasjoner bør dessuten
være stabile. Ved alvorlige tilstander som
gjennomgått tromboemboli, pulmonal hy-
pertensjon og hjerteklaffsykdom, må ønsket
om barn avveies mot risikoen den vordende
mor utsetter seg for. Hvis kvinnen bruker
prednisolon som vedlikeholdsbehandling i
doser over 0,5 mg/kg/døgn, bør svangerskap
midlertidig frarådes.

Behandling med metotreksat og cyklofos-
famid må være seponert 3–6 måneder før
konsepsjon pga. medikamentenes teratoge-
ne egenskaper (46). Azatioprin og ciklospo-
rin kan kontinueres hvis det foreligger en
klar indikasjon, men ciklosporin øker risi-
koen for hypertensjon i svangerskapet (47).
Hydroksyklorokin er et effektivt og sikkert
immunsupprimerende medikament under
svangerskap og amming, men dosen må ikke
overstige 6,5 mg/kg/døgn (48). I kombina-

sjon med acetylsalisylsyre vil det også ha en
ekstra platehemmende effekt ved antifos-
folipidsyndrom.

I svangerskapet
I løpet av svangerskapet må sykdommen føl-
ges nøye av revmatolog med månedlige kon-
troller i første og andre trimester og hyppi-
gere kontroller mot slutten av svangerskapet
samt ved tegn til forverring. Det kan gjøres
ved hjelp av et klinisk måleverktøy, Lupus
activity index in pregnancy (LAI-P), som
nylig er oversatt til norsk, eller med SLE in
pregnancy disease activity index (SLEP-
DAI) (49, 50). Begge måleverktøyene gir en
systematisk og objektiv oppfølging og bør
derfor benyttes i prospektive studier.

Glukokortikosteroider kan benyttes, men
fortrinnsvis i en lavere dose enn 15 mg/døgn
i første trimester (51). Prednisolon inaktive-
res av enzymer i placenta. Høyere steroiddo-
ser øker risikoen for infeksjoner, diabetes og
maternell hypertensjon samt neonatale in-
feksjoner. Azatioprin kan brukes sammen
med prednisolon om det skjer en oppblus-
sing av sykdommen.

Blodtrykksbehandling i svangerskap er et
kontroversielt tema, og det tillates noe høy-
ere blodtrykk hos gravide med normal nyre-
funksjon enn hos ikke-gravide hypertoni-
kere. Det foreligger ingen klare data eller
anbefalinger når det gjelder blodtrykksnivå
hos gravide med nyreskade, for eksempel
ved lupusnefritt, men det er rimelig å forsø-
ke å nå ned mot verdier under 140/90 for å
beskytte morens nyrer under svangerskapet.
ACE-hemmere og angiotensin II-blokkere,
som oftest benyttes hos pasienter med nyre-
sykdom, må seponeres før svangerskapet,
fordi de kan forårsake misdannelser hos fos-
teret. Ved indikasjon for antihypertensiv be-
handling under svangerskapet bør alfame-
tyldopa eller labetalol forsøkes først, even-
tuelt med nifedipin som tredjevalg (52, 53).
Atenolol bør ikke benyttes, fordi det er asso-
siert med vekstretardasjon av fosteret. En
pasient som er godt innstilt på tiaziddiure-
tika, kan fortsette med dette, med mindre det
kommer tegn på preeklampsi.

Kvinner med antifosfolipidsyndrom, dvs.
tidligere trombose og positiv for antifosfoli-
pidantistoffer, trenger tromboseprofylakse i

Tabell 1 Reviderte klassifikasjonskriterier for systemisk lupus erythematosus (SLE) fra 1997 
(1). De reviderte klassifikasjonskriteriene er basert på 11 kriterier til bruk i kliniske studier. 
En person har systemisk lupus erythematosus når fire eller flere kriterier forekommer i serie 
eller simultant, uansett intervall

Nr Organ/celle Klinisk bilde/biokjemisk mønster

1 Sommerfuglutslett Erytem, flatt eller elevert over kinnområder som ikke affiserer 
nasolabialfuren

2 Diskoid lupus Erytematøst eleverte flekker med adherent keratotisk skjelling, 
follikulær plugging og atrofiske arr

3 Fotosensitivitet Hudutslett som en uvanlig reaksjon på sollys (i sykehistorien 
eller legepåvist)

4 Munnsår Oral eller nasofaryngeale sår, uten smerter, observert av lege

5 Artritt Ikke-erosiv artritt i ett eller flere ledd, karakterisert ved ømhet, 
hevelse eller effusjon

6 Serositt a) Typisk sykehistorie på pleuritt, gnidningslyd eller påvist effu-
sjon

b) Perikarditt dokumentert ved EKG, gnidningslyd eller effusjon

7 Nyresykdom a) Persisterende proteinuri > 0,5 g/dag eller > 3+ på urinstiks 
hvis kvantitering ikke er utført

b) Cellulære sylindere: Røde celler, hemoglobin, granulære, tubu-
lære eller blandede sylindere

8 Nevrologisk sykdom a) Epilepsi i fravær av medikamenter eller kjente metabolske 
tilstander som uremi, ketoacidose, elektrolyttforstyrrelser

b) Eventuelt psykose som ikke er utløst av metabolske tilstander 
eller medikamenter

9 Hematologisk sykdom a) Hemolytisk anemi med retikulocytose
b) Eventuelt leukopeni < 4 000/mm3 (to eller flere målinger)
c) Lymfopeni < 1 500/mm3 (to eller flere målinger)
d) Trombocytopeni < 100 000/mm3 i fravær av medikamenter

10 Immunologisk sykdom a) Antifosfolipidantistoffer
b) Antistoff mot nativt DNA i unormale titer
c) Antistoff mot Smith (Sm)-antigen
d) Falskt positiv serologisk test for syfilis (STS), kjent for å være 

positiv i minst seks måneder etter positiv treponema pallidum 
immobiliseringstest (TPI) og fluorescerende treponema anti-
stoff absorpsjonstest (FTA)

11 Antinukleært antistoff 
(ANA)

Et unormalt titer av ANA ved immunofluorescens eller ekvivalent 
analyse og i fravær av medikamenter som gir medikamentindu-
sert lupussyndrom
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form av lavmolekylært heparin (54). Be-
handlingen bør starte så tidlig som mulig
etter inntrådt graviditet. Warfarin skal ikke
brukes i svangerskapet pga. teratogen effekt.
Pasienter med tidligere gjentatte spontan-
aborter og som er positiv for antifosfolipid-
antistoffer, skal ha acetylsalisylsyre 75 mg
daglig. Det samme gjelder kvinner med pre-
eklampsi og vekstretardasjon i sykehisto-
rien. Ved tidligere intrauterin fosterdød i
andre og tredje trimester anbefales både
acetylsalisylsyre og lavmolekylært heparin.

Trombocytopeni kan forårsakes av be-
handling med heparin, preeklampsi,
HELLP-syndrom, systemisk lupus erythe-
matosus og antifosfolipidsyndrom. Ved
trombocytopeni skal antikoagulasjonsbe-
handling styres etter trombocyttall og høy-
dose steroidbehandling må vurderes. Im-
munglobulin kan benyttes ved gjentatte
spontanaborter og terapiresistente tilfeller av
trombocytopeni som oppstår under svanger-
skapet (55). Kalk og D-vitamin bør gis for å
forebygge osteoporose ved samtidig steroid-
behandling og lavmolekylært heparin.

Overvåking av fosteret
Kvinner med systemisk lupus erythemato-
sus bør tilbys tidlig ultralyd ved 12 uker.
Spesialist i fødselshjelp og kvinnesykdom-
mer bør planlegge den videre oppfølgingen
av svangerskapet. Den gravide bør få ruti-
neultralyd ved 18 uker og vekstkontroll av
fosteret med ultralyd ved ca. 32 uker. Ved
mistanke om eller påvisning av vekstretar-

dasjon anbefales føtometri og blodstrøms-
målinger i arteria umbilicalis annenhver uke
(42). Rutinemessig blodstrømsmåling av ar-
teria uterina ved 24 uker er sannsynligvis
unødvendig om kvinnen har fått profylakse
med acetylsalisylsyre tidlig i svangerskapet.
Rutinemessig kardiotokografisk (CTG)
overvåking før fødselen har ikke vist nytte-
verdi i vitenskapelige studier, men er gene-
relt mye brukt i svangerskapsovervåkingen.

Gravide kvinner med lidelsen som har po-
sitivt anti-SSA/SSB bør følges med ukentlig
ultralydovervåking av fosterets hjerterytme
uke 16–26 og senere hver 14. dag til uke 34
(43). Årsaken er at man ønsker å oppdage
truende AV-blokk hos fosteret tidligst mulig.
Nytten av å oppdage dette er likevel omdis-
kutert. Det finnes enkelte rapporter om ef-
fekt av fluorinerte steroider, som deksameta-
son eller betametason på bradykardi og hjer-
teblokk hos fosteret, men den dokumenterte
effekten er tvilsom og alvorlige bivirkninger
er rapportert (56, 57). Det er høy perinatal
mortalitet ved AV-blokk, og mange barn må
ha pacemaker etter fødselen. Av den grunn
kan slik overvåking likevel ha verdi, selv om
behandling under svangerskapet ikke er til-
strekkelig godt dokumentert.

Forløsningssted og -måte vil være avhen-
gig av eventuelle svangerskapskomplikasjo-
ner som preeklampsi, vekstretardasjon eller
fare for tidlig fødsel. Acetylsalisylsyrepro-
fylakse mot preeklampsi kan seponeres ca.
to uker før forventet fødsel. Tromboseprofy-
lakse med lavmolekylært heparin bør på den

andre siden fortsette etter fødselen i tråd
med anbefalinger i Veileder i fødselshjelp
(58)

Ansvaret for pasientgruppen
Gravide kvinner med systemisk lupus eryt-
hematosus hører hjemme i spesialisthelse-
tjenesten og bør følges opp av spesialister i
revmatologi og kvinnesykdommer og fød-
selshjelp. Nefrolog bør medvirke hos kvin-
ner med lupusnefritt og dersom det oppstår
hypertoni eller preeklampsi under svanger-
skapet.

En populasjonsbasert studie av kvinner
med inflammatorisk revmatisk sykdom og
bindevevssykdommer fant at det forelå økt
risiko for uønskede perinatale hendelser og
andre svangerskapskomplikasjoner, og risi-
koen for en gjentakelse av komplikasjoner i
neste svangerskap var høyere enn blant
kvinner i kontrollgruppen (4, 59, 60). Dette
understreker at det er en tverrfaglig oppgave
å ivareta kontroll og behandlingsopplegg av
disse kvinnene før, under og etter svanger-
skapet. I det tverrfaglige arbeidet deltar også
sykepleiere i forskning og fagutvikling, bl.a.
i oppfølgingen av den enkelte pasient.

Utdanning og kompetanseøkning
Det er behov for mer informasjon og utdan-
ning på området. Det foreligger en metode-
bok om kvinner med revmatisk sykdom og
svangerskap samt en oppdatert veileder i
fødselshjelp (61). Som ledd i spesialistut-
danningen i revmatologi inngår temaet sys-
temisk lupus erythematosus og svangerskap
i et obligatorisk kurs om bindevevssykdom-
mer. Det er nylig igangsatt en prospektiv stu-
die om denne lidelsen og svangerskap ved
flere norske sykehus, der både leger og syke-
pleiere deltar.
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