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Resume af kliniske rekommandationer:  
 
Kliniske rekommandationer      Styrke 
Generelt for alle reumatologiske lidelser  
Prægravid behandling varetages af reumatolog. 
Graviditet bør planlægges med mål for lav sygdomsaktivitet el. 
remission 6 mdr. forud for konception. 

A 

Bør screenes for SSA/SSB-antistoffer til afklaring af evt. behov for 
profylakse af kongenit hjerteblok (RA, JIA, SLE, APLS) A 

Evt. medicinsk behandling bør gennemgås og justeres til jvf. gældende 
lægemiddelrekommandationer inden graviditet. (NBV) A 

På baggrund af øget risiko for præeklampsi og væksthæmning 
anbefales måling af a. uterina flow i 2. trimester samt regelmæssig 
tilvækstsscanning.  

C 

Anbefales kontrol BT og u-stix ved alle kliniske besøg. B 
Der anbefales at stile mod vaginal fødsel D 
Anbefales klinisk kontrol i reumatologisk regi 1 måned postpartum A 
Undgå levende vacciner til nyfødte de første 6 måneder postpartum, 
hvis mor har været i behandling med biologisk medicin fra 
gestationsalder 20. 

A 

Reumatoid artritis  
Der foreligger ikke evidens for at anbefale igangsættelse udover på 
vanlige indikationer 

D 

Anbefales at stile mod vaginal forløsning. Såfremt der er leddestruktion 
og/eller proteser i hofter/det lille bækken, beror det på individuel 
vurdering. 

B 

Der kan overvejes PPH-profylakseberedskab ved aktiv sygdom C 
Anbefales klinisk kontrol i reumatologisk regi 1 måned postpartum A 
Juvenil idiopatisk artritis  
Anbefales magnylprofylakse fra GA 10 B 
Gravide med JIA anbefales igangsættelse på vanlige indikationer Konsensus 
Gravide med JIA anbefales at stile mod vaginal forløsning  Konsensus 
Der kan overvejes PPH-profylakse beredskab især ved aktiv sygdom B 
Seronegative artritter  
Prækonceptionel rådgivning med terapeutisk strategi mhp. optimal 
sygdomskontrol før graviditet 

C 

Der anbefales at stile mod vaginal fødsel D 
Hvis der er ønske om epiduralblokade under fødslen eller indikation for 
sectio, kan der ved svære radiologiske forandringer i rygsøjlen 
overvejes henvisning til anæstesiologisk vurdering. 

D 

Degenerative artritter  
Kvinder med symptomatisk eller tidligere opereret diskusprolaps kan 
stile mod vaginal fødsel. Sectio kun på obstetrisk indikation 

B 

Systemisk lupus erythematosus  
Der anbefales behandling med hydroxychloroquin fra erkendt graviditet 
hos patienter med SLE og Sjøgrens syndrom. 

B 
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På baggrund af kendt øget risiko for præeklampsi hos patienter med 
SLE og Sjøgrens syndrom anbefales behandling med ASA fra GA 10-36. 

C 

Fødselsmåde og timing af fødsel, herunder eventuel igangsættelse, 
afhænger af de maternelle og føtale forhold i graviditeten. Vaginal 
fødsel anbefales som udgangspunkt.  

Konsensus 

Man kan overveje neonatal opfølgning i det første leveår. C 
Antifosfolipidsyndrom  
Gravide med APS bør følges af et multidisciplinært team bestående af 
obstetrikere og reumatologer og evt. 
hæmatologer/trombosespecialister 

Konsensus 

Gravide med APS anbefales profylaktisk behandling med 
acetylsalicylsyre fra erkendt graviditet  

A 

Gravide med APS anbefales LMH fra erkendt graviditet til 1-6 uger 
postpartum afhængig af risikoprofil  

B 

Fødselsmåde og timing af fødsel, herunder eventuel igangsættelse, 
afhænger af de maternelle og føtale forhold i graviditeten. Vaginal 
fødsel anbefales som udgangspunkt.  

Konsensus 

Fødende med APS anbefales kontinuerlig CTG under fødslen grundet 
øget risiko for placentainsufficiens 

Konsensus 

Gravide med APS anbefales PPH-profylakse under fødsel  B 
Gravide, som har haft placentamedierede graviditetskomplikationer, 
såsom gentagne spontane aborter, intrauterin fosterdød, svær 
præeklampsi eller svær intrauterin væksthæmning, anbefales APS-
udredning postpartum 

B 

Gravide asymptomatiske aPL-bærere anbefales profylaktisk behandling 
med ASA fra erkendt graviditet. LMH anbefales som udgangspunkt ikke 
i graviditeten, men kan overvejes postpartum afhængig af risikoprofil  

Konsensus 

Inflammatorisk myopati  
Der findes ikke evidens for at fraråde vaginal fødsel. Fødselsmåde må 
bero på individuel vurdering.  

D 

Sclerodermi  
Man kan overveje LMHW i hele graviditeten. C 
Ved kendt nyremanifestation forud for graviditet kan behandling med 
ACE-hæmmer fortsættes. 

C 

Kvinder med pulmonalt tryk på >30 mmHg (ved ekko) skal frarådes 
graviditet (høj mortalitet 17-33%). 

C 

Der findes ikke evidens for at fraråde vaginal fødsel. Fødselsmåde må 
bero på individuel vurdering. 

D 

Vaskulitter  
Der findes ikke evidens for at fraråde vaginal fødsel. Fødselsmåde må 
bero på individuel vurdering. 

D 
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Indledning: 
Baggrund: 
I takt med, at behandlingstilbud og sygdomskontrol forbedres for kvinder i den fertile alder 
med autoimmune lidelser, stiger andelen af kvinder med reumatologiske lidelser, der ønsker 
og gennemgår graviditeter. Reumatologiske lidelser dækker over et bredt spektrum af 
degenerative og autoimmune tilstande. Vores formål med denne guideline er at skabe et 
overblik over de fælles udfordringer, der gør sig gældende for de fleste reumatologiske 
tilstande og ikke mindst gøre opmærksom på de særlige udfordringer, der kan være i de 
enkelte tilstande, som man bør have blik for i rådgivning og behandling af gravide med 
reumatologiske lidelser før, under og efter graviditet.  
Generelt anbefales god sygdomskontrol inden graviditeten. Betydningen heraf er mere eller 
mindre velundersøgt for de enkelte tilstande, men overordnet betragtet anbefales, at man 
stiler mod ro i sygdomsaktiviteten i min. 6 mdr. før graviditet. Det vil ligeledes ofte være 
relevant med reumatologisk prækonceptionel farmakologisk rådgivning, da anvendte 
præparater kan være kontraindicerede under graviditet. Graviditetskontrol varetages i tæt 
samarbejde mellem reumatologer og obstetrikere. Reumatologer bør følge den gravide 
mhp. biokemi, evt. klinisk kontrol samt i forhold til justering af medicin, hvis nødvendigt. I 
obstetrisk ambulatorium kontrolleres graviditeten med henblik på at sikre relevant 
screening for komplikationer, løbende justering af forløbet ved opblussen samt plan for 
forløsning og postpartum forløb. Det er ligeledes relevant at informere patienter om risiko 
for neonatologisk påvirkning.1  
Definitioner: 
Vi har valgt overordnet at inddele efter reumatologisk tradition i hhv. artritlidelser og 
systemiske autoimmune lidelser. For hver enkelt redegør vi for foreliggende evidens og 
anbefalinger på denne baggrund, mens der er en lang række fællestræk for 
sygdomsspektret, der gør sig gældende, og således kan overføres overordnet til 
patientgruppen.  
Afgrænsning af emnet: 
Vi vil i denne guideline fokusere på den obstetriske håndtering af forløbet omkring 
graviditet, fødsel og barsel ved patienter med reumatologiske lidelser. Vi henviser således til 
Dansk Fertitilitetsselskab, Dansk Føtalmedicinsk Selskab samt Dansk Reumatologisk Selskabs 
egne guidelines ift. fertilitetsrådgivning og -behandling, konsekvenserne af ultrasoniske fund 
samt den medicinske behandling af reumatologiske lidelser.  
Der vil ofte i den obstetriske samtale med patienten præsentere sig et væsentligt behov for 
hhv. prækonceptionel rådgivning, kvalificering af medicinsk behandling samt forholdsregler 
ift. det neonatale forløb. Kun hvor litteraturen giver bevæggrund herfor, vil vi kvalificere 
dette. 
 
Litteratur søgningsmetode: 
Litteratursøgning afsluttet dato: D. 1.12.2023 
Databaser der er søgt i: Pubmed, Embase, UptoDate, Google scholar 
Tidsperiode: 01.09.23-01.11.23 
Sprogområde: Dansk, engelsk 
 
Evidensgradering: 
Vi har i gruppen valgt at anvende Oxford som evidensgradering.  
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Artritsygdomme  
 

Reumatoid artritis 
 
Resume af evidens                                   Evidensgrad 
Gravide med RA har en op til 2 gange øget risiko for præterm fødsel før 
gestationsalder 37, yderligere øget ved aktiv sygdom i graviditet og brug af orale 
kortikosteroider 

2a 

Gravide med RA har muligvis øget risiko for intrauterin fosterdød og medfødte 
anomalier 2a 

Øget risiko for LBW og signifikant lavere fødselsvægt hos børn af kvinder med RA 2a 
Øget risiko for SGA, yderligere øget ved aktiv sygdom 2a 
Gravide med RA har øget risiko for FGR 2b 
Gravide med RA har en op til 2 gange øget risiko for præeklampsi 2b 
Gravide med RA har øget risiko for forløsning ved kejsersnit, yderligere øget ved 
aktiv sygdom 2b 

 
Kliniske rekommandationer                                                                                                          Styrke 
Prægravid behandling varetages af reumatolog. 
Graviditet bør planlægges med mål for lav sygdomsaktivitet el remission 6 mdr. 
forud for konception. 

A 

Bør screenes for SSA/SSB-antistoffer til afklaring af evt. behov for profylakse af 
kongenit hjerteblok. A 

Evt. medicinsk behandling bør gennemgås og justeres til jvf. gældende 
lægemiddelrekommandationer inden graviditet. (NBV) A 

Der foreligger ikke evidens for at anbefale igangsættelse udover på vanlige 
indikationer D 

Anbefales at stile mod vaginal forløsning. Såfremt der er leddestruktion og/eller 
proteser i hofter/det lille bækken, beror det på individuel vurdering. B 

Der kan overvejes PPH-profylakseberedskab ved aktiv sygdom C 
Anbefales klinisk kontrol i reumatologisk regi 1 måned postpartum A 
Undgå levende vacciner til nyfødte de første 6 måneder postpartum, hvis mor har 
været i behandling med biologisk medicin fra gestationsalder 20. A 

På baggrund af øget risiko for præeklampsi og væksthæmning, bør der 
sandsynligvis anbefales obstetrisk opfølgning inklusive vægtscanning i 3. 
trimester, eksempelvis i uge 28 og 34. 

B 

 
Baggrund: 
Prævalensen for reumatoid artrit er estimeret til 0,5-1 %, hvoraf 75% er kvinder, og 
gennemsnitsalderen ved debut er ca. 55 år. I daglig klinisk praksis anvendes 
klassifikationskriterier som et diagnostisk værktøj. De helt nye klassifikationskriterier er 
udviklet i fællesskab af ACR og European League Against Rheumatism (EULAR) og har 
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fokuseret på en tidlig diagnosticering. Tidlig diagnose og hurtig iværksættelse af effektiv 
behandling er afgørende for prognosen for patienter med RA. 
RA-diagnosen forudsætter, at patienten har mindst ét hævet led, der ikke kan forklares ved 
anden lidelse. Diagnosen baseres herefter på fire forskellige parametre:  
1) ledinvolvering (ledstørrelse og antal) 
2) serologi (IgM-RF- og anti-CCP-niveau) 
3) fasereaktanter (sænkningsreaktion og/eller CRP-niveau) 
4) sygdomsvarighed (mere eller mindre end seks uger). 
 
RA er karakteriseret ved en symmetrisk involvering af led, oftest er led i 
overekstremiteterne involveret i tidligt stadium. 
Patienterne har ofte debutsymptomer fra de små led, som håndled, fingerled, særligt PIP-
led og MCP-led. Smerter, hævelse og varme i disse led findes ofte. 
Hos de fleste patienter med leddegigt er der særlige gigtantistoffer, reumafaktor eller anti-
CCP, i blodet. Disse kan bestyrke diagnosen. Hvis der ikke er reumafaktor taler man om 
"seronegativ" artrit.  
 
Debut af RA ses hos 50-75 % ved vage og uklare symptomer som nedsat appetit, depression, 
slaphed, vægttab samt vage ledsmerter - der oftest starter i et led og spreder sig 
efterhånden til flere led - og morgenstivhed udvikles. 
Hos 10-15 % starter sygdommen med en akut eksplosiv udvikling (inden for timer til få dage) 
af symptomer fra flere led og med almensymptomer. 
En subakut debut findes hos 15-20 %, hvor symptomerne udvikles i løbet af nogle dage eller 
uger. 
Afhængigt af sygdoms aktivitet og nedsat mobilitet kan der udvikles kroniske forandringer; 
muskelatrofi, kontrakturer og degenerative forandringer sv.t. sener og ledbånd. 
Medicinsk behandling bruges til smertelindring og kontrol af sygdomsaktivitet, og 
indbefatter typisk NSAID, kortikosteroider, methotrexat og biologiske lægemidler.2 3 
 
Prægravid: 
Jf. Dansk Reumatologisk Selskabs NBV for området bør graviditeten planlægges og 
sygdommen bør være i remission og/eller have lav sygdomsaktivitet 6 måneder forud for 
konception. 
Ved den prækonceptionelle samtale informeres kvinden om øget kontrolhyppighed i 
reumatologisk ambulatorium under graviditeten. Den medicinske behandling gennemgås og 
justeres iht. denne NBV’s anbefalinger.1 
 
1. trimester 
Konstateres graviditet under behandling med teratogene lægemidler, bør behandlingen 
straks ophøre, og kvinden henvises til obstetrisk risikovurdering og rådgivning.  
Bør screenes for SSA/SSB-antistoffer til afklaring af evt. behov for profylakse af kongenit 
hjerteblok.1  
 
Graviditetsforløb: 
Præterm fødsel: 
Der findes samstemmende en op til to gange øget risiko for præterm fødsel hos kvinder 
med RA. 
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Huang et al, et systematisk review med over 50 mio. deltagere ved 18 studier, viste OR 1,58 
(95 % CI 1,44-1,74) for præterm fødsel.4 Sim et al fandt OR 1,83 (95 % CI 1,55-2,17). Et 
systematisk review med 9 studier og 12.000 gravide med RA.5 
 
Et retrospektivt kohortestudie med godt 2 millioner fødsler hvoraf 922 havde RA fandt OR 
1,99 (95 % CI 1,64-2,40) for præterm fødsel.6 Kolstad et al 2020, finder ligeledes fordoblet 
risiko for præterm fødsel i et retrospektivt kohortestudie over kvinder med autoimmune 
reumatiske lidelser.7 
Smith et al 2019, et prospektivt kohortestudie, der så på 657 kvinder med RA fandt RR på 
2,09 (95 % CI 1,50-2,91). Denne risiko øges yderligere med aktiv sygdom uanset hvornår i 
graviditeten. Samtidig fandt man at brug af kortikosteroider i alle trimestre gav 2-5 gange 
øget risiko for præterm fødsel, uafhængig af sygdomsaktivitet.8 
Hellgren et al 2022 og Zbinden et al 2018 fandt øget risiko for præterm fødsel samt 
yderligere betydeligt øget risiko ved aktiv fødsel.9 10 
 
Det er ikke lige velbeskrevet, hvorvidt denne sammenhæng er forbundet med øvrig 
obstetrisk komorbiditet. 
Palmsten et al 2020 så på 528 gravide med RA og fandt klar sammenhæng mellem forbrug 
af kortikosteroider og præterm fødsel. 11 
Bandoli et al 2020 lavede et retrospektivt kohortestudie med knap 3 millioner fødsler hvoraf 
3129 var ved kvinder med RA. Her fandt man fordoblet risiko for præterm fødsel. ⅕ af disse 
var pga. PE/gestationel hypertension.12 
 
Et systematisk review af prospektive studier med 202 RA-graviditeter (Tarplin et al 2022) 
fandt den største sammenhæng mellem RA og præterm fødsel, nemlig OR 2,45 (95 % CI 
1,52-3,93). De fandt ikke nogen sammenhæng mellem præterm fødsel og aktiv sygdom.13 
 
SGA/LBW 
Evidensen peger sammenhængende på en godt halvanden gange øget risiko for SGA og LBW 
hos gravide med RA. 
 
Bandoli et al fandt OR 1,53 (95 % CI 1,37-1,73) for SGA. De fandt ikke, at PE/gestationel 
hypertension var årsag til dette.12 
Huang et al 2022 finder halvanden gang øget risiko for LBW og SGA.4 
Tsai et al 2021 finder fordoblet risiko for LBW og OR 1,77 for SGA.6 Den samme øgede risiko 
for SGA genfinder Tian et al 2023 i deres systematiske review.14 Sim et al 2022 fandt OR 1,35 
for SGA.5 
 
Barnebe et al 2011 og Tarplin et al 2022 fandt signifikant lavere fødselvægt ved børn født af 
kvinder med RA. Sidstnævnte fandt at brug af kortikosteroider ved fødselstidspunktet gav 
444 g lavere fødselsvægt.13 15 
 
Misdannelser 
Aljary et al 2022 fandt fordoblet risiko for medfødte anomalier.16 Dette blev ikke genfundet i 
andre studier. 
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Dødfødsel 
Sim et al 2022 fandt fordoblet risiko for dødfødsel.5 Dette blev ikke genfundet i andre 
studier. 
 
Præeklampsi/hypertension 
Risikoen for hypertensive lidelser for gravide med RA er der ikke generel enighed om i 
studier, modsat fx præterm fødsel.  
 
Tarplin et al 2022 fandt ikke sammenhæng mellem RA og PE, men fandt at der var øget 
forekomst af early onset PE i forhold til kontrolgruppen.13 
Et kohortestudie der matchede 1739 RA-gravide 1:10 med kontroller (Secher et al 2022) 
fandt ikke sammenhæng mellem RA og PE generelt, men fandt forøget risiko for PE hvis 
kvinden havde fået kombinationsterapi før graviditeten. 17 
Et prospektivt, norsk kohortestudie (Sande et al 2023) så på godt 1 mio. fødsler hvoraf 
36.037 havde PE, delt op i præterm og term PE (defineret som PE der ledte til partus hhv. 
før og efter uge 37). Man så også på early onset og late onset PE (diagnose hhv. før og efter 
uge 34). 3550 af alle graviditeter var hos kvinder med RA. Man fandt ikke øget risiko for 
præterm PE vs. term PE v. kvinder med RA. Man fandt sammenhæng mellem RA og early 
onset PE.18 
 
Tian et al 2023, et systematisk review med 8 studier og knap 11 mio. gravide, fandt en øget 
risiko med pooled OR 1,66 (95 % CI 1,52-1,80) hos kvinder med RA i forhold til kvinder uden 
RA.14 Wallenius et al fandt også en signifikant øget risiko (OR 1,4) for PE ved nullipara, men 
ikke ved multiparae.19 
 
GDM 
Der er ikke fundet evidens for øget risiko for GDM hos gravide med RA. 
 
Infektion 
Der er ikke fundet evidens for øget risiko for infektion hos gravide med RA. 
 
Forløsning: 
Sectio 
Alle studier, der undersøgte sammenhæng mellem RA og risiko for sectio, fandt en 
sammenhæng herimellem. Der fandtes OR mellem 1,17 og 1,55.4-6 16 20  
Tarplin et al 2022 fandt femfold øget risiko for sectio ved aktiv sygdom sammenlignet med 
inaktiv sygdom.13 
 
Vi kan ikke fremlægge studier på, årsagen til en øget sectiorate hos fødende med RA. 
Evidensen underbygger således ikke, hvorvidt der er tale om komplikationer til RA eller 
obstetriske komplikationer, ligesom der ikke skelnes systematisk mellem akut eller planlagt 
forløsning ved sectio. Vi har ikke fundet studier, der finder vaginal fødsel kontraindiceret. 
Det må således bero på en individuel vurdering, hvor der tages højde for den gravides 
leddestruktion, bevægelighed og evt. proteser i hofter/bækken. 
 
Post partum blødning 
Der er ikke evidens for sikkert øget risiko for postpartum blødning. 
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Juvenil idiopatisk artritis 
 
Resume af evidens                                                          Evidensgrad 
Gravide med JIA har øget risiko for præterm fødsel før gestationsalder 37, usikker 
før gestationsalder 34. 2b 

Gravide med JIA har øget risiko for præeklampsi 2b 
Ingen evidens for JIA som indikation for igangsættelse  2c 
Ingen evidens for JIA som indikation for kejsersnit 2c 
Der findes evidens for øget risiko for forløsning ved kejsersnit ved aktiv sygdom 2c 
Gravide med JIA har let øget risiko for postpartum blødning 2c 
 
Kliniske rekommandationer                                                                                                          Styrke 
Bør screenes for SSA/SSB-antistoffer til afklaring af evt. behov for profylakse af 
kongenit hjerteblok. A 

Anbefales magnylprofylakse fra GA 10 B 
Anbefales kontrol BT og u-stix ved alle kliniske besøg. B 
Gravide med JIA anbefales igangsættelse på vanlige indikationer Konsensus 
Gravide med JIA anbefales at stile mod vaginal forløsning  Konsensus 
Der kan overvejes PPH-profylakse beredskab især ved aktiv sygdom B 
 
 
Baggrund: 
Juvenil idiopatisk artrit (JIA) er en relativt hyppig kronisk lidelse med debut i barnealderen. 
Prævalensen er 16-150/100.000, således at der i Danmark er ca. 1000 børn med JIA. 
De diagnostiske kriterier er vedvarende artritis i et eller flere led i mere end 6 uger, som 
debuterer før fyldte 16 år, og hvor andre årsager er ekskluderet. 
Sygdommen rummer flere undertyper med forskellig genetisk disposition, klinik, behandling 
og prognose, men inddeles overordnet i tre grupper; systemisk, polyartrikulær og 
oligoartrikulær.  
Hovedparten af patienterne oplever involvering af under fire led med hævelse, varme, 
smerte og bevægeindskrænkning. Gruppen med systemisk artritis er i højere grad præget af 
almensymptomer med svingende feber og kan ved debut være uden led involvering.  
Ud over kliniske forskelle kunne genetiske og biokemiske forskelle imellem ovennævnte 
subtyper tyde på, at der kan være tale om forskellige sygdomme. 
Behandlingen stiler mod normalt eller bedst muligt funktionsniveau og skal tilrettelægges 
individuelt ud fra alder, subtype, sygdommens sværhedsgrad. Den foregår som et 
teamarbejde, der medinddrager en række forskellige specialer. 
Medicinsk behandling bruges til smertelindring og kontrol af sygdomsaktivitet, og 
indbefatter typisk NSAID, kortikosteroider, methotrexat og biologiske lægemidler. Nogle 
patienter får komplikationer i form af kontrakturer, vækstforstyrrelser, 
bløddelsdeformiteter og synsnedsættelse grundet uveitis. 
Ca. 50% af patienterne oplever persisterende sygdom i voksenalder.21 22 
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Prægravid: 
Jf. Dansk Reumatologisk Selskabs NBV for området bør graviditeten planlægges og 
sygdommen bør være i remission og/eller have lav sygdomsaktivitet 6 måneder forud for 
konception.1 
 
Graviditetsforløb: 
Præterm fødsel 
Et svensk kohortestudie inkluderende 1804 fødsler af kvinder med juvenil ideopatisk artrit i 
voksenalder og 1.949.2020 kontrolfødsler finder en justeret OR på 3,14 (95% CI 1,58-6,24) 
for fødsel før GA 32 og en justeret OR 2,77 (95% CI 1,68-3,08) for fødsel i GA 32-36+6. For 
kvinder med JIA i barndommen fandt de ingen øget risiko.23 
Mohammed et al 2016 fandt i deres kohortestudie med 1236 kvinder med JIA og 8.273.978 
kontroller, en øget OR 2,1 (95% CI 1,74-2,42) for præterm fødsel GA 22-37. De fandt ingen 
signifikant risiko for SGA.24 
I det amerikansk kohortestudie af Kolstad et al 2020 fandt forfatterne en RR 2,23 (95% CI 
1,54–3,23) for præterm fødsel i GA 32-36, samlet for PPROM, spontan fødsel og 
igangsættelse af medicinsk årsag, men ingen øget risiko for fødsel før GA 32. Dette baseres 
på analyse af 187 fødsler af kvinder med JIA og 2.481.516 kontrolfødsler.7 
Et andet amerikansk kohortestudie (Smith et al 2018) med 170 fødsler af kvinder med JIA og 
564 kontroller fandt RR 1,85 (95% CI 1,08-3,15) for fødsel i GA 32-37, men ingen signifikant 
øget risiko for fødsel før GA 32. De fandt ingen signifikant association mellem aktiv sygdom 
og præterm fødsel, dog var brug af steroid i alle trimestre forbundet med for øget risiko 
præterm fødsel (aRR mellem 3,37-4,90 for de tre trimestre)8. Chen et al 2013 undersøgte 
risikoen for præterm fødsel i et kohortestudie med 78 fødsler af kvinder med JIA 
sammenlignet med 941.496 kontrolfødsler. De fandt en justeret OR på 2,89 (95% CI 1,16-
7,24) for spontan fødsel før GA 37 og justeret OR 4,72 (95% CI 2,49-8,97) for alle fødsler 
(spontan eller induceret) før GA 37.25 
I alt har ni studier undersøgt sammenhængen mellem JIA og præterm fødsel. Fem 
kohortestudier finder øget risiko for præterm fødsel. Kun ét studie finder øget risiko for 
fødsel før GA 32, hvor de andre finder øget risiko for præterm fødsel i GA 32-37. Fire øvrige 
studier, herunder små kohorte og case-kontrol studier, finder ingen association mellem JIA 
og præterm fødsel.26-29 
På baggrund af ovenstående fem større kohorte studier, er der muligvis øget risiko for 
præterm fødsel hos kvinder med JIA. På baggrund af inkluderede studier, kan det ikke tolkes 
hvor stor risikoen er for præterm fødsel før GA 34.  
 
SGA 
Der er aktuelt ikke sufficient evidens for øget risiko for small for gestationel age.  
 
Præeklampsi/hypertension 
Et svensk kohortestudie med 1804 fødsler af kvinder med JIA og 1.949.2020 kontrolfødsler 
finder justeret OR 6,28 (95% CI 2,86-13,81) for præeklampsi (PE) før GA 34 og justeret OR 
1,96 (95% CI 1,31-2,91) for PE efter GA 34 for kvinder med JIA i voksenalder. De fandt ingen 
øget risiko for kvinder med JIA i barndommen.23 Chen et al 2013 inkluderede i deres 
australske kohortestudie 78 fødsler af kvinder med JIA og 941.496 kontrolfødsler og fandt 
en justeret OR 2,80 (95% CI 1,23-6,38) for PE uden nærmere specifikation af debut-
tidspunkt.25 Det amerikanske kohorte studie af Smith et al 2019 fandt en øget RR 2,48 (95% 
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CI 1,30-4,74) for præeklampsi på baggrund af 170 fødsler af kvinder med JIA og 564 
kontroller.8 I et case-kontrolstudie fra Taiwan med 549 cases og 2745 kontroller fandt 
forfatterne ingen øget forekomst af præeklampsi.29 Et andet case-kontrol studie fra Canada, 
inkluderende 236 cases og 708 kontroller, fandt ingen association mellem JIA og 
præeklampsi.26 
I alt fem studier så på association mellem JIA og præeklampsi. Tre kohortestudier fandt øget 
risiko, mens to case-kontrol studier ikke fandt signifikant sammenhæng.  
På baggrund af ovenstående er der muligvis øget risiko for præeklampsi for gravide med JIA, 
særligt ved persisterende sygdom. Grundet dette anbefales magnylprofylakse til kvinder 
med aktiv JIA. 
 
Forløsning: 
Igangsættelse 
Et enkelt studie har undersøgt sammenhæng mellem igangsættelse og JIA. Forfatterne 
finder i deres svenske kohorte studie med 1804 fødsler af kvinder med JIA og 1.949.2020 
kontrolfødsler en øget risiko for igangsættelse med justeret OR 1,45 (95% CI 1,18-1,77) for 
kvinder med JIA i barndommen og justeret OR 1,37 (95% CI 1,07-1,75) for kvinder med JIA i 
voksenalder.23 Der kan ikke findes evidens for indikation for igangsættelse på baggrund af 
JIA.   
 
Sectio 
Remaeus et al 2017 fandt i et stort svensk kohortestudie med 1804 fødsler af JIA kvinder og 
1.942.202 kontrolfødsler øget justeret OR 1,42 (95% CI 1,66-1,73) for sectio for patienter 
med JIA i barndommen og justeret OR 2,47 (95% CI 1,99-3,08) for kvinder med 
persisterende sygdom i voksenalder. De undersøgte ikke sygdomsaktivitet eller forklaring på 
årsag.23 I et norsk kohortestudie, der inkluderede 196 graviditeter af kvinder med JIA og 
575.798 kontroller, fandt forfatterne en risikodifference på 13,5% for akut sectio for 
patienter med aktiv sygdom (n: 12 akutte sectioer). De kunne ikke nærmere forklare 
årsagen til differencen, da de ikke havde data tilgængelig for sectioindikationen.30 Et 
australsk kohortestudie fra 2013 med 78 fødsler af kvinder med JIA og 941.496 
kontrolfødsler fandt justeret OR 2,78 (95% CI 1,65-4,68) for akut og elektivt sectio for 
kvinder med JIA. De fandt desuden en justeret OR 4,64 (95% CI 2,64-8,15) for elektivt 
sectio.25 
På baggrund af ovenstående findes der aktuelt ikke evidens for JIA som indikation for sectio. 
Der er for gravide med aktiv sygdom muligvis øget risiko for forløsning ved akut sectio.  
 
Postpartum: 
Postpartum blødning (PPH): 
Ehrmann-Feldmann 2017 fandt i et canadisk case-kontrolstudie med 1681 kvinder med JIA 
og 6724 kontroller en justeret RR 2,75 (95% CI 2,42-3,11) for postpartum blødning. Et 
australsk kohortestudie fra 2013 (Chen et al 2013), der inkluderende 78 fødsler af kvinder 
med JIA og 941.496 kontrolfødsler fandt justeret OR 2,35 (95% CI 1,23-4,50) for postpartum 
blødning. 25 26 
Forfatterne af et taiwansk case-kontrolstudie baseret på 549 cases og 2745 kontroller fandt 
ingen signifikant øget risiko for PPH.29 
På baggrund af ovenstående er det god praksis at overveje vanlig PPH-proylakse til kvinder 
med JIA. 
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Seronegative artritter                                   
 
Resume af evidens                                      Evidensgrad 
SpA er forbundet med en let øget risiko for præterm fødsel. 2b 
SpA er forbundet med en let øget risiko for SGA/IUGR. 2b 
SpA er forbundet med en let øget risiko for præeklampsi. 2b 
SpA er forbundet med en let øget risiko for sectio. 2b 
Der sandsynligvis en øget forekomst af obstetriske komplikationer ved øget 
sygdomsaktivitet. 2b 

Der synes at være risiko for opblussen af sygdomsaktivitet i puerperiet  2b 
Sygdomsaktivitet skønnes ikke betydeligt ændret i graviditeten sammenlignet 
med hos ikke-gravide 2b 

 
Kliniske rekommandationer                                                                                                          Styrke 
Prækonceptionel rådgivning med terapeutisk strategi mhp. optimal 
sygdomskontrol før graviditet C 

Da risikoen for præeklampsi og væksthæmning sandsynligvis er øget, anbefales 
obstetrisk opfølgning inklusive vægtscanning i 3. trimester, f.eks. i uge 28 og 34. B 

Der anbefales at stile mod vaginal fødsel D 
Hvis der er ønske om epiduralblokade under fødslen eller indikation for sectio, 
kan der ved svære radiologiske forandringer i rygsøjlen overvejes henvisning til 
anæstesiologisk vurdering. 

D 

 
 
Baggrund: 
Spondyloartritis (SpA), seronegative spondyloartritter, er en samlet betegnelse for en fælles 
gruppe af associerede inflammatoriske reumatologiske lidelser, som fænotypisk adskiller sig 
fra hinanden. Sygdommene er associeret til vævsfaktor HLA-BA27, og er kendetegnet ved 
fravær af positive seromarkører, herunder reumafaktor (RF) og anti-cyclic citrullinated 
peptide (anti-CCP).31  
Spondyloartritterne består af psoriasisartritis (PsA), spondylartritis (SpA), reaktiv artritis og 
de enteropatiske artritter (associeret til inflammatorisk tarmsygdom). Fænotypisk kan 
spondylartritis opdeles i axiale og perifere afhængigt af, om de axiale led inklusiv 
sacroiliacaleddet, eller de perifere led er involveret.32 Sygdommene er en klinisk diagnose, 
og er kroniske tilstande, som kan kræve langvarig immunsupprimerende behandling, med 
undtagelse af reaktiv artritis, der hyppigst er selvlimiterende.33 
  
Prævalensen af spondylartritis under graviditet er opgjort i en dansk kohorte til 0,31%, men 
stigende fra 0,1% i 1997 til 0,6% i 2016.34 Den stigende prævalens er sammenfaldende med 
ændringen i de diagnostiske kriterier for axial- og perifer spondylartritis i henholdsvis 2009 
og 2011.35 36 Sygdommene debuterer ofte i den fertile alder, og mænd har en højere 
prævalens end kvinder med en ratio på 2:1.32 
Axial spondylartritis er den hyppigste spondyloartrit, og kan opdeles i en radiologisk positiv 
(ankyloserende spondylitis) og non-radiologisk (uden billeddiagnostiske fund). Et 
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kohortestudie har rapporteret, at kvinder synes at have en højere grad af funktionel 
indskrænkning, subjektiv sygdomsaktivitet og perifere manifestationer end mænd.37 
 
Rygsmerter, særligt lave rygsmerter, er det dominerende symptom i de axiale 
spondyloartritter. Klassisk ved inflammatorisk artritis er hvilesmerter og lindring ved fysisk 
aktivitet, samt natlige smerter. Dertil kommer stivgørelse af leddene, særligt ved 
længerevarende og ubehandlet sygdom, hvor bevægelsesindskrænkelse tiltager. Derudover 
kan enthesitis, dactylitis og uveitis forekomme i den perifere fænotype.35 36  
 
Sygdomsaktiviteten under graviditeten er blevet opgjort i få retrospektive kohortestudier, 
og her findes intet signal for forværring under graviditeten, dog er der muligvis en 
forværring i puerperiet.38-40  
 
Prægravid: 
Den prægravide konsultation skal bidrage til forberedelse af graviditeten, og den 
terapeutiske strategi med henblik på optimal sygdomskontrol før graviditet. Det er vigtigt 
for at sikre det mest optimale graviditetsforløb og nedsætte risikoen for komplikationer.41 
Psoriasisartritis diagnosticeres typisk hos kvinder mellem 30 til 50 år. Foruden højere alder 
ses ved psoriasis artritis generelt øget komorbiditet i form af overvægt, hypertension og 
diabetes. Derfor bør der i denne gruppe være større fokus på screening.42 43 
 
Graviditetsforløb: 
De nyeste systematiske oversigtsartikler af observationelle studier udgivet mellem 2020-
2022 har rapporteret at især axial spondylartritis (mindre grad psoriasisartrit) er associeret 
med en øget risiko for obstetriske komplikationer, herunder præeklampsi, sectio, præterm 
fødsel og SGA.38 39 41 De inkluderede studier er heterogene grundet forskellige studiedesigns, 
metoder til at opgøre patient endemål og populationer. En større andel af studierne er af 
ældre dato (fx 50% af studierne i Maguire et al.41 er publiceret før 2012), der muligvis ikke 
giver et retvisende billede af risikoen for obstetriske komplikationer i dag, hvor kvinderne 
formentlig i højere grad er velbehandlede og har lavere sygdomsaktivitet før, under og efter 
graviditeten. Et prospektivt kohortestudie fra 2022 rapporterer fx lavere absolut risiko for 
graviditetskomplikationer end de systematiske oversigtsartikler.44 To nyere skandinaviske 
kohorte studier fra 2023 (fra henholdsvis Danmark og Sverige) rapporterer, at associationen 
til obstetriske komplikationer modificeres af høj sygdomsaktivitet (risikoen øges) og af året 
for fødsel (risikoen mindskes)45 samtidig med, at man så et øget forbrug af tumor nekrosis 
faktor alfa inhibitorer (TNF-i).46  
 
Præterm fødsel 
Systemisk inflammation er en risikofaktor for præterm fødsel47, hvilket kan være en 
forklaring på en mulig observeret øget risiko for præterm fødsel (før GA 37) i to 
systematiske oversigtsartikler.38 39 I et nyere prospektivt kohortestudie med 332 graviditeter 
hos 304 kvinder med SpA genfindes associationen ikke, og risikoen for præterm fødsel 
estimeres til 4,9%, hvilket er på niveau med baggrundsbefolkningen.44  
 
SGA 
Lav fødselsvægt (LBW) defineret som <2500 g er associeret med et dårligt udfald for 
nyfødte, og for kvinder med axial spondyloartrit rapporteres en observeret non-signifikant 
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øget risiko (OR 1.47 (95% CI 0,98-2,21)) i den systematiske oversigtsartikel af Maguire et al, 
hvorimod for psoriasisartrit rapporteres ingen øget risiko i den systematiske oversigtsartikel 
af Meissner et al.39 41  
En bedre parameter for vækst er Small for Gestational Age (SGA), som tager højde for 
gestationsalder – her er der meget divergerende data. En systematisk oversigtsartikel og 
meta-analyse inkluderede 3166 gravide og fandt øget prævalens af intrauterin 
væksthæmning (OR 1,17 (95% CI 0,26-5,17)), hvorimod hverken de førnævnte danske eller 
svenske kohorte studier kunne påvise en association til væksthæmning.34 41 46 
 
Præeklampsi/hypertension 
De systematiske oversigtsartikler har rapporteret, at spondylartritis er associeret til en øget 
risiko for præklampsi.38 39 41 Der er igen en diskrepans mellem nyere observationelle studier, 
som ikke genfinder en betydende øget risiko for præeklampsi ved axial spondyloartritis.17 39 
Et af kohorte studierne rapporterer dog en signifikant association mellem præeklampsi og 
psoriasisartrit, som er i overensstemmelse med den systematiske oversigtsartikel af 
Meissner et al.17 39 Specielt psoriasisartritis har en øget frekvens af komorbiditet, herunder 
BMI, hypertension og diabetes, som muligvis kan være en medforklarende årsag.48  
 
GDM 
Selvom prævalensen for GDM stiger globalt, så er der ingen af studierne, der finder øget 
risiko for GDM.34 41 
 
Forløsning: 
Vaginalt 
Vi fandt ingen studier i vores litteratursøgning, som undersøgte vaginal fødsel over for 
sectio hos patienter med spondylartritis. Og der var ingen af de prognostiske studier, som 
indikerer, at kvinder diagnosticeret med spondylartritis ikke kan stile mod vaginal fødsel.  
Hos kvinder med spondylartritis vil hurtig mobilisering efter fødslen være medvirkende til at 
imødegå inflammatoriske ledsmerter og stivhed. 
 
Sectio 
Oversigtsartiklerne og de primære kohortestudier rapporterer en association mellem 
spondylartritis og en øget risiko for forløsning ved elektivt sectio.38 39 41 45 Hamroun 
estimerer i en metaanalyse OR 1,7 (95% CI 1,44-2,00) for axSpA og 1,71 (95% CI 1,14-2,55) 
for PsA. En association som i et kohortestudie er rapporteret til at blive forstærket ved øget 
sygdomsaktivitet.45 En anden mulig forklaring kan være højere forekomst af komorbiditet, 
som øger risikoen for tilstødende graviditetskomplikationer.38 39 41  
Diskussion i en inkluderet artikel peger på, at det sandsynligvis bør være et 
opmærksomhedspunkt, om et elektivt sectio foretages på en velbegrundet obstetrisk 
indikation. Dette grundet, at komplikationer til sectio såsom immobilisering og infektion, 
med mulig udsættelse af immunsupprimerende behandling til følge, kan forværre 
kvindernes tilstand i tiden efter forløsning.45   
 
Postpartum: 
De systematiske oversigtsartikler rapporterer om tendens til opblussen i sygdomsaktivitet 
indenfor 3 måneder efter fødslen.38 39 I et førnævnt kohortestudie fremgår det at en stor 
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andel af kvinderne er i TNF-i behandling prækonceptionelt og andelen falder frem mod 3. 
trimester, hvor behandlingen frarådes af hensyn til barnet.44  
Efter fødslen stiger andelen af kvinder i behandling, men studiet afklarer ikke om 
indikationen er opblussen i sygdomsaktivitet eller et profylaktisk tiltag. 
 
Neonatalt: 
Indlæggelse 
De studier, som foreligger, er små og resultaterne peger i forskellig retning. I et svensk 
kohortestudie er der øget risiko for neonatal infektion, men med en faldende tendens selv 
med hyppigere anvendelse af TNF-i til slut i observationsperioden.46 
 
 
 
 

Lumbal diskusprolaps  
 
Resume af evidens                                                          Evidensgrad 
Vaginal forløsning øger ikke risikoen for akut eller kronisk forværring hos kvinder 
med tidligere opereret lumbal diskusprolaps 2c 

 
Kliniske rekommandationer                                                                                                          Styrke 
Kvinder med symptomatisk eller tidligere opereret diskusprolaps kan stile mod 
vaginal fødsel. Sectio kun på obstetrisk indikation B 

 
 
Baggrund: 
Det er rapporteret, at cirka 56% af kvinder oplever rygsmerter under graviditeten.49 En 
større andel af disse kvinder vil (ligesom resten af baggrundsbefolkningen) have 
asymptomatiske lumbale diskusprolaps, hvoraf kun en lille andel af kvinder har symptomer 
og fund foreneligt med lumbal diskusprolaps 1:10.000.50 Studierne er dog fra starten af 
80'erne, og da både alder og overvægt er associeret til lumbal diskusprolaps vil tallet i dag 
formentlig være højere.51  
Symptomer foreneligt med lumbal diskusprolaps er rygsmerter, og fx sensoriske udfald, 
kraftnedsættelser, hyporefleksi og muskeldegeneration svarende til den afficerede lumbale 
rod og tilhørende muskelgruppe. Ingen af disse symptomer er dog alene specielt gode 
diagnostisk, da mange uden diskusprolaps vil kunne have nogle af de samme fund.52 
Billeddiagnostik er ikke nødvendigt i denne gruppe, da symptomerne hos langt de fleste vil 
forsvinde med konservativ behandling, og den samme tilgang gør sig gældende under 
graviditeten, men beror på langt mere sparsom data.53   
En sjælden og frygtet komplikation til en lumbal diskusprolaps er betydelig afklemning af 
nerverødder, som kræver akut kirurgisk intervention. Dette kan debutere med svære 
kraftnedsættelser eller i syndromet cauda equina. Årsagen til cauda equina-syndrom er 
mekanisk afklemning af bundtet af de lumbosakrale nerverødder afgået fra medulla spinalis. 
Symptomerne omfatter overløbsinkontinens, afføringsinkontinens, seksuel dysfunktion og 
sensibilitetsudfald i ridebuksområdet. Tilstanden kræver akut udredning og kirurgisk 
dekompression, da manglende behandling medfører permanent nerveskade og 
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dertilhørende paralyse, blæreproblemer med mere. Klinisk er diagnosen dog svær at stille, 
og der er en høj andel falsk positive og negative.54   
På baggrund af det mekaniske stress under en vaginal fødsel og tidligere kasuistikker55, der 
har beskrevet cauda equina relateret til vaginal fødsel, er det omdiskuteret hvorvidt elektivt 
sectio er den foretrukne forløsningsmetode hos kvinder med symptomatiske eller tidligere 
opereret lumbal diskusprolaps. 
 
Graviditetsforløb og forløsning: 
Problemstilling 
Hvad er den bedste forløsningsmetode – vaginalt eller sectio – hos kvinder med 
symptomatiske eller tidligere opereret lumbale diskusprolaps? 
 
Population: Gravide kvinder med symptomatisk eller tidligere opereret lumbal diskusprolaps 
Intervention: Sectio 
Comparison: Vaginal fødsel (standard care) 
Outcome: Akut og/eller kronisk forværring af lumbal diskusprolaps symptomer 
 
Gennemgang af identificerede studier 
En pragmatisk og specifik litteratursøgning i to elektroniske databaser (MEDLINE/Embase 
gennem Ovid) gav 340 resultater, som blev overført til Covidence til screening, hvoraf 297 
resultater vedblev efter automatisk fjernelse af duplikater. 278 studier blev ekskluderet på 
baggrund af Title/Abstract som irrelevante. 19 studier blev fuldtekst screenet, hvoraf kun to 
studier blev identificeret til at matche den prædefinerede PICO.  
Et mindre retrospektivt kohortestudie fra 2011 af Berkmann et al.56, identificerede 26 
kvinder opereret for lumbal diskusprolaps før graviditet. De inkluderede kvinder gennemgik 
efterfølgende 38 graviditeter og fødte 39 børn (1 gemelli), henholdsvis 54 % vaginalt og 46 
% ved sectio. Syv af sectioerne var akutte (dystoci, UK-præsentation, sclerose, abruptio, 
præeklampsi og bikorn uterus) og 4 var elektive og anbefalet af obstetriker, for at forebygge 
forværring af lænde-rygsmerter.  Studiet viste at prævalensen og intensiteten af 
udstrålende bensmerter, lænde-rygsmerter eller niveauet af motoriske udfald i 
underekstremiteterne før graviditet samt 6 måneder post partum, ikke var større i gruppen 
der fødte vaginalt sammenlignet med gruppen, der fødte ved sectio. Således havde 
forløsning ved sectio ikke en beskyttende effekt på forværring af eksisterende symptomer 
eller på udvikling af nye af udstrålende bensmerter, lænde-rygsmerter eller motoriske 
udfald i underekstremiteterne. Da en stor andel af kvinder har asymptomatiske lumbale 
diskusprolaps under graviditeten, og som føder komplikationsfrit vaginalt, så vil en potentiel 
forværring af vaginal fødsel formentlig have resulteret i væsentlig flere ny-debuterede 
symptomatiske diskusprolaps postpartum. 
Diskussionen om valg af forløsningsmetode er formentlig opstået grundet fund fra ganske få 
kaustiskker. Et narrativt review af forfatterne Paslaru et al. over tidligere 10 kasuistikker, 
hvor af fire af dem er mellem 16-28 år gamle, konkluderer, at sectio er foretrukket 
forløsningsmetode.55 Konklusionen på så lidt datagrundlag er meget vidtrækkende, og 
resultatet er i modstrid med kohortestudiet af Berkmann et al.56 Såfremt at et kirurgisk 
indgreb rutinemæssigt bør indføres skal datagrundlaget være større, og det er forfatternes 
kliniske erfaring, at mange kvinder i Danmark med symptomatiske eller tidligere opereret 
lumbale diskusprolaps føder vaginalt komplikationsfrit.  
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Systemiske bindevævssygdomme 
 

Systemisk lupus erythematosus og Sjøgrens syndrom 
 
Resume af evidens                                                    Evidensgrad 
Behandling med hydroxychloroquin fra tidlig graviditet reducerer risikoen for 
forværring af SLE-symptomer i graviditeten, præterm fødsel samt for udvikling af 
præeklampsi 

2b 

Behandling med hydroxychloroquin fra tidlig graviditet reducerer risikoen for 
neonatal lupus herunder AV-blok ved SSA/SSB-antistoffer.  2b 

Der er ikke entydig evidens for beskyttende effekt af behandling med ASA for 
præeklampsi eller obstetriske komplikationer hos patienter med SLE og Sjøgrens 
syndrom. 

2b 

Kvinder med SLE har en tre til fire gange øget risiko for både spontan præterm 
fødsel og induceret præterm fødsel. Risikoen øges ved sygdomsaktivitet, nefritis 
og antifosfolipidantistoffer. 

2a 

Kvinder med SLE har en betydelig øget risiko for FGR/SGA i graviditeten. Risikoen 
øges ved sygdomsaktivitet og tilstedeværelse af antifosfolipidantistoffer. 2a 

Der foreligger ikke sikker evidens for eller imod igangsættelse af fødsel. Der er dog 
bred konsensus om induktion af fødsel senest til termin ved velkontrolleret 
sygdom og normal fostervægt og flow. Individuel vurdering og tværfaglig 
diskussion bør indføres ved lupus udbrud, nefritis eller PE. 

5 

Positive antistoffer kan findes neonatalt i op til et år postpartum. Kliniske 
manifestationer ses i form af kutan, kardiologisk, hæmatologisk og hepatisk 
påvirkning.  

2b 

 
Kliniske rekommandationer                                                                                               Styrke 
Der anbefales behandling med hydroxychloroquin fra erkendt graviditet hos 
patienter med SLE og Sjøgrens syndrom. B 

På baggrund af kendt øget risiko for præeklampsi hos patienter med SLE og 
Sjøgrens syndrom anbefales behandling med ASA fra GA 10-36. C 

Gravide med SLE anbefales måling af a. uterina flow i 2. trimester samt 
regelmæssig tilvæksts scanning C 

Fødselsmåde og timing af fødsel, herunder eventuel igangsættelse, afhænger af 
de maternelle og føtale forhold i graviditeten. Vaginal fødsel anbefales som 
udgangspunkt.  

Konsensus 

Man kan overveje neonatal opfølgning i det første leveår. C 
 
 
Baggrund: 
Systemisk lupus erythematosus (SLE) er en autoimmun, kronisk, recidiverende og potentielt 
fatal inflammatorisk bindevævssygdom med symptomer fra mange organsystemer som 
hud, bevægeapparat, blodårer, nyrer og centralnervesystemet. 
Incidensen i DK er 3-5/10.000, hvoraf ca. 90 % er kvinder, oftest i den fertile alder (25-35 
år) 
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Der findes ikke diagnostiske kriterier for sygdommen, diagnose beror sig oftest på enten 
ACR 1982-kriterierne eller SLICC 2012-kriterierne. Begge er baseret på kliniske kriterier 
kombineret med biokemiske og immunologiske kriterier. 
SLE kan have et varieret og sammensat sygdomsbillede, og fundene er omfattende og 
vekslende, hvilket vanskeliggør diagnostik og behandling. Den kan debutere med en vag og 
langsomt progredierende symptomatologi i form af træthed, hovedpine, psykiske 
symptomer, ledsmerter og diskrete udslet. Men den kan også debutere med akut og 
potentielt livstruende organsvigt. 
Tidlig diagnose er vigtig med henblik på at reducere morbiditet og mortalitet. Prognosen 
er væsentlig bedret i takt med bedre diagnostik og behandling.57  
 
Klinisk tilstand bør monitoreres tæt i forbindelse med sygdoms aktivitet under graviditet.  
Det kan være vanskeligt at skelne graviditetsrelaterede tegn og symptomer fra SLE. 
Involvering af og reumatologerne er vigtig. Træthed, let artralgi, hårtab, dyspnø, hovedpine, 
erytem i ansigt og på hænder, ødem, anæmi og trombocytopeni repræsenterer almindelige 
tvetydige manifestationer. 
Sygdomsaktiviteten monitoreres løbende i reumatologisk regi ved biokemisk kontrol inkl. 
minimum: Hæmoglobin, leukocytter, trombocytter, CRP, C3/C4, anti-DNA. Endvidere 
suppleres med albumin/kreatinin ratio i urin.1  
C3/C4 stiger fysiologisk i løbet af graviditeten. Derfor kan de forblive inden for det normale 
område, selvom patienten oplever udbrud. Sænkning på 25% fra det basale niveau tyder på 
udbrud. 
Patienter med prægravid proteinuri, vil i graviditeten kunne opleve en fysiologisk stigning op 
til det dobbelte i første trimester pga. øget filtrations ratio, uden at dette er udtryk for 
nefritis.  
 
Prægravid og 1. trimester: 
SLE er forbundet med en bred vifte af komplikationer under graviditeten, herunder øget 
risiko for abort, dødfødsel, intrauterin væksthæmning (FGR), præeklampsi, neonatal lupus 
samt forværring af SLE-symptomer under graviditeten. Denne risiko stiger ved 
sygdomsaktivitet før graviditeten, tidligere nyrepåvirkning og/eller hypertension.58-61 
Det anbefales derfor, at graviditeter planlægges i samråd med en reumatolog og eventuelt 
en nefrolog, hvis patienten har tidligere nyrepåvirkning eller glomerulonefritis. Medicin bør 
om muligt tilpasses til præparater, der er sikre at anvende under graviditeten, og der 
henvises til reumatologernes retningslinjer om reumatologisk sygdom og graviditet.1  
 
Behandling med hydroxychloroquin reducerer sandsynligvis risikoen for præeklampsi og 
forværring af SLE-symptomer under graviditeten.59 Hos patienter med anti-SSA (anti–
Sjögren's-syndrome-related antigen A autoantibodies)/Ro nedsætter det formentlig også 
risikoen for hjertemanifestationer af neonatal lupus herunder AV-blok.62 63  
Det anbefales derfor, at pt forsætter eller opstarter hydroxychloroquin i forbindelse med 
graviditeten. 
Det er ikke entydigt dokumenteret, at acetylsalicylsyre (ASA) reducerer risikoen for 
præeklampsi eller andre negative udfald under graviditeten hos patienter med SLE. Et 
retrospektivt case-kontrolstudie har ikke påvist en signifikant effekt, men dette kan skyldes 
utilstrækkelig styrke. Risikoen for tidlig præeklampsi (uge<34) hos patienter behandlet med 
ASA var 1,2%, sammenlignet med 4,4% hos ubehandlede (P= 0,90).64 Patienter med SLE har 
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en øget risiko for PE med en RR 3,38.61 Ud fra generelle obstetriske principper anbefales det 
at pt opstartes i ASA fra ca. uge 10.  
 
Sjögrens syndrom er ligeledes associeret til en række negative graviditetsudfald. Risikoen er 
ikke øget så meget som hos patienter med SLE, men der ses øget risiko for spontan abort, 
gestationel hypertension, præeklampsi, PROM, venøse tromber, præterm fødsel, neonatal 
lupus og lav fødselsvægt.65-67 
En stor del af patienter med SS har anti-SSA/Ro 80-100% og anti-SSB/La 40-60%, hvilket 
giver risiko for kongenit lupus og herunder kongenit AV-blok, hvilket ses ved ca. 1-7% af 
graviditeter ved SS.67 
Man kan derfor overveje behandling med hydroxychloroquin for at nedsætte denne risiko. 
Hvis den gravide tidligere har født barn med kongenit AV-blok, anbefales der at behandle. 
Der forefindes ikke evidens for om hydroxychloroquin har nogen effekt på risikoen for PE 
eller sygdomsforværring under graviditet hos patienter med SS. 
Det er ligeledes uvist om ASA, kan reducere risikoen for PE hos patienter med SS. Der ses 
dog en øget forekomst af PE OR 2,1 (95% CI 1,16-3,65) og SGA/IUGR OR 2,3 (95% CI 1,4-3,7), 
hvorfor ASA må overvejes og især ved øvrige risikofaktorer for udvikling af PE.67  
 
Ift. opstart af yderligere blodfortyndende behandling med LMWH henvises til DSOG-
guideline om tromboseprofylakse. 
Ift. medicinsk behandling før, under og efter graviditet henvises til DRS guideline om 
reumatologiske lidelser og graviditet. 
 
Graviditetsforløb: 
Sygdomsudbrud 
Graviditeten og postpartum perioden kan bære en højere forekomst af systemisk lupus 
erythematosus (SLE) sygdomsudbrud. Der er i litteraturen rapporteret variable risiko, 
mellem 25 og 60 procent.68-72  
Nogle faktorer bidrager til en øget risiko for udbrud under graviditet: 
- Aktiv sygdom i de sidste seks måneder før graviditeten 
- Anamnese med lupus nefritis 
- Ophør af hydroxychloroquin (HCQ) eller anden medicin 
- Første graviditet73 
 
Lav C4 i den perikonceptionelle periode kan også være forbundet med SLE-udbrud under 
graviditet, især nefritis (OR 13,8).74-76 Det kan være udfordrende i løbet af graviditetsforløb 
at differentiere normale graviditetsrelaterede symptomer og sygdomme, blandet andet 
præeklampsi, fra manifestationer af sygdommen, f.eks. nefritis. 
Kvinder, som har SLE har øget risiko for obstetriske komplikationer, herunder præmature 
fødsel, akut kejsersnit, FGR, præeklampsi og eklampsi. Patienter med SLE har også en 
signifikant højere risiko for infektion, trombocytopeni, trombose, og behov for 
blodtransfusion.77 78 
De vigtigste prædiktorer for komplikationer i graviditeten blandt kvinder med SLE omfatter 
aktiv sygdom, brug af antihypertensiva, tidligere lupus nefritis, tilstedeværelsen af 
antiphospholipid antistoffer (APLS) og trombocytopeni.79 80 
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Præterm fødsel 
Der er øget risiko for præterm fødsel ved SLE (beskrives fra 15 til 50% i observationsstudier), 
og præterm fødsel er den meste almindelige obstetriske komplikation hos kvinder med SLE. 
Denne risiko gælder både spontant præmatur fødsel (RR 3,8) og indiceret præterm fødsel 
pga. graviditets eller føtale komplikationer (RR 4,4)7. Nefritis, positiv APLA og sygdoms 
aktivitet er forbundet med større risiko for præterm fødsler.80-84   
Evidensen peger på beskyttende effekt af kontinuerlig behandling med hydroxychloroquin.85 

86 Ift. øvrig profylakse i form af cervixscreening og tokolyse henvises til DSOG-guideline om 
præterm fødsel. 
 
Præeklampsi/hypertension 
Kvinder med SLE har en højere risiko for at udvikle præeklampsi (RR 3,38).61 Tidlig diagnose 
er afgørende. Lavdosis aspirinbehandling anbefales kvinder med forhøjet risiko af PE , 
herunder LES, da det har vist sig at reducere risikoen for præeklampsi.87 Den 
aspirinbehandling, som blev begyndte før uge 16, skal fortsættes indtil uge 36.  
Ved præeklampsi tegn bør der skelnes mellem PE og lupus nefritis eller lupus flare, da disse 
tilstande kan have lignende kliniske præsentationer, men kræver forskellige 
behandlingsstrategier.87 

 
Figur tilpasset efter: C. L. Knight and C. Nelson-Piercy: Management of systemic lupus erythematosus during 
pregnancy: challenges and solutions.  
 
Føtale komplikationer 
Føtale komplikationer under graviditet hos patienter med SLE omfatter føtal død (RR 16,5), 
væksthæmning (RR 4,78), neonatal lupus (NL), misdannelser og komplikationer af 
præmaturitet. Risiko for komplikationer øges ved sygdomsaktivitet og positive 
antifosfolipidantistoffer.88 89   
 
SGA 
Der er øget forekomst af SGA hos gravide kvinder med Lupus.70 90 Det komplicerer mellem 
10 og 30% af graviditeterne. Forekomst er højere hos kvinde med aktiv sygdom, 
hypertension og lupus nefritis.58 70 81 Der tilrådes regelmæssig skanning i tredje trimester 
ved ukompliceret gravitet (eks. gestationsalder 28 og 34). Ved nefritis, hypertension, 
præeklampsi eller aktiv sygdom tilrådes der hyppigere skanning. Ved forekomst af IUGR 
refereres der til guideline ved Dansk Føtalmedicinsk Selskab.91 
Hos gravide med SS er der øget risiko for SGA/IUGR OR 2,3 (95% CI 1,4-3,7). Skanning i uge 
28 og 34 tilrådes.  
 



 22 

Misdannelser 
Der findes begrænsede data om association af SLE og strukturelle misdannelser, når der ikke 
er anvendt potentielt teratogene lægemidler, og resultaterne er kontroversielle.15 92 93  
 
Dødfødsel 
Imellem 2,3 og 6 % af graviditeterne med SLE vil end i dødfødsel. Risikoen stiger ved nefritis, 
hypertension, APS eller sygdomsaktivitet.80 94  
 
GDM 
Observationsstudier viser, at der er øget risiko for GDM ved SLE og graviditet. Det er dog 
ukendt, om risikoen er i forbindelse med steroid brug, eller om det er sygdommen i sig selv, 
som fører til øget risiko.95 96  
 
Infektion 
Selvom både SLE og steroid behandling kan øge risiko for infektion, har der ikke været fokus 
på dette outcome i forbindelse med lupus og graviditet. Det er værd at nævne, at man skal 
være opmærksom på tegn til infektioner, især urinvejs- og lungeinfektioner samt 
chorioamnionitis. Da feber og forhøjet CRP også kan være forhøjede ved lupus aktivitet, er 
det vigtigt, at der bruges andre parametre for at differentiere infektion fra lupus aktivitet.97 
Det anbefales at patienterne følges i multidisciplinær team ved uklar mistanke af infektion.  
 
Forløsning: 
Der foreligger ikke sikker evidens for eller imod igangsættelse af fødsel. Der er dog bred 
konsensus om induktion af fødsel senest til termin ved velkontrolleret sygdom og normal 
fostervægt og flow. Individuel vurdering og tværfaglig diskussion bør indføres ved lupus 
udbrud, nefritis eller PE. 
Sygdommen kontra-indicerer ikke regional anæstesi. Ved antikoagulations behandling bør 
der følges regional anæstetiske instruks.  
Ift. fosterovervågning henvises til DSOG-guideline om intrapartal fosterovervågning. 
 
Postpartum: 
Der er øget tendens til venøse tromber hos både patienter med SS (OR 9,45 (95% CI 1,99- 
44,87))67 og SLE (DVT OR:7,9 (95% CI 5,0-12,6), LE  OR 5,5 (95% CI 2,8-10,8)).58 Hvorfor dette 
bør indgå i risikovurdering, når der besluttes, om pt skal have tromboseprofylakse post 
partum.  
Hvis der gives hydroxychloroquin grundet risiko for kongenital AV-blok, kan denne 
seponeres ved fødsel. Hvis det indgår som del af behandlingen for SLE skal den forsættes. 
Medicin brugt under graviditeten kan forsættes ved amning. Ved behov for at ændre 
medicin, henvises til reumatologisk vurdering. 
 
Neonatalt: 
Neonatal Lupus sker pga. morens antistof passage til fosteret gennem placenta.98 99  
Antistofferne kan forblive positive indtil 1 år efter fødslen. Kliniske manifestationerne kan 
inkludere hud (16-40%), hæmatologiske manifestationer (24-16%) og hepatiske (26-56%). 
Desuden er der 1-2% risiko for hjerte blok, som skal screenes for i graviditeten. Opfølgning 
sker i neonatalt regi.100 101 Der er ikke national enighed om, hvorledes dette håndteres, der 
henvises til lokalt samarbejde.  
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Antifosfolipidsyndrom                                 
 
Resume af evidens                                                              Evidensgrad 
Gravide med APS har øget risiko for tromboemboli  2c 

Gravide med APS har øget risiko for at udvikle Præeklampsi  2c 

Gravide med APS har øget risiko for intrauterin fosterdød  2c 

Gravide med APS har øget risiko for SGA/IUGR hos foster  2c 

Gravide med APS har øget risiko for iatrogent betinget præterm fødsel  2c 

Øget modstand i a. uterina hos gravide med APS er associeret med præeklampsi 
og IUGR  

2a 

Samtidig SLE, tidligere tromboembolisk event, dobbelt- eller triplepositiv 
autoantistof og isoleret forhøjet lupus antikoagulansantistof anses for de vigtigste 
prædiktorer for graviditetskomplikationer hos patienter med APS  

2a 

Få studier har undersøgt risikoen for postpartum blødning hos gravide med APS 
og finder ikke øget risiko for større postpartum blødning. 

2b 

Gravide i profylaktisk LMH har let øget risiko for postpartum blødning  2a 

 
Kliniske rekommandationer                                                                                                          Styrke 
Gravide med APS bør følges af et multidisciplinært team bestående af 
obstetrikere og reumatologer og evt. hæmatologer/trombosespecialister 

Konsensus 

Gravide med APS anbefales profylaktisk behandling med acetylsalicylsyre fra 
erkendt graviditet  

A 

Gravide med APS anbefales LMH fra erkendt graviditet til 1-6 uger postpartum 
afhængig af risikoprofil  

B 

Gravide med APS anbefales måling af a. uterina flow i 2. trimester samt 
regelmæssig tilvækstscanning 

B 

Fødselsmåde og timing af fødsel, herunder eventuel igangsættelse, afhænger af 
de maternelle og føtale forhold i graviditeten. Vaginal fødsel anbefales som 
udgangspunkt.  

Konsensus 

Fødende med APS anbefales kontinuerlig CTG under fødslen grundet øget risiko 
for placentainsufficiens 

Konsensus 

Gravide med APS anbefales PPH profylakse under fødsel  B 

Gravide, som har haft placentamedierede graviditetskomplikationer, såsom 
gentagne spontane aborter, intrauterin fosterdød, svær præeklampsi eller svær 
intrauterin væksthæmning, anbefales APS-udredning postpartum 

B 

Gravide asymptomatiske aPL-bærere anbefales profylaktisk behandling med ASA 
fra erkendt graviditet. LMH anbefales som udgangspunkt ikke i graviditeten, men 
kan overvejes postpartum afhængig af risikoprofil  

Konsensus 
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Baggrund: 
Definition 
Antifosfolipidsyndrom (APS) er en systemisk autoimmun sygdom karakteriseret ved 
følgende: 

• Permanent tilstedeværelse (tilstede ved 2 målinger med min. 12 ugers mellemrum) 
af et eller flere antifosfolipidantistoffer (aPL)  

o Antiβ2-glycoproteinantistoffer (IgM og IgG) 
o Anticardiolipinantistoffer (IgM og IgG) 
o Lupus antikoagulansantistoffer (LAC) 

• Vaskulære embolier (arterielle, venøse og mikrovaskulære) 
• Obstetriske manifestationer: 

o Habituelle aborter 
o Intrauterin fosterdød efter uge 10 
o Præterm fødsel før uge 34 på baggrund af svær præeklampsi eller IUGR 

 
Definitionen af APS er baseret på Sapporo kriterierne, som blev publiceret i 1999 og 
revideret i 2006 (Sydney kriterierne).102 103 Dog er vores forståelse af og viden om APS blevet 
langt mere nuanceret, og vi ved i dag, at risikoen for graviditetskomplikationer afhænger af 
typen af aPL og de kliniske fænotyper af APS (tidlige graviditetstab, placentamedieret 
faktorer og tidligere tromboembolisk episode). Dette er baggrunden for, at de europæiske 
og amerikanske reumatologiske selskaber i oktober 2023 publicerede nye diagnostiske 
kriterier for APS, der giver en langt mere differentieret og nuanceret diagnose af APS (Se 
Figur 1).104 Publikationen forholder sig udelukkende til de diagnostiske kriterier og har ikke 
forholdt sig til håndtering og behandling i løbet af graviditeten og post partum. Denne 
guidelines anbefalinger bygger derfor på den reviderede definition fra 2006.102 
Incidensen og prævalensen for APS estimeres til at være henholdsvis 2 pr. 100.000 og 40-50 
pr. 100.000.105 Prævalensen af aPL blandt kvinder med obstetrisk morbiditet varierer 
afhængig af sværhedsgrad og type af morbiditet, aPL er påvist hos op til 35% gravide med 
præeklampsi.105 
APS kan optræde isoleret (primær APS, ca. 53%) eller associeret til andre reumatologiske 
sygdomme (sekundær APS), oftest systemisk lupus erythematosus (SLE), som ses ved ca. 36 
% af patienter med APS.97 Sjøgrenspecifikke antistoffer findes blandt ca. 3% med APS.106  
 
APS-klassifikation  

• Asymptomatisk aPL 
o Ingen kliniske APS-manifestationer men opfylder udelukkende biokemisk 

definition af APS (Persisterende tilstedeværelse af antifosfolipidantistoffer) 
• Obstetrisk APS: Opfylder de biokemiske kriterier for APS og  

o ≥3 på hinanden følgende graviditetstab før uge 10 
o Graviditetstab efter uge 10 eller  
o Præterm fødsel på baggrund af svær præeklampsi, IUGR eller føtalt stress 

• Trombotisk APS: Opfylder de biokemiske kriterier for APS og 
o Anamnese med tromboembolisk episode  

 
Anbefalinger vedrørende behandling og kontrolforløb hos gravide med APS 
European Alliance of Associations for Rheumatology (EULAR) publicerede i 2017 
rekommandationer for håndtering af graviditet og fødsel blandt patienter med APS, i 2021 
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udkom den reumatologisk obstetriske lærebog ”Practical management of the pregnant 
patient with rheumatic disease” og Dansk Selskab for trombose og hæmostase (DSTH) har 
ligeledes anbefalinger for behandling af gravide med APS.107-109 

Anbefalingerne i aktuelle guideline følger som udgangspunkt ovenstående anbefalinger.  
 
 
Prægravid: 
Prækonceptionel samtale : 

• Skift til præparater som er forenelige med graviditet, da flere præparater kan være 
teratogene. Det er altafgørende, at patienten er velbehandlet, da opblussen af 
sygdomme er associeret med dårligere prognose for mor og barn.110 111 

• Der bør tages Anti-Ro/SSA/anti-LA/SSB-antistoffer. 
• Plan for opstart af lavdosis ASA i graviditeten.  
• Plan for eventuel LMH under fertilitetsbehandling, i graviditeten og postpartum. 

DSTH anbefaler kontrol af trombocytter og nyrefunktion (eGFR) inden opstart af 
LMH.109  

 
1. trimester 

• Så tidligt som muligt sikre forløb i reumatologisk regi og at relevant behandling med 
TED strømper, ASA og LMH opstartes. Informere om risiko for 
graviditetskomplikationer og forventet graviditets- og fødselsforløb.  

• Plan for blodtryks- og urinkontrol i henhold til risikoprofil. 
 
Den nuværende forebyggende behandling blandt gravide med APS består af lavmolekulært 
heparin (LMH) og lavdosis Acetylsalicylsyre (ASA), hvilket har resulteret i et øget antal 
levendefødte børn (70-80%).112 
Håndtering og behandling af gravide asymptomatiske aPL-bærere debatteres og er afhængig 
af aPL-profilens sammensætning samt den samlede risiko i øvrigt for maternelle og føtale 
komplikationer.107 108   
Nyere data har vist, at andre medicinske behandlinger, såsom Hydroxychloroquin, kan være 
effektiv i behandlingen af gravide med APS.113 114 Derudover har øget dosis LMH, lavdosis 
prednisolon og azathioprin muligvis også en effekt på graviditetsudkomme ved refraktær 
APS.107  Behandlingen varetages i reumatologisk regi. 
 
Acetylsalicylsyre (ASA) 
Den præeklampsi-reducerende effekt af profylaktisk ASA hos risiko-gravide er velkendt.115 

116 Gravide med APS er i betydelig øget risiko for at udvikle præeklampsi og bør derfor 
behandles med ASA dagligt fra erkendt graviditet. Dette er i overensstemmelse med DSTH´s 
retningslinjer og DSOG’s guideline vedrørende magnylprofylakse, hvor der anbefales 150 mg 
ASA dagligt.109 117. Se DSTH’s retningslinje for nærmere beskrivelse af behandlingsregime for 
henholdsvis obstetrisk og trombotisk APS.109  
Anbefalinger vedrørende profylaktisk ASA blandt gravide asymptomatiske aPL-bærere er 
varierende. Udelukkende ét mindre kohortestudie (104 vs. 35 graviditeter) har undersøgt 
effekten af profylaktisk ASA blandt gravide asymptomatiske aPL-bærere og fandt ingen 
forskel i risikoen for graviditetstab og præterm fødsel.118 DSTH anbefaler 150 mg ASA fra 
erkendt graviditet.  
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Lavmolekylært heparin (LMH)  
Flere studier har undersøgt effekten af behandling med lavdosis ASA kombineret med 
profylaktiske doser LMH blandt gravide med obstetrisk APS. I et systematisk review (22 RCT, 
1515 behandlede og 1531 kontroller), hvor man undersøgte effekten af lavdosis ASA og 
profylaktisk LMH blandt gravide med APS, fandt man lavere risiko for FGR, graviditetstab, 
præeklampsi samt en højere gestationsalder ved fødsel.112 Ligeledes påviste studiet, at 
antallet af levendefødte børn var højere i gruppen af kvinder behandlet med ASA og LMH 
sammenlignet med kvinder udelukkende behandlet med ASA. Ovenstående fund er i 
overensstemmelse med resultaterne fra en meta-analyse hvor man fandt gavnlig effekt af 
profylaktisk LMH vs. ingen LMH på placentamedierede graviditetskomplikationer (PE, SGA 
og præterm fødsel) blandt 848 kvinder (med eller uden aPL) med en tidligere anamnese 
med placentamedierede komplikationer.119 Braham et al fandt desuden, at ASA og LMH 
øgede sandsynligheden for et levendefødt barn og længere graviditetslængde i aktuelle 
graviditet sammenholdt med graviditetslængden ved sidste graviditet (38,4 (95% CI 28,4-
41,4) vs. 24,0 [18-35] uger, p < 0,0001) blandt kvinder med tidligere graviditetstab i 2. eller 
3. trimester.120 

I et multicenterstudie fra 2019 med 1000 gravide med obstetrisk APS, baseret på data fra 
det Europæiske register, EUROAPS, undersøgte man risikoen for obstetriske komplikationer 
blandt gravide med APS uden behandling (n=230) vs. behandling (ASA og LMH samt et ikke 
specificeret kontrol forløb, n=448).106 Man fandt signifikant højere risiko for tidlig 
graviditetstab (22,6% vs. 9,2%), IUFD (14,3% vs. 1,8%), tidlig PE/HELLP (47,3% vs. 8,2%), 
IUGR (30,7% vs. 10,8%) og lavere andel levendefødte (49,6% vs. 85%) i gruppen af ikke-
behandlede. 

 
DSTH, EULAR og ”Practical management of the pregnant patient with rheumatic disease” 
anbefaler alle LMH som en del af APS-behandlingen men i forskellige regimer.107-109  
Overordnet anbefales profylaktiske doser LMH ved obstetrisk APS, intermediære eller 
terapeutiske doser LMH ved trombotisk APS og terapeutiske doser LMH ved aktuel 
tromboemboli i graviditeten. LMH anbefales postpartum, men i varierende doser og 
varighed. Se DSTH’s behandlings retningslinje for nærmere beskrivelse.109  
Asymptomatiske aPL-bærere anbefales ikke LMH under graviditet. DSTH anbefaler 
postpartum profylaktisk LMH til mobilisering.  
 
Graviditetsforløb: 
2. og 3. trimester: 

• Måling af a. uterina flow i 2. trimester og herefter regelmæssige 
tilvækstscanninger107 108 

• Præeklampsiprøver og antepartal CTG på vanlig indikation. 
• Plan for pause af den antikoagulerende behandling i forbindelse med fødslen (se 

DSTH’s behandlingsretningslinje)109. Kontrol af trombocytter og nyrefunktion (eGFR) 
anbefales i forbindelse hermed. 

• Anæstesitilsyn i løbet af graviditeten kan overvejes, grundet antikoagulerende 
behandling. 

 
A. uterina flow 
I et review fra 2007 undersøgte man associationen mellem påvirket flow i a. uterina og 
obstetriske komplikationer blandt gravide med APS.121 De fleste studier var små og 
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populationerne heterogene. Desuden varierede typen af ultralydsundersøgelse og 
gestationsalder ved undersøgelsens udførsel. Blandt tre studier var det muligt at udregne 
sensitivitet, specificitet samt negativ (NPV) og positiv prædiktiv værdi (PPV). Generelt 
beskriver studierne høj NPV og lav PPV. Det største studie (n=170 gravide med obstetrisk 
APS) fandt en signifikant association mellem bilateral notch i a. uterina ved GA 22-24 og SGA 
og PE. Dog var PPV kun 40%. I en subanalyse, udelukkende bestående af LAC positive 
gravide (n=32), steg PPV for IUGR og PE til henholdsvis 80% og 75%. To mindre studier (n=28 
og n=33) fandt høje NPV’er (92%-94%) for henholdsvis IUGR og PE ved påvirket flow i a. 
uterina ved ultralydsscanning i GA 18-24 og for IUGR ved bilateral notch ved 
ultralydsscanning i GA 12-15. 
 
Tromboemboli 
Gravide med APS har en betydelig øget risiko for et tromboembolisk event i forbindelse med 
graviditet, 1-12/100 mod en estimeret overall risiko på 1/1000 blandt gravide generelt.109 122 

 
SLE og Sjøgrenspecifikke antistoffer 
Kardialt blok kan ses hos fostre af APS-gravide med Sjøgrenspecifikke antistoffer (anti-
Ro/SSA og/eller anti-La/SSB antistoffer), og hos APS-gravide med samtidig SLE kan der i 
sjældne tilfælde ses neonatalt lupus med udslæt og cytopeni.123 

 
Graviditetstab  
I et observationelt studie fra 13 europæiske lande med 188 graviditeter med APS, endte 
72,9% af graviditeterne med et levendefødt barn, og tidlige graviditetstab forekom med en 
incidens på 16,5%.97 Baseret på data fra EUROAPS forekom tidlige/sene graviditetstab 
blandt 7,8%-17,4% med obstetrisk APS.106 PREGNANTS´ studiet fra 2017, et retrospektivt 
multicenter kohorte studie med 750 singleton gravide med primær APS behandlet med 
profylaktisk ASA og LMH fra første trimester, fandt, at incidensen af levendefødte børn var 
op til 79,6%.124  Blandt gravide med triple-postive autoantistoffer (β2-glykoprotein, 
anticardiolipin og lupus anticoagulans (LAC)), som udgjorde 2,7% af populationen, var 
proportionen af levendefødte 30%. 

 
Præeklampsi  
Data fra EUROAPS fandt, at tidlig præeklampsi (GA<34) opstod i 10,3%-16,6% af 
graviditeterne og sen præeklampsi i 1,6%-4,8%.106 Højere incidenser blev fundet i 
PREGNANTS studiet, hvor let præeklampsi forekom blandt 11,1%-55,0% og svær 
præeklampsi blandt 0%-25,0% afhængig af aPL-profilens sammensætning.124 
 
SGA/IUGR (<10. percentil) 
I det observationelle studie fra 13 europæiske lande (n=188 graviditeter med APS) blev IUGR 
beskrevet med en forekomst på 26,3% og i PREGNANTS studiet med en forekomst på 
mellem 25,9% og helt op til 70,0% blandt gravide med triple-postive autoantistoffer.97 124 
 
IUFD  
Intrauterin fosterdød er beskrevet med en forekomst på 1,8-7,5% i EUROAPS data og i 
PREGNANTS studiet med en forekomst på 7,4-45,0%.97 124 
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Præterm fødsel  
Præterm fødsel (GA<37+0) er beskrevet med høj forekomst, 25,9%-48,2%, dog uden en 
nærmere beskrivelse af ætiologien bag.97 124 

Baseret på data fra EUROAPS, forekommer præmaturitet (GA< 37+0) grundet PE eller IUGR 
blandt 20,6%.106 

Flere studier har forsøgt at identificere potentielle prædiktorer for komplikationer blandt 
gravide med APS.125 126 I PROMISSE studiet fandt man, at LAC var en betydelig prædiktor for 
graviditetstab efter 12. graviditetsuge, neonatal mortalitet, forløsning <36. graviditetsuge på 
baggrund af hypertension, præeklampsi, placentainsufficiens eller SGA (RR=12,15 (95% CI 
2,92–50,54, P = 0,0006)).125 Gravide med APS, som samtidig er diagnosticeret med SLE, har 
ligeledes øget risiko for graviditetstab og dårlige graviditetsudkomme.125 En metaanalyse fra 
2021 fandt, at tidligere tromboembolisk event var associeret med øget risiko for nyt 
tromboembolisk event, men også lavere chance for et levendefødt barn samt øget risiko for 
neonatal mortalitet.127 Studiet fandt desuden, at dobbelt- eller triple-aPL positivitet var 
associeret med lavere chance for at få et levendefødt barn samt øget risiko for SGA, 
præeklampsi og præterm fødsel. Tilstedeværelse af isoleret LAC var associeret med øget 
risiko for præeklampsi og præterm fødsel.  
 
Forløsning: 
Intrapartum  

• Der anbefales kontinuerlig CTG under fødslen, jvf. DSOG’s guideline 
Fosterovervågning under fødslen.128  

• Opmærksomhed på tidsgrænser ift. sidste dosering af antikoagulerende behandling 
og neuroaxial blokade. Se DSTH behandlingsretningslinier.109 Behandling med 
lavdosis ASA giver ved monoterapi ikke anledning til restriktioner ved anlæggelse af 
neuroaxial blokade.109 

• Der er en lille øget risiko for PPH hos gravide, som har været i behandling med LMH 
under graviditeten og der anbefales derfor PPH-profylakse. 

 
Vi har ikke fundet kliniske studier omhandlende gravide med APS, som undersøger timing af 
fødsel, effekten af forskellige igangsættelsesmetoder og fødselsmåder eller forskellige 
intrapartum fosterovervågningsmetoder.  
Fødselsmåde og timing af fødsel, herunder eventuel igangsættelse, må afhænge af de 
maternelle og føtale forhold gennem graviditeten. Iht. National behandlingsvejledning fra 
Dansk Reumatologisk Selskab er vaginal fødsel ikke kontraindiceret ved 
bindevævssygdomme.1 

Risiko for blødning under graviditet og fødsel blandt gravide med APS i behandling med 
lavdosis ASA og/eller LMH er undersøgt i et multicenterstudie fra 2018.129 Studiet fandt en 
lav incidens (3%) for større blødning, defineret som blødning i graviditet og/eller 
postpartum blødning >500 ml, behov for transfusion eller operativt indgreb.  Et mindre RCT 
fra 2020 fandt ingen øget risiko for blødning blandt gravide med APS +/- lavdosis ASA.130 En 
metaanalyse fra 2019 har undersøgt risikoen for blødning blandt gravide i profylaktisk 
behandling med LMH (8 studier inkluderende hhv., 1320 cases og 20.842 kontroller) og 
fandt en øget risiko for postpartum blødning (PPH) (RR 1,45 (95% CI 1,02-2,05).131 
Definitionen på PPH divergerede studierne imellem fra PPH >500 ml til PPH >1000 ml. I 
metaanalysen fandt man ingen forskel i den gennemsnitlige blødningsmængde eller i 
risikoen for transfusion. 
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Postpartum: 
Postpartum  

• Sikre plan for postpartum antikoagulationsbehandling. 
• Sikre at den reumatogiske medicin er forenelig med amning.  
• Sikre opfølgning i reumatologisk regi omkring 1 måned postpartum, jvf. 

reumatologisk NBV.1 
 
 
 
 

Inflammatoriske polymyositter                              
 
 
Inflammatorisk myopati (polymyositis og dermatomyositis)                         
 
Resume af evidens                                                            Evidensgrad 
Gravide med idiopatisk inflammatorisk myopati har øget risiko for præterm fødsel 
og lav fødselsvægt (<2500 g), særligt ved aktiv sygdom.25 132 133  2b 

Idiopatisk inflammatorisk myopati øger risikoen for hypertensive lidelser i 
graviditeten.134 3b 

 
Kliniske rekommandationer                                                                                                          Styrke 
Man bør tilstræbe velbehandlet sygdom op til konception og under graviditet.   C 
Gravide med idiopatisk inflammatorisk myopati bør betragtes som høj-risiko 
gravide og bør følges i højt-specialiseret obstetrisk og reumatologisk funktion. D 

Man kan overveje at tilbyde tilvækstscanninger i graviditeten, særligt ved aktiv 
sygdom. C 

Gravide med idiopatisk inflammatorisk myopati bør følge vanlige kontroller for 
hypertensive lidelser i graviditeten. C 

Der findes ikke evidens for at fraråde vaginal fødsel. Fødselsmåde må bero på 
individuel vurdering.  D 

 
 
Baggrund: 
Idiopatisk inflammatorisk myopati (IIM) dækker primært over tilstandene polymyositis (PM) 
og dermatomyositis (DM). IIM er karakteriseret ved svaghed og inflammation af 
skeletmuskulaturen.135 Ved DM ses også kutane manifestationer.134 Desuden kan IIM 
kompliceres af pulmonal, kardiovaskulær og metabolisk sygdom.134 PM betragtes som en T-
celle medieret sygdom, hvorimod DM er en komplement-medieret mikroangiopati.136 
Diagnosen stilles ved hjælp af Bohan & Peters kriterier.137 IIM er sjælden; studier beskriver 
en årlig incidens på 0,5-10 nye tilfælde pr. million indbygger, hvoraf dobbelt så mange 
kvinder som mænd rammes.138-141 Diagnosen stilles oftest blandt 40-65-årige, men 
optræder også blandt yngre.135 138 140 141  
En graviditet hos en kvinde med IIM betragtes som en højrisiko graviditet for både mor og 
barn.132 Mange gravide med IIM vil opleve at sygdommen er stabil eller i bedring under 
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graviditeten.132 139 I nogle tilfælde, og nok særligt ved DM, mener man, at de hormonelle 
fluktuationer kan spille en rolle i udvikling og forværring af tilstanden under graviditet og 
postpartum.142-144 Generelt er graviditets-outcome bedre, hvis graviditeten er opnået under 
remission.132 133 140 141  
Behandlingen vil ofte være systemisk kortikosteroid og evt. intravenøs immunoglobulin, 
som kan anvendes i graviditeten. Hydroxychloroquin, Azathioprin og Tacrolimus kan også 
bruges under graviditet og amning. Tidlig diagnose og behandling er afgørende i forhold til 
at opnå sygdomskontrol og forbedre outcome i graviditeten.132 
 
Prægravid: 
Graviditet bør undgås under aktiv sygdom. 
 
1. trimester 
Enkelte studier peger på at risikoen for spontan abort er øget blandt kvinder med IIM, men 
evidensen er meget sparsom.142 145 
 
Graviditetsforløb: 
Præterm fødsel 
Et svensk registerstudie viser øget risiko for præterm fødsel (justeret RR 3,35 (95% CI 1,28 – 
8,73)) og lav fødselsvægt (<2500 g) (justeret RR 5,69 (95% CI 1,84 - 17,55) blandt kvinder 
med IIM sammenlignet med kvinder uden IIM.135 
 
SGA 
Et stort amerikansk registerstudie sammenlignede kvinder med IIM med raske kontroller og 
fandt ikke øget risiko for IUGR/SGA.134 
 
Præeklampsi/hypertension 
Samme studie fandt en signifikant øget risiko for hypertensive lidelser i graviditeten (21% vs 
7%, justeret OR = 2.90 (95% CI 2,00 – 4,22))134 
 
Ved aktiv sygdom eller debut af IIM under graviditeten ses forværrede outcome 
sammenlignet med stabil sygdom.132 133 140 141 Således er beskrevet signifikant øget risiko for 
præterm fødsel, lav fødselsvægt samt intrauterin og neonatal død, blandt gravide med aktiv 
sygdom sammenlignet med gravide med stabil sygdom.132 133  
 
Forløsning: 
I en svensk population er beskrevet øget risiko for sectio (justeret RR 1,98 (95% CI: 1.08 - 
3.64)) blandt gravide med IIM sammenlignet med gravide uden IIM.135  
Ingen studier afdækker i øvrigt anbefalede fødselsmåde. 
 
Postpartum: 
Ingen artikler omhandler dette 
 
Neonatalt: 
Ingen artikler omhandler dette. 
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Sklerodermi                      
 
Resume af evidens                                                          Evidensgrad 
Gravide med sklerodermi synes at have en øget risiko for præterm fødsel og lav 
fødselsvægt. 2b 

Der er formentlig øget risiko for hypertensive lidelser under graviditeten. 2b 
De generelle risici er højst ved ikke velbehandlet sygdom 2b 
 
Kliniske rekommandationer                                                                                                          Styrke 
Man bør tilstræbe velbehandlet sygdom op til konception og under graviditet. 
Således bør en kvinde med SS der planlægger graviditet følges hos reumatolog.   B 

Man kan overveje LMHW i hele graviditeten. C 
Ved kendt nyremanifestation forud for graviditet kan behandling med ACE-
hæmmer fortsættes. C 

Kvinder med pulmonalt tryk på >30 mmHg (ved ekko) skal frarådes graviditet (høj 
mortalitet 17-33%). C 

Gravide med SS kan tilbydes ekstra tilvækstscanninger i graviditeten, specielt ved 
ikke velbehandlet sygdom C 

Gravide med SS bør følge vanlige kontroller for hypertensive lidelser i graviditeten D 
Der findes ikke evidens for at fraråde vaginal fødsel. Fødselsmåde må bero på 
individuel vurdering. D 

 
 
Baggrund: 
Sklerodermi er en kronisk bindevævssygdom, der inkluderer forskellige grader af 
vaskulopati, vævsfibrose og inflammation. Sklerodermi kan ramme både lunger og nyrer. 
Sygdommen rammer hyppigere kvinder end mænd, og gennemsnitsalderen ved debut er i 
starten af 40erne. Prævalensen i Europa er 7,2-33,9 pr. 100.000 indbyggere.146  
 
I litteraturen er der et overlap mellem termerne ”sklerodermi” og ”systemisk sklerose”, 
hvoraf førstnævnte i de fleste tilfælde formentlig dækker en mere lokaliseret form for 
hudinvolvering. I denne guideline er benyttet begge diagnoser i søgestrengen på pubmed. 
Der bruges forkortelsen ”SS” for sklerodermi i dette afsnit.  
 
Prægravid: 
Fertilitet:  
Et review og metaanalyse, inkluderende data fra 8 studier fandt en højere grad af infertilitet 
hos SS-patienter sammenlignet med kontroller, men denne forskel var ikke til stede hvis SS-
patienterne sammenlignes med patienter med primært reynaud fænomen.147 
 
Prægravid:  
Kun et studie foreligger, der sammenligner graviditets outcome hos en gruppe med stabil 
sygdom (38 graviditeter) og en gruppe med tidlig/aktiv sygdom (32 graviditeter). Studiet er 
retrospektivt. Om end der ikke var signifikant forskel, viste studiet generelt en højere 
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tendens til vellykket føtalt outcome i den stabile gruppe. Kiggede man på forværring i de 
reumatologiske symptomer viste graviditet sig at forøge symptomerne signifikant i den 
tidlige/aktive gruppe, hvor 50% fik forværring under graviditet og 100% efter graviditet.148  
Den største bekymring er udvikling af renal crisis/nyresvigt, som er frygtet idet 
symptomerne kan imitere PE. 
 
1. trimester 
Et større review og metaanalyse fra 2020 inkluderer 16 artikler om SS og graviditet. I alt 
indgår 1403 graviditeter i SS-gruppen og 12,2 mio. i kontrolgruppen. I SS-gruppen var der en 
højere risiko for spontan abort med en OR på 1,6 (1,22-2,22), p=0,006.149 
Disse bekræfter resultater fra et review fra 2016, hvor nogle af de samme studier indgår.147  
 
Graviditetsforløb: 
Sygdomsforværring 
Flere studier undersøger forværring af symptomer hos gravide med SS. Generelt er der dog 
tale om en homogen gruppe med forventet stabil sygdom. I et review/metaanalyse af 16 
artikler forblev sygdomsaktivitet stabil eller forbedredes under graviditet hos langt 
størstedelen. Hos 14,3% af cases var der dog forværring af symptomer (44/307).149  
 
Soh et al. er en metaanalyse og kommer frem til, at ved kendt nyremanifestation forud for 
graviditet kan behandling med ACE-hæmmer fortsættes, og at kvinder med pulmonalt tryk 
på >30 mmHg (ved ekko) skal frarådes graviditet (høj mortalitet 17-33%) og at man kan 
overveje LMWH i hele graviditeten.150 
 
Præterm fødsel 
Studier finder generelt højere forekomst at præterm fødsel. Der rapporteres om incidenser 
mellem 11-40%, og her regnes med fødsler før GA 37.147  
 
Ca. samme risikoestimater finder et italiensk multicenterstudie af 99 kvinder med 
sklerodermi. De fandt ikke sammenhæng mellem sygdomsvarigheden, mors alder, 
sygdomssubtype, antifosfolipidantistoffer og præmatur fødsel. Der fandtes derimod en 
sammenhæng mellem brug af binyrebarkhormon, IUGR og meget lav fødselsvægt og risiko 
for præmatur fødsel. Dog var hovedparten af de præterme fødsler planlagte igangsættelser, 
derfor formentlig grundet maternelle eller føtale komplikationer.151 
 
Blagojevic et al er et nyere review der inkluderer samme studier som Sobanski et al., og 
desuden det italienske multicenterstudie.151 Her forsøges med metaanalyse, og den 
samlede OR for præmatur fødsel er 2,4 (95% CI 1,14-4,86).  
 
SGA 
Generelt viser studierne en øget risiko for IUGR/SGA.  
Blagojevic et al er et større review fra 2020, men finder kun data på IUGR i 3 studier.149 Der 
findes et ældre review fra 2016,147 og begge inkluderer to af de samme studier, som er 
uddybet her:  

- En italiensk kohorte, hvor data er opsamlet prospektivt i et multicenter setting og 
analyseret retrospektivt (N=99) fandtes 5% med meget-lav fødselsvægt (<1500g) i 
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case-gruppen mod 1% i kontrolgruppen(p<0,05). Samme studie fandt at IUGR-
risikoen var 6% vs. 1% (p<0,05).151  

- Et registerstudie af 504 fødsler i USA: IUGR-risikoen var også højere blandt 
sklerodermipatienter: 5% vs. 1% (p<0,05).82  

Generelt synes risikoen for IUGR øget (samlet OR 3,2 (95% CI 2,21-4,53)). 
 
Et nyere spansk studie fra 2022 undersøger prospektivt 21 graviditeter med SS. Her sås ikke 
en signifikant øget risiko for IUGR hos SS-graviditeterne sammenlignet med raske (15,2% 
sammenlignet med 5%, p=0,143), bemærk dog små tal, idet der var 5 cases med IUGR i den 
ene gruppe og 2 i de anden, hvilket kan forklare det.152  
 
Præeklampsi/hypertension 
Blagojevic et al. finder ved metaanalyse ikke en signifikant forøget risiko for PE men denne 
metaanalyse inkluderer også kun to små studier med hhv. 6 og 0 patienter, der udvikler PE i 
case-gruppen. Derimod fandt de en forøget risiko for gestationel hypertension med OR 2,8 
(95% CI 2,28-3,39).149 
Et amerikansk studie fra 2008 inkluderede 504 graviditeter med SS i et kohortestudie vha. 
en database. Her fandtes vha. registerdata, at OR for udvikling af hypertensive lidelser 
under graviditet var 3,95 (95% CI 2,38-6,55), p<0,001.82 
 
Der foreligger et dansk case-kontrolstudie, der undersøger sammenhængen mellem 
præeklampsi og senere udvikling af sklerodermi. Her ses en 69% øget risiko for senere 
udvikling af sklerodermi, hvis man har haft en PE-diagnose (RR=1,69 (95% CI 1,02-2,80)), og 
selvom sammenhængen er den anden vej rundt end, hvad der undersøges i denne 
guideline, viser det formentlig en sammenhæng, der kan tyde på, at gravide med 
sklerodermi er i øget risiko for udvikling af PE. Studiet er medtaget her, idet det er dansk og 
af nyere dato.153  
 
En sammenhæng mellem PE og SS fandt også Barilaro et al., hvor risikoen for PE hos gravide 
(N=21) med SS var forøget ift. raske kontroller (N=40), (12,12% overfor 0%, p=0,038) men 
ikke signifikant forøget ift. graviditeter med antifosfolipidsyndrom og SLE.152 
 
Forløsning: 
Flere studier beretter om øget sectiofrekvens, men ej om der er tale om planlagt eller 
akut.149 150 154  
 
Postpartum: 
Hos 10,5% forværredes sygdomsaktiviteten umiddelbart postpartum (32/306), i to af 
tilfældene ledte dette til maternel død grundet renal krise og aspirationspneumoni.149  
 
Neonatalt: 
Neonatalt: 
Der er øget risiko for lav fødselsvægt: OR 3,8 (95% CI 2,16-6,56),149 men andre studier er ej 
identificeret. 
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Vaskulitter                     
 
Resume af evidens                                                           Evidensgrad 
Gravide med vaskulitis synes at have en øget risiko for præterm fødsel, 
hypertensive lidelser og lav fødselsvægt. 2b 

Risici er højst ved ikke velbehandlet sygdom. 2b 
 
Kliniske rekommandationer                                                                                                          Styrke 
Man bør tilstræbe velbehandlet sygdom op til konception og under graviditet. 
Således bør en kvinde med SS der planlægger graviditet følges hos reumatolog.   B 

Gravide med vaskulit kan tilbydes ekstra tilvækstscanninger i graviditeten, specielt 
ved ikke velbehandlet sygdom. C 

Gravide med vaskulitis bør følge vanlige kontroller for hypertensive lidelser i 
graviditeten. D 

Der findes ikke evidens for at fraråde vaginal fødsel. Fødselsmåde må bero på 
individuel vurdering. D 

 
 
Baggrund: 
Systemiske vaskulitter kan optræde som inflammation i alle af kroppens kar og inddeles i 
småkars-, mellemkars- og storkars-vaskulitis. Sygdommen er hyppigst som småkars. 
Symptomerne er mangeartede og stammer typisk fra det/de organ/organer, der rammes.  
Inddelingen af de hyppigste vaskulitsygdomme er: 
Småkarsvaskulitter: eusinofil granulomatose (tidl. kaldet Churg-Strauss), Henoch-Schønlein 
purpura, mikroskopisk polyangiitis, granulomatose med polyangiitis (Wegeners) 
Mellemkars: Kawasaki, Polyarteritis nodosa 
Storkars: Kæmpecellearteritis, Takayasu 
De ANCA-associerede vaskulitter (Eosinofil granulomatose, mikroskopisk polyangiitis og 
Wegeners) rammer typisk efter den fertile alder, og derfor eksisterer ikke mange data. 
Takayasu og Behcet rammer hyppigere yngre, og derfor er der flere data for disse.  
 
Prægravid: 
Studier viser, at for alle vaskulittyperne gælder det, at man skal tilstræbe velbehandlet 
sygdom op til konception, da forværring under graviditet samt nyopstået sygdom under 
graviditet kan være alvorlige.155 
 
1. trimester 
 
Graviditetsforløb: 
Generelt skal man for alle grupperne være obs på PE samt hypertension og være særligt 
opmærksom på, at symptomerne på nyreinsufficiens, som patienterne er i risiko for at få, 
kan imitere symptomerne på de graviditetsrelaterede lidelser.  
 
Studier viser generelt en øget risiko for præterm fødsel, IUGR og hypertensive lidelser 
såsom PE i ANCA associerede vaskulitter, polyarteritis nodosa, takayasu, Behcets disease.155-

157  Et amerikansk studie udført som spørgeskemaundersøgelse af i alt 496 graviditeter før 
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en vaskulitdiagnose og 74 graviditeter efter en vaskulitdiagnose fandt lignende for præterm 
fødsel.158 Der var ligeledes øget risiko for spontan abort efter diagnosen var stillet.  
Gravide med Henoch-Schønlein har generelt gode graviditetsoutcome med kun case-
beskrevne hændelser af PE, præterm fødsel og IUGR.156 
Takayasu er en af de vaskulitter, der hyppigst rammer kvinder i den fertile alder, hvorfor der 
er flere studier på denne diagnose. Et større review og metaanalyse inkluderede 27 studier, 
primært retrospektive, med i alt 825 graviditeter og undersøger tre outcomes; PE, 
hypertension og spontan abort og finder øget risiko for alle tre.159  
 
Sygdomsforværring 
De hyppigste sygdomsmanifestationer under graviditet er progredierende nyreinsufficiens, 
anæmi og trombocytopeni. 
Gravide med ANCA-associerede vaskulitter har relativt hyppigt “flares” i deres symptomer 
under graviditet, dog hyppigst ved graviditet opnået uden remission på 
konceptionstidspunktet: 

• Wegeners: 40% (30/40) med stabil sygdom ved debut, 100% ved aktiv sygdom 
• Eosinofil granulomatose 24% (4/17) 
• Polyangiitis: Få data, case-baserede 

Gravide med takayasu synes ikke at have forværring (kun 7/214 graviditeter), men 
sygdomsmanifestationerne kan være svære (aortaaneurisme, stroke, heart failure, 
aortainsufficiens, myokardieinfarkt), og gravide med Behcet havde tendens til bedring af 
symptomer under graviditet. Gravide med Henoch-Schønlein havde typisk forværring af 
deres symptomer (77% svarende til 14/18), der var tale om hudblødninger, atralgier og 
mavesmerter.156  
 
Medicin: 
Man bør undgå behandling med methotrexat, cyclofosfamid og mycophenolat. Azathriopin 
er det bedst undersøgte ift. at være kompatibelt med graviditet, efterfulgt af cyclosporin og 
tacrolimus. Ved hyppige sygdomsmanifestationer under graviditet kan det være mere 
gunstigt at justere på dosis af en af disse medikamenter i stedet for at behandle fast med 
prednisolon, birvirkninger til denne taget i betragtning. TNF-inhibitorer kan fortsættes, hvis 
man er velbehandlet herpå. Behandling bør dog stoppet omkring GA 30, da 
koncentrationen, der passerer placenta, er høj i tredje trimester. Kan genoptages 
umiddelbart efter fødsel (obs: barn udsat for TNF inhibitor in utero må ikke få levende 
vaccine de første fem mdr.).155 
 
Forløsning: 
Forløsning: 
Der anbefales EDK før pressefasen for at undgå at blodtryk stiger, i hvert fald for takayusu, 
idet patienter med takayusu ofte har hypertensive problemer peripartum.155 156  
Der er set øget tendens til sectio men primært grundet obstetriske årsager.157  
 
Neonatalt: 
Intet relevant fundet. For nogle af diagnoserne er der beskrevet neonatal affektion men 
risikoen er lav. 
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