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Schwangerschaft bei 
rheumatoider Arthritis 
oder Spondyloarthritiden

Leitthema

Fortschritte in der Therapie der rheuma-

toiden Arthritis (RA) sowie der Spon-

dyloarthritiden (SpA) haben dazu ge-

führt, dass sich heute die meisten Frau-

en mit diesen Krankheiten ihren Kinder-

wunsch erfüllen können. Durch entzünd-

lich-rheumatische Erkrankungen ist je-

doch eine Beeinflussung der Reproduk-

tion möglich.

In einer bevölkerungsbasierten Studie 

aus Norwegen an 1933 Frauen mit rheuma-

tischen Erkrankungen und 3325 Schwan-

gerschaften im Vergleich zu 672.691 Kon-

trollen mit 1.396.180 Entbindungen im 

Zeitraum von 1967–1995 ergab sich, dass 

bei den rheumakranken Frauen die An-

zahl der Geburten statistisch signifikant 

vermindert und die Intervalle zwischen 

den Schwangerschaften verlängert waren, 

weiterhin war die Reproduktionsphase 

verkürzt, und es kam häufiger zu EPH-

Gestosen, Frühgeburten und Schnittent-

bindungen. Die Neugeborenen der rheu-

makranken Frauen wiesen im Vergleich 

zu den Kontrollen ein vermindertes Ge-

burtsgewicht auf [45].

Rheumatoide Arthritis

Obwohl bei der Manifestation einer RA 

eine Verlagerung in höhere Altersgrup-

pen beobachtet wird, besteht gerade im 

gebärfähigen Alter eine starke Dominanz 

der Frauen, die das Verhältnis von 1:4 

zwischen Männern und Frauen deutlich 

übersteigt. Die Fortschritte in der rheu-

matologischen Pharmakotherapie haben 

dazu geführt, dass bei Frauen mit RA der 

gleiche Kinderwunsch wie bei gesunden 

Frauen besteht.

Fertilität. Die Fertilität ist bei Patien-

tinnen mit RA nicht wesentlich beein-

flusst. Die Zeitdauer bis zum Eintritt einer 

gewünschten Gravidität ist jedoch länger 

als bei Kontrollen. Nelson und Mitarbei-

ter [30] berichten, dass Frauen, die an ei-

ner RA erkrankt sind, in 42 der Fälle ein 

Jahr und länger ungeschützten Partner-

verkehr ausüben müssen, um schwanger 

zu werden, verglichen mit 30 gesunder 

Frauen. Im Durchschnitt haben jedoch 

RA-Patientinnen ebenso viele Kinder wie 

Gesunde [7].

Aktivitätsmodulation. Bereits 1938 be-

schrieb Hench [20] eine Aktivitätsab-

nahme der RA während der Schwanger-

schaft. Bei 90 seiner RA-Schwangeren 

kam es zur Besserung der Arthritis. Zahl-

reiche retrospektive Studien mit insge-

samt 345 Schwangerschaften wiesen ei-

ne Verbesserung der Gelenksymptomatik 

der RA bei rund 75 (54–88) nach [27]. 

In prospektiven Untersuchungen, die 177 

Schwangerschaften einschlossen, kam es 

in 2/3 (71–94) zu einer Aktivitätsabnah-

me der RA oder sogar zu einer Remission 

[28, 34, 38, 42].

Die zitierten Studien sind methodisch 

anfechtbar. Bei den retrospektiven Be-

trachtungen wurden keine standardisier-

ten und validierten Methoden zur Beur-

teilung der Krankheitsaktivität benutzt. 

Meist kamen nur die subjektiven Anga-

ben der Patientinnen zur Auswertung. Die 

prospektiven Studien hatten teilweise zu 

geringe Fallzahlen, und es wurden unter-

schiedliche Assessment-Scores verwandt. 

Weiterhin war die beobachtete postpartale 

Periode unterschiedlich lang, und sie war 

durch eine uneinheitliche Therapie ge-

kennzeichnet. Zusätzlich veränderten sich 

die Klassifikationskriterien der RA 1988, 

sodass ein Vergleich der verschiedenen 

Studien ohnehin schwer möglich ist.

> Deutliche Aktivitätsabnahme 
der RA während der 
Schwangerschaft

Barrett und Mitarbeiter [2] legten eine 

große prospektive nationale Studie aus 

Großbritannien vor, die 95 Frauen mit RA 

im letzten Trimenon bis 6 Monate post-

partal einschließt. Der Median des Health 

Assessement Questionaire (HAQ) fiel von 

1,1 vor der Schwangerschaft auf 0,9 wäh-

rend der Schwangerschaft (p=0,01) mit 

großer Streuung in der Gesamtgruppe. 

Die Veränderungen von Gelenkschwel-

lung und Gelenkschmerz sind in . Tab. 1 

aufgelistet. Die Autoren verweisen beson-

ders auf die große Variabilität im Verhal-

ten der RA während der Schwangerschaft. 

Bei 16 trat eine völlige Remission (keine 

Gelenksymptome, keine Therapie) in der 

Gravidität auf.

Østensen und Mitarbeiter [39] legten 

eine prospektive Studie an 9 RA-Patien-

tinnen vor, bei der die Aktivitätsbeurtei-

lung der RA mit validierten klinischen 

Instrumenten vor der Konzeption, wäh-

rend jedes Trimenons und in Woche 6, 12 
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und 24 post partum erfolgte. Die Studi-

endauer belief sich somit insgesamt auf 

64 Wochen. Die Schwangerschaft wur-

de in dieser Studie einer DMARD-The-

rapie gleichgesetzt, da die verwand-

ten Methoden dem Instrumentarium, 

das bei klinischen Medikamentenstudi-

en eingesetzt wird, entsprach. Ausgewer-

tet wurden „RA Disease Activity Index“ 

(RADAI) [49], Gelenkindex [41], HAQ 

sowie die Gesamteinschätzung von Arzt 

und Patientin anhand einer visuellen Ana-

logskala. Die Autoren kamen zu dem Er-

gebnis, dass ein Monitoring der RA wäh-

rend und nach der Schwangerschaft mit 

dem RADAI und der Ermittlung der An-

zahl der geschwollenen Gelenke gut mög-

lich sei, da hierbei eine Beeinflussung 

durch schwangerschaftsrelevante Symp-

tome ausgeschlossen ist.

In . Abb. 1 ist die Entwicklung des 

RADAI im beschriebenen Zeitraum bei 

7 von 9 RA-Patientinnen dargestellt, die 

eine deutliche Aktivitätsverbesserung in 

der Schwangerschaft aufwiesen. Drei Pa-

tientinnen befanden sich im 3. Trimenon 

in einer Remission, 4 weitere zeigten ei-

ne deutliche Verminderung der Anzahl 

der geschwollenen Gelenke. Zwei Pati-

entinnen wiesen während der gesamten 

Schwangerschaft eine deutliche Aktivi-

tät ihrer RA auf, die intraartikuläre Kor-

tikosteroidinjektionen erforderlich mach-

te. Eine Zunahme der Krankheitsaktivität 

trat bei 6 Patientinnen bei Woche 6 und 

12 post partum auf und verbesserte sich 

nach Einsatz einer DMARD-Therapie 

und/oder einer Kortikosteroidgabe. Ei-

ne Patientin, bei der es in der Schwanger-

schaft zur Remission der RA gekommen 

war, blieb während der gesamten Beob-

achtungszeit symptomfrei.

Durch die gleiche Arbeitsgruppe [15] 

wurde auch die erste Studie zur Lebens-

qualität, gemessen mit dem SF-36 [6], bei 

RA-Patientinnen in Schwangerschaft und 

Wochenbett, verglichen mit gesunden 

Schwangeren bzw. Wöchnerinnen, vorge-

legt. In der Schwangerschaft verbesserten 

sich die SF-36-Komponenten, die körper-

liche Funktionen und Schmerz betreffen, 

bei RA-Patientinnen deutlich. Die Patien-

tinnen waren jedoch diesbezüglich stärker 

beeinträchtigt als die gesunden Schwan-

geren. Bei den Rheumatikerinnen ver-

schlechterte sich trotz Krankheitsexazer-

bation die mentale und emotionale Be-

findlichkeit im Wochenbett nicht.

Der Rückgang der RA-Aktivität begin-

nt bei den meisten Frauen im 1. Trimenon 

und kann sich dann im weiteren Schwan-

gerschaftsverlauf fortsetzen. Krankheits-

charakteristika wie RA-Dauer, Behinde-

rungsgrad oder Nachweis des Rheuma-

faktors sind ohne Einfluss auf die Aktivi-

tätsmodulation [2, 29].

E Eine Verbesserung der RA in der 

ersten Schwangerschaft führt 

meist auch zu einem günstigen 

Krankheitsverlauf während 

weiterer Schwangerschaften [2].

Der Aktivitätsrückgang der RA bezieht 

sich nur auf die Arthritis. Der Einfluss 

der Gravidität auf die extraartikulären 

Manifestationen wurde bisher nicht un-

tersucht.

Postpartal kommt es innerhalb von 

3 Monaten in 90 der Fälle zu einer RA-

Exazerbation, wie sowohl in retrospekti-

ven als auch in prospektiven Studien ge-

zeigt werden konnte [34]. Über die post-

partalen Veränderungen in der Untersu-

chung von Barrett und Mitarbeitern [2] 

informiert . Tab. 1. Lansink und Mit-

arbeiter [24] geben eine Odds-Ratio von 

3,37 für das Auftreten einer RA unmittel-

bar nach einer Schwangerschaft an.

Zur Frage, ob durch das Stillen ei-

ne RA-Exazerbation induziert wird, be-

steht eine widersprüchliche Datenlage. Es 

sollte daher Müttern mit RA vom Stillen 

nicht abgeraten werden, es sei denn, die 

notwendige Pharmakotherapie der Mut-

ter steht dem entgegen.

Das Risiko einer RA-Manifestation ist 

nach der ersten Schwangerschaft beson-

ders hoch [44].

Nach umfangreichen Studien begin-

nen 9,7–28,3 der RA-Erkrankungen 

nach einer Schwangerschaft. Somit be-

steht zu diesem Zeitpunkt ein 5fach hö-

heres Risiko, an einer RA zu erkranken als 

zu irgend einem anderen Zeitpunkt [14]. 

Das Risiko ist nach der ersten Schwanger-

schaft am höchsten [44]. Der Ausbruch 

einer RA während der Schwangerschaft 

ist äußerst selten [24].

Die Ursachen der Aktivitätsmodula-

tion der RA durch die Schwangerschaft 

sind nicht genau bekannt. Verschiedene 

Faktoren sind diesbezüglich untersucht 

worden. Bei der RA ist die Balance zwi-

schen Th1- und Th2-Zellen in Richtung 

Th1-Immunantwort verschoben [43]. In 

der Schwangerschaft überwiegt eine Th2-

geprägte Immunantwort. Bereits 1993 be-

schrieben Wegmann und Mitarbeiter [54] 

den positiven Ausgang einer Schwanger-

schaft als „Th2-Phänomen“. Die schwan-

gerschaftsbedingte Th2-Immunantwort 

kann der bei der RA vorherrschenden 

Th1-Immunantwort entgegenwirken. 

Durch die Reduktion von Th1-Zytokinen 

kann eine RA-Remission induziert wer-

den [9].

In einer Longitudinalstudie an schwan-

geren Rheumatikerinnen konnten Øs-

tensen und Mitarbeiter [40] den An-

stieg antiinflammatorischer Zytokine in 

der Gravidität und ihren Abfall post par-

tum nachweisen. Weiterhin wird ange-

nommen, dass eine Inkompatibilität von 

HLA-Klasse-II-Antigenen zwischen Mut-

ter und Fetus mit mütterlicher Immunant-

wort auf die väterlichen HLA-Antigene 

die Verbesserung der RA induzieren kann 

[28]. Diese Annahme ist jedoch nicht un-

widersprochen geblieben [5]. Sicher spie-

len auch Geschlechtshormon- und Korti-

kosteroidveränderungen im Organismus 

der Frau eine Rolle [48].

Fetale Prognose. Die fetale Entwicklung 

verläuft ungestört. Kindliche Missbil-

dungen treten bei Kindern von RA-Müt-

tern nicht gehäuft auf. Es gibt nur weni-

ge Studien zur Gesundheit der Neugebo-

renen von Müttern mit RA. In einer lan-

Tab. 1  Veränderung von Gelenkschwellung und -schmerz in der Schwangerschaft und 

post partum. (Nach [2])

Vergleichszeitraum Veränderung Gelenkschwellung/Gelenkschmerz

[%]

Besser Gleich Schlechter

Vor Gravidität – letztes Trimenon 64/66 21/16 16/19

Schwangerschaft – 1 Monat post partum 12/10 34/25 54/66

Schwangerschaft – 6 Monate post partum 12/10 22/13 66/77
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desweiten prospektiven Studie aus Groß-

britannien [4] konnte an 133 Patientinnen 

mit Polyarthritis gezeigt werden, dass bei 

Müttern mit aktiver Arthritis während der 

Schwangerschaft das Geburtsgewicht ih-

rer Kinder gegenüber Kontrollen signifi-

kant vermindert war (3,3 [SD 0,5] vs. 3,5 

[SD 0,4] kg; p=0,004). Die Differenz war 

nach 8 Monaten nicht mehr statistisch si-

gnifikant. Das Geburtsgewicht der Kinder 

von Müttern in RA-Remission entsprach 

dem Geburtsgewicht Gesunder.

Schwangerschaft, hormonelle Kontra-

zeptiva und Verlauf der RA. Zur Asso-

ziation zwischen Schwangerschaft oder 

dem Gebrauch hormoneller Kontrazepti-

va und dem Langzeitverlauf der RA liegen 

verschiedene Studien vor. Frühere Unter-

suchungen lieferten Hinweise dafür, dass 

die Kinderlosigkeit der Frau einen Risiko-

faktor für das Entstehen einer RA darstellt. 

Spector und Mitarbeiter [47] berechneten 

für eine Nullipara ein Risiko von 1,82, an 

einer RA zu erkranken. Der Gebrauch 

hormoneller Kontrazeptiva mit hohem 

Östrogengehalt ergab ein Risiko von 0,56. 

Nulliparität und Verzicht auf hormonelle 

Kontrazeption scheint somit das RA-Ri-

siko um das Vierfache zu erhöhen, ver-

glichen mit Multiparae, die intermittie-

rend eine orale Kontrazeption durchge-

führt hatten. Die Autoren fanden für diese 

Phänomene keine Erklärung. Später wur-

de einer DQ A1- und DQ B1-Inkompati-

bilität zwischen Mutter und Kind ein pro-

tektiver Effekt sowohl auf den Verlauf der 

RA als auch auf das Risiko, an einer RA zu 

erkranken, zugeschrieben [52].

Die erste Aussage zur Protektion hor-

moneller Kontrazeptiva in Bezug auf die 

Entstehung einer RA wurde bereits 1978 

getroffen [1]. Zahlreiche Untersuchungen 

bestätigten zunächst diese Aussage. Ei-

ne Metaanalyse ergab eine gesammel-

te Odds-Ratio von 0,5 für den Ausbruch 

einer RA bei oraler Kontrazeption [46]. 

Dabei bleibt unklar, ob der hormonel-

le Einfluss oder eine spätere Schwanger-

schaft die Inzidenz der RA beeinflusst ha-

ben. Der Gebrauch hormoneller Kontra-

zeptiva der alten Generation mit hohem 

Östrogengehalt reduziert das Risiko, an 

einer RA zu erkranken, offenbar stärker 

[11]. Das Beenden der hormonellen Kon-

trazeption hebt den protektiven Effekt auf, 

sodass die Antibaby-Pille das Auftreten ei-

ner RA nur verzögert, aber nicht verhin-

dert [18]. Symmons [50] spekuliert, dass 

möglicherweise der Gebrauch hormonel-

ler Kontrazeptiva eine der Ursachen für 

die geringere Inzidenz der RA bei jungen 

Frauen in den letzten 30–40 Jahren in den 

Industrieländern sei.

In anderen Studien konnten die pro-

tektiven Effekte von Schwangerschaften 

und/oder hormonellen Kontrazeptiva auf 

das Auftreten einer RA nicht nachgewie-

sen werden [19]. In einer prospektiven In-

zeptionskohorten-Studie an 132 RA-Pati-

entinnen mit einer Beobachtungszeit von 

12 Jahren wurde gezeigt, dass weder eine 

Schwangerschaft noch der Gebrauch hor-

moneller Kontrazeptiva den Langzeitver-

lauf der RA signifikant beeinflussen kön-

nen. Es besteht jedoch die Tendenz, dass 

Multiparae oder Frauen unter hormonel-

ler kontrazeptiver Behandlung weniger 

radiologisch nachweisbare Gelenkverän-

derungen und einen besseren Funktions-

status aufweisen. Eine statistische Signi-

fikanz konnte jedoch nur bei Frauen mit 

3 und mehr Schwangerschaften erreicht 

werden [13]. Es muss hier hinterfragt wer-

den, ob nicht die Frauen mit mehreren 

Kindern eine per se leichtere RA aufwie-

sen.

Eine Hormontherapie in der Meno-

pause ist ohne Einfluss auf den Ausbruch 

einer RA [11].

E Spontanaborte (Odds-Ratio 2,2), 

Schwangerschaftsabbruch (Odds-

Ratio 3,7) oder Totgeburten (Odds-

Ratio 10,5) stellen einen Risikofaktor 

für den Ausbruch einer RA dar.

Zum Ausbruch der RA kann es jedoch 

erst Jahre nach dem geburtshilflichen Pro-

blem kommen [8].

Von großem Interesse sind die aktu-

ellen Ergebnisse zum Verlauf der RA bei 

Vorliegen von geburtshilflichen Kom-
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Zusammenfassung

Durch Schwangerschaft und Wochenbett 

kann die Aktivität entzündlich-rheumatischer 

Gelenk- und Wirbelsäulenerkrankungen be-

einflusst werden. In prospektiven Studien 

zeigte sich, dass bei der rheumatoiden Arthri-

tis in 2/3 bis 3/4 der Fälle eine Verbesserung 

der Arthritis in der Schwangerschaft eintritt. 

Post partum kommt es jedoch zur Exazerba-

tion. Bei den Spondyloarthritiden zeigt sich 

keine wesentliche Veränderung der rheuma-

tischen Aktivität. Die fetale Prognose wird bei 

den genannten Erkrankungen nicht beein-

flusst. In jedem Falle ist die Schwangerschaft 

einer Rheumatikerin eine Risikoschwanger-

schaft und bedarf der engen Zusammenar-

beit zwischen Rheumatologen und Geburts-

helfern.

Schlüsselwörter

Schwangerschaft · Wochenbett · Rheumato-

ide Arthritis (RA) · Spondyloarthritiden

Pregnancy in patients 
with rheumatoid arthritis 
and inflammatory 
spondylarthropathies

Abstract

The activity of a rheumatic disease can be in-

fluenced by pregnancy and puerperium. Pro-

spective studies have shown an improve-

ment in joint involvement in rheumatoid ar-

thritis in two thirds to three quarters of preg-

nancies. After birth, an exacerbation is com-

mon. In spondylarthropathies there is no 

relevant change in disease activity. The fe-

tal outcome is not impaired in patients with 

rheumatoid arthritis and inflammatory spon-

dylarthropathies. Every pregnancy in wom-

en with a rheumatic disease should be con-

sidered as high-risk, and such pregnancies re-

quire close collaboration between rheuma-

tologists and obstetricians.

Keywords

Pregnancy · Puerperium · Rheumatoid arthri-

tis · Spondylarthropathies

Tab. 2  Ausgang der Schwangerschaft 

bei Müttern mit Spondylitis ankylosans. 

(Nach [35])

Spontanaborte 15,1%

Totgeburten 1,7%

Termingerechte Geburten 93,2%

Mittleres Geburtsgewicht der 

Neugeborenen

3,339 kg
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plikationen, bevorzugt Aborten. An der 

Universität Leiden wurden 113 Frauen mit 

früher RA erfasst, die anamnestisch ei-

nen ungeschützten Partnerverkehr an-

gaben. Es zeigte sich, dass bei Untersu-

chungen zur radiologischen Progressi-

on (Sharp-Scores) zu Beginn der Erkran-

kung und nach 6, 12 und 24 Monaten kei-

ne Beziehung zwischen radiologischer 

Progression und „fecundity“ (Zeitpunkt 

bis zum Auftreten einer Schwangerschaft 

bei ungeschütztem Partnerverkehr) be-

steht. Hingegen wiesen Frauen mit Abor-

ten in der Anamnese eine höhere radio-

logische Progressionsrate auf als die oh-

ne Aborte. Bei Ersteren waren zu Beginn 

der RA auch der „Disease Activity Score“ 

(DAS) und das CRP höher. Möglicher-

weise ist eine vorliegende Th1-geprägte 

Immunantwort in der Abortgruppe un-

günstig für den RA-Verlauf. Es bestünde 

somit ein gleiches genetisches Risiko so-

wohl für eine Schwangerschaftskomplika-

tion als auch für einen ungünstigen RA-

Verlauf [53].

Spondyloarthritiden

Der Erkrankungsbeginn der Spondyloa-

rthritiden (SpA) liegt in der Regel zwi-

schen dem 20. und 40. Lebensjahr, einem 

Lebensabschnitt, der für Frauen mit 

Schwangerschaften verbunden ist. Der 

Einfluss der Schwangerschaft auf den 

Krankheitsverlauf ist eingehend für die 

Spondylitis ankylosans (AS) untersucht 

worden, während nur spärliche Daten für 

die Arthritis psoriatica (PA) vorliegen und 

fast völlig für die anderen SpA fehlen.

Spondylitis ankylosans

Über die Beziehungen zwischen AS und 

Schwangerschaft liegen aus der Arbeits-

gruppe um Østensen umfangreiche Aus-

wertungen vor. Sie betreffen 649 Frauen 

mit 1586 Schwangerschaften [35]. 2004 

wurden durch Østensen und Mitarbei-

ter [39] prospektive Untersuchungen mit 

validierten Messinstrumenten zur Akti-

vitätsbeurteilung an 9 AS-Patientinnen 

mit 10 Schwangerschaften vorgelegt. Der 

„Dougados Articular Index“ (DAI) [12], 

der „Bath Ankylosing Spondylitis Activi-

ty Index“ (BASDAI) [16], die Gesamtein-

schätzung der Patientinnen und die Mor-

gensteife wurden ausgewertet [39].

Fertilität. Die Fertilität der Frauen mit 

AS ist normal. Es wurde eine durch-

schnittliche Schwangerschaftszahl von 2,4 

ermittelt [35].

Aktivitätsmodulation. Bei 50–60 der 

Patientinnen mit einer AS tritt während 

der Gravidität keine wesentliche Ände-

rung der Krankheitsaktivität auf [35]. Die 

AS ist auch während der Schwangerschaft 

meist symptomgebend und besonders im 

1. und 2. Trimenon oft therapiebedürftig.

Eine akute Verschlechterung um die 

20. Schwangerschaftswoche mit zuneh-

menden Rückenschmerzen, ausgeprägten 

nächtlichen Schmerzen, langer Morgen-

steifigkeit und verstärkten Enthesiopa-

thien ist typisch. Die Beeinträchtigung 

durch die starken Schmerzen erfordert 

oft eine Kombinationstherapie aus NSAR 

Abb. 2 8  Krankheitsaktivität, gemessen mit dem BASDAI, bei 9 Patientinnen mit AS vor, während und 
nach der Schwangerschaft [39] (Wo. pp Wochen post partum)

Abb. 1 8  Krankheitsaktivität, gemessen mit dem RADAI, bei 7 Patientinnen mit RA, die sich während 
der Schwangerschaft verbessert haben, vor, während und nach der Schwangerschaft [39] (Wo. pp Wo-
chen post partum)
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und Analgetika [39]. In dieser Phase kön-

nen auch eine periphere Arthritis oder 

gelegentlich eine Iridozyklitis auftreten. 

Meist handelt es sich bei dieser Aktivie-

rung um eine vorübergehende Phase von 

Tagen oder Wochen. Im letzten Drittel der 

Schwangerschaft nehmen die Beschwer-

den dagegen eher ab.

Zwischen 20–30 der Patientinnen er-

fahren eine Verbesserung der AS während 

der Schwangerschaft. Sie tritt signifikant 

häufiger bei den Frauen auf, die in ihrer 

Krankheitsgeschichte eine periphere Ge-

lenkbeteiligung aufweisen oder eine Be-

gleitkrankheit wie eine Psoriasis oder ei-

ne entzündliche Darmerkrankung zeigen 

[35]. Interessanterweise wiesen Gravi-

de mit weiblichem Fetus signifikant häu-

figer eine Abnahme der Krankheitsaktivi-

tät auf.

Bis 6 Monate nach der Geburt trat bei 

etwa der Hälfte der Frauen eine Aktivie-

rung ihrer AS auf. Das betraf vor allem 

die Frauen, die zum Konzeptionszeit-

punkt eine stärkere Aktivierung zeigten. 

Die Dauer des Stillens bzw. der Zeitpunkt 

der Wiederkehr der Regelblutung waren 

ohne Einfluss auf die Krankheitsaktivität. 

Exazerbationen einer peripheren Arthritis 

oder einer Iridozyklitis waren unmittelbar 

nach der Geburt 1,5- bis 3-mal häufiger als 

in der Gravidität. In der Regel kehrt die 

Gesamtaktivität der AS im Laufe des Jah-

res nach der Entbindung auf den Stand 

vor der Schwangerschaft zurück.

Die Veränderungen des BASDAI wäh-

rend der Schwangerschaft und post par-

tum bei 9 AS-Patientinnen zeigt . Abb. 2. 

Bei der AS wurden im Vergleich zur RA 

höhere Aktivitäts-Scores nachgewiesen, 

die ihren Gipfel im 2. Trimenon hatten. 

Im 3. Trimenon verbesserte sich die Akti-

vität der AS meist wieder. Die AS-Patien-

tinnen wiesen auch im gesamten Schwan-

gerschaftsverlauf höhere Schmerz-Scores 

auf als die RA-Patientinnen [39].

Eine AS manifestierte sich deutlich häu-

figer nach als in der Schwangerschaft [35].

Schwangerschaftskomplikationen. 

2,8 der AS-Patientinnen erleiden ei-

ne Gestose. Schnittentbindungen werden 

zwischen 11 und 28 angegeben, die Hälf-

te davon ist durch die AS bedingt [35]. So-

fern keine Dystokie vorliegt, spricht ei-

ne Entzündung oder Ankylose der Ilio-

sakralgelenke nicht gegen eine vaginale 

Entbindung. Eine Epiduralanästhesie ist 

in der Regel praktikabel, da bei den jun-

gen Patientinnen meist keine ausgedehn-

ten Ankylosierungen der Wirbelsäule vor-

liegen. Trotzdem erscheint es sinnvoll, bei 

einer Patientin mit AS vor einer geplanten 

Schwangerschaft eine Röntgenaufnahme 

des Beckens und der Lendenwirbelsäu-

le anzufertigen. Die Kenntnis der struk-

turellen Verhältnisse erleichtert die kli-

nischen Entscheidungen im Rahmen der 

Geburt.

Fetale Prognose. Es gibt keine Beeinflus-

sung der fetalen Prognose durch die AS 

(. Tab. 2).

Vererbbarkeit. Bei 12 der Kinder der 

AS-Mütter entwickelte sich eine defini-

tive AS [37]. Junge Mütter scheinen ein 

höheres Risiko zu haben, dass ihre Kin-

der später an einer AS erkranken [3, 22].

Enteropathische Spondyloarthritis

Es gibt eine umfangreiche Literatur zur 

Schwangerschaft bei chronisch entzünd-

lichen Darmerkrankungen. Diese Da-

ten beziehen sich nur auf den Verlauf der 

Darmsymptome, nicht auf eine begleiten-

de Arthritis. Es fehlen daher schlüssige 

Mitteilungen über eine Wechselwirkung 

zwischen Schwangerschaft und enteropa-

thischer Spondyloarthritis.

Fertilität. In einer retrospektiven Studie 

aus Nordschottland [21] wurde bei Frau-

en mit Colitis ulcerosa und M. Crohn ei-

ne normale Fertilität registriert. Operative 

Eingriffe wegen der entzündlichen Darm-

erkrankung führten jedoch zu einer häu-

figeren Infertilität verglichen mit der Be-

völkerung im gleichen Gebiet (12 vs. 5 

bei M. Crohn; 25 vs. 7 bei Colitis ulce-

rosa).

Aktivitätsmodulation. In der genann-

ten Studie [21] zeigte sich, dass Frau-

en, die zum Konzeptionstermin eine 

Inaktivität ihrer Darmerkrankung auf-

wiesen, auch während der Schwanger-

schaft inaktiv blieben. Aktive entzünd-

liche Darmerkrankungen änderten sich 

während der Schwangerschaft nicht. In 

einer japanischen Studie hingegen ver-

schlechterte sich die Colitis ulcerosa in 

der Schwangerschaft, so sie aktiv war 

[31]. Die Spondyloarthritis bei 43 Pa-

tienten aus der Studie von Østensen u. 

Østensen [35] veränderte sich bei 37,2 

positiv, bei 32,6 negativ und blieb bei 

30,2 unverändert.

E Die entzündlichen Darm-

erkrankungen werden in der Regel 

nicht von einer Schwangerschaft 

beeinflusst, und die chronisch-

entzündlichen Darmerkrankungen 

haben – abgesehen von fulminanten 

Verläufen – keinen negativen Einfluss 

auf den Schwangerschaftsverlauf.

Fetale Prognose. Bei bestehender Akti-

vität der Grunderkrankung werden häu-

figer Aborte, Frühgeburten und Neugebo-

rene mit vermindertem Geburtsgewicht 

als in der Normalbevölkerung beobach-

tet [10, 25, 26].

Arthritis psoriatica

Berichte zur Schwangerschaft bei Patien-

tinnen mit Arthritis psoriatica (PA) sind 

selten.

Fertilität. Die Fertilität der Patientinnen 

mit PA ist normal.

Aktivitätsmodulation. Eine Besserung 

einer peripheren Oligo- oder Polyarthri-

tis wurde in 2 retrospektiven Studien be-

schrieben. In der einzigen prospektiven 

Untersuchung kam es zu spontaner Bes-

serung oft mit völliger Remission aller 

Symptome in über der Hälfte der Schwan-

gerschaften [17, 32]. Die Besserung trat 

bereits im 1. Trimenon auf und hielt sich 

durch den gesamten Schwangerschafts-

verlauf. Nur selten war eine Oligoarthritis 

während der Schwangerschaft aktiv.

Ein Aufflammen der Arthritis 2–12 

Wochen nach der Entbindung trat bei 60–

80 aller in der Literatur beschriebenen 

Fälle ein. Einige Patientinnen hatten al-

lerdings Remissionen, die mehrere Jahre 

nach der Schwangerschaft anhielten.

Fetale Prognose. Negative Einflüsse auf 

die Entwicklung des Fetus sind nicht be-

kannt.
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Reaktive Arthritiden

Obwohl reaktive Arthritiden nach In-

fektionen mit Chlamydien oder entero-

pathischen Bakterien häufig in jünge-

ren Jahren auftreten, gibt es keine Mit-

teilungen über einen eventuellen Einfluss 

einer Schwangerschaft auf eine chronisch 

verlaufende reaktive Arthritis.
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E. Klapp

Abgabe und Übernahme 
einer Arztpraxis
Berlin-Heidelberg: Springer-Verlag 2006, 

3. Auflage, 194 S., (ISBN 3-540-25689-X), 

39.95 EUR

Auch bei der Abgabe 

oder Übernahme einer 

Arztpraxis sind die 

Zeiten vorbei, wo der 

hierzu notwendige 

Vertrag vom Umfang 

her auf den (ander-

weitig bekanntlich in 

Mode gekommenen, 

fast schon sprichwörtlichen) Bierdeckel pass-

te. Seit dies so ist, haben Bücher wie das von 

Klapp bereits in 3. Auflage vorgelegte Buch 

Konjunktur. Wenn der Abgeber und der Über-

nehmer einer Arztpraxis und die zugehörigen 

Berater heute ihr jeweiliges Ziel erreicht 

haben, dann dürfen Sie sich durchaus wie 

Herrenreiter fühlen, denen es gelungen ist, 

diesen mit höchst unterschiedlichen (aber 

vielen) Hindernissen des Gesetzgebers und 

anderer Normgeber bestückten Parcours 

gemeistert zu haben. Eindrucksvoll arbeitet 

Klapp die Vielzahl von Problemkreisen ab, die 

es bei dieser Transaktion zu berücksichtigen 

gilt, wobei anzumerken bleibt, dass nicht 

in jedem Fall der Übergabe einer Arztpraxis 

auch alle Probleme einschlägig sein dürften. 

Immerhin belegt die Darstellung des Ge-

samtkomplexes „Praxisabgabe/Praxisüber-

nahme“ die Sinnhaftigkeit des Sprichwortes  

„Am Arzt und Anwalt sparen nur die Narren.“ 

Ohne  Zuziehung kompetenter Berater (des 

Rechtsanwaltes  wie des Steuerberaters) lässt 

sich dieses Gebiet nämlich (selbst wenn es in 

grauer Vorzeit einmal möglich gewesen sein 

sollte) nicht mehr erfolgreich meistern.

Das Buch trägt auch den durch das 

Gesundheitsmodernisierungsgesetz und 

ein liberalisiertes ärztliches Berufsrecht erst 

möglich gewordenen zahlreichen Kooperati-

onsformen in der ärztlichen Berufsausübung 

Rechnung, die sich auch auf die Rechts-

formen ausgewirkt haben, in welchen der 

Betrieb einer ärztlichen Praxisführung jetzt 

möglich ist.

Dieses Werk richtet sich vorrangig an den 

betroffenen Arzt, erst in zweiter Linie an den 

Juristen. Dass der Autor die zum Teil überaus 

komplexe Zusammenhänge verständlich 

darstellt, kann ihm nicht hoch genug ange-

rechnet werden und hängt wohl nicht zuletzt 

mit seiner jahrelangen Erfahrung auf diesem 

Spezialgebiet zusammen. Der Leser wird es 

ihm danken.

H.-D. Lippert (Ulm)
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