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puerpérium a tranzitorna neonatdlna myasténia

doc. MUDTr. Peter Spalek, PhD.
Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika SZU a Univerzitnd nemocnica Bratislava-Ruzinov, Bratislava

Myasténia gravis (MG) je autoimunitné ochorenie postihujlice nervosvalové spojenie. MG sa u Zien ¢asto manifestuje v reprodukénom veku,
v druhej a tretej dekade Zivota. Zeny s MG by mali tehotenstvo planovat v spolupraci s neurolégom a gynekolégom. Vieobecne je akceptované,
ze zeny s MG, ktoré si prajui otehotniet, by mali mat MG v remisii alebo v signifikantne zlepsenom a stabilizovanom stave. Manifestna MG moze
byt pocas tehotenstva dobre zvladana efektivnou a bezpecnou lie¢bou. Liekmi prvej linie st inhibitory cholinesterazy. Pre optimalnu kontrolu
MG pocas tehotenstva je niekedy nutna terapia prednizénom a/alebo azatioprinom. Vzhladom na neziaduce ucinky na plod a novorodenca
sa neodporuca pred otehotnenim a pocas tehotenstva uzivat cyklofosfamid, mykofenolat mofetil, cyklosporin a metotrexat. Zhorsenia MG
pocas tehotenstva su zriedkavé a mierne, obvykle sa vyskytuji v prvom trimestri. Pacientky, ktoré maji MG v dlhodobej remisii, m6zu rodit per
vias naturales. U rodiciek s manifestnou myastenickou symptomatolégiou sa odportca porod sekciou v epiduralnej anestézii. V popérodnom
obdobi sa myastenické symptomy moézu zhorsit. Zvysené riziko exacerbacii MG maju zeny, ktoré mali MG nestabilnu este pred otehotnenim.
Vsetci novorodenci myastenickych matiek maju byt po porode starostlivo vysetreni na pritomnost priznakov tranzitornej neonatalnej myas-
ténie. Novorodenci zien s MG maju tiez zvysené riziko vzniku arthrogryposis multiplex congenita. Jeho pric¢inou st materské AChR protilatky,
ktoré prechadzaju placentou do plodu a blokuju funkcie fetalnych izoforiem acetylcholinovych receptorov, ¢o sposobuje paralyzu plodu a vznik
mnohopoc¢etnych kontraktur kibov. Pre ispe$ny manazment pacientiek s MG pocas tehotenstva, pérodu, $estonedelia aj pre ispe$ny manaz-
ment ich novorodencov je nutna kvalitna spolupraca medzi neurolégom, gynekolégom, neonatolégom a dobre informovanou pacientkou.
Optimalnym rieSenim je centralizacia porodov pacientiek s MG na $pecializovanych pracoviskach.

Kl'ucové slova: myasténia gravis, zeny v reprodukénom veku, tehotenstvo, porod, sestonedelie, tranzitérna neonatalna myasténia,
arthrogryposis multiplex congenita, multidisciplindarny manazment.

Myasthenia gravis and woman: pregnancy, delivery, postpartum period and transient neonatal myasthenia

Myasthenia gravis (MG) is an autoimmune disorder of the neuromuscular junction. MG often affects women in the second and third
decades of life, overlapping the childbearing years. Women with MG should not be discouraged from conceiving, however, they should
discuss their plan for pregnancy with their neurologist and their gynecologist. Generally is accepted that MG females who wish to be-
come pregnant should have their MG under good control, either in remission or in significantly improved and stable condition. MG can
be well managed during pregnancy with safe and effective therapies. Anticholinesterase drugs are the mainstay of the treatment. When
MG symptoms are not satisfactorily controlled, corticosteroids and azathioprine can be used. Regarding potential adverse effects on the
fetus and newborn, pregnancy should be avoided in women treated with cyclophosphamide, mycophenolate mofetil, cyclosporin and
methotrexat. MG exacerbations in pregnancy are not frequent and usually mild, they may occur especially in the first trimester. Great
significance is attached to the mode of delivery since it is still widely accepted that patients with MG have to deliver per elective cesarean
sections. In women being in long-term remission spontaneous vaginal delivery should be the aim. In the postpartum period MG sym-
ptoms may worsen and the increased risk of exacerbation is present mainly in cases where the disease is not stable before conception.
All infants born to myasthenic mothers should be carefully observed for the presence of transient neonatal myasthenia which occurs in
4 to 12% of infants of mothers with MG. Infants of women with MG do have also an increased risk of developing arthrogryposis multiplex
congenita. This is thought to be caused by maternal antibodies crossing the placenta and blocking the function of fetal isoform of ace-
tylcholine receptor, leading to fetal paralysis. Successful management of women with MG during pregnancy, delivery and puerperium,
including their infants, requires close cooperation between a neurologist, an obstetrician, a neonatologist and a well-informed patient.

Key words: myasthenia gravis, women in childbearing years, pregnancy, delivery, postpartum period, transient neonatal myasthenia
gravis, arthrogryposis multiplex congenital, multidisciplinary management.

Uvod

Myasténia gravis (MG) je zriedkavé autoimunit-
né ochorenie postihujuce nervosvalové spojenie.
Imunopatogeneticky je MG podmienend cirkulu-
jucimi autoprotildtkami (proti AChR cca u 85 % paci-
entov, proti MuSK u 7-8 % pacientov a u malej Casti
pacientov proti LRP4), ktoré vedu k zlyhaniu ner-

vosvalového prenosu a manifestnym prejavom MG
(Spalek, 2008; Povzner et al, 2012; Vincent, 2014).
MG sa prejavuje kolisavou svalovou slabostou a pri
fyzickej zatazi abnormnou unavitelnostou priecne
pruhovaného svalstva, v najtazsich pripadoch je
pritomna bulbarna a respiracna insuficiencia. Pred
érou imunosupresivnej liecby letalita dosahovala
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pri MG 40-50% (Spalek et al, 2013). V poslednych
20-25 rokoch je MG velmi dobre liecitelné ochore-
nie. Réznymi formami imunoterapie (kortikoterapia,
imunosupresfvne preparaty, tymektomia, plazma-
feréza, intravendzny imunoglobulin, vynimoc¢ne
monoklonové protildtky) a ich vzajomnymi kom-
bindciami sa dosahuje u viac ako 90% pacientov



s MG Klinicka remisia, farmakologicka remisia alebo
vyrazné zlepsenie klinického stavu (Spalek, 2008;
Kumar et Kaminski, 2011; Gilhus, 2012). U Zien sa
MG najcastejsie manifestuje v reprodukénom veku
v druhej a tretej dekade Zivota. U niektorych Zien
dochédza k urcitému zvyraziovaniu myastenickej
symptomatologie v premenstrudlnom obdobi ale-
bo pocas menstruécie (Spalek, 2008; Pitha, 2010).
Hormondlne vplyvy na imunonopatogenetické
mechanizmy spdsobuju v mladom veku vyssi vy-
skyt MG u Zien (Mays et Butts, 2011).

Uspesny manazment Zien s MG pocas te-
hotenstva, pérodu a puerpéria a Specializovana
starostlivost o ich novorodencov vyzaduju uzku
spolupracu Specializovaného neuroléga, gyneko-
|6ga-porodnika, neonatoldga a dobre informova-
nej pacientky. Slovenské Centrum pre myasténiu
gravis vzniklo v roku 1978 pri Neurologickej klinike
SZU (ILF) v Bratislave. Od roku 1990 Uzko spo-
lupracujeme s Il. gynekologicko-pérodnickou
klinikou LF UK a jej novorodeneckym oddelenim
v UN Bratislava-Ruzinov. O nasich skusenostiach
s problematikou myasténie gravis a tehotenstva,
porodu, Sestonedelia, tranzitdrnej neonatalnej
myasténie a arthrogryposis multiplex congeni-
ta sme publikovali niekolko prac (Spalek, 1991;
Spalek, 1996; Spalek et al, 2002; Spalek et al,, 2011;
Soskova et al.,, 2012; Urminska et al., 2013).

Na zéklade aktudlnych odbornych poznat-
kov a vlastnych dlhoro¢nych skusenosti je cie-
fom ¢lanku poukézat na:

B problematiku MG v gravidite,

®  vplyvliekov pouzivanych v lie¢cbe MG pocas
gravidity na matku a plod,

sposob vedenia poérodu u zien s MG,
problematiku MG v puerpériu,

vplyv MG na plod a novorodenca (TNM, AMQ),
nutnost multidisciplindrneho rieSenia tejto
komplexnej problematiky v $pecializovanych

centrach.

Myasténia gravis a gravidita

V minulosti bola MG povaZovana za absolutnu
indikaciu na prerusenie tehotenstva. V poslednych
20.-30. rokoch moderné metédy imunoterapie
velmi priaznivo zlepsili progndzu pacientiek s MG
a postoj ku gravidite zien s MG sa zésadne zme-
nil. Vdeobecne viak platf zasada, Ze myastenicky,
ktoré si Zelaju otehotniet, by mali byt v klinickej
alebo farmakologickej remisii, pripadne vo vyrazne
Zlepsenom klinickom stave (Spalek, 1996; Ciafaloni
et Massey, 2004; Ferrero et al, 2005; Norwood et al,,
2014). U Zien s MG, ktoré su pred pocatim v remisii,
pocas tehotenstva obvykle nedochadza k zme-
nam v klinickom stave. Zhorsenia MG pocas teho-
tenstva su zriedkavé a mierne, obvykle sa vyskytuju

v prvom trimestri. Naopak, pri manifestnych MG
moze pocas gravidity dojst k zlepseniu, niekedy
az k vymiznutiu myastenickych priznakov, najma
v poslednom trimestri gravidity.

Na druhej strane je nutné zdéraznit, ze mani-
festnd MG pocas tehotenstva, najma s tazsou sym-
ptomatoldgiou, je v popdrodnom obdobi spojena
s rizikom akutnej exacerbacie MG. Uvedené fakty
su vysvetlitelné fyziologickym posobenim alfa-
-fetoproteinu (AFP), ktory je produkovany plodom
a cez placentu prenika do séra matky. Koncentrécia
AFP v sére matky stlpa az do 32.tyzdna gravidity.
V experimentalnych Studidch sa dokazalo, Zze AFP
ma urcity imunosupresivny Ucinok’, inhibuje vazbu
AChR autoprotildtok na acetylcholinové receptory
(Brennerova et al, 1980). Tymto ,imunosupresiv-
nym mechanizmom” sa vysvetluju zlepsenia MG
pozorované v druhom a tretom trimestri gravidity aj
skutocnost, Ze MG vzniké pocas tehotenstva vzacne.
Po porode hladina alfa-fetoproteinu s jeho ,imuno-
supresfvnym Ucinkom” v sére matiek prudko klesd,
¢omdze vyvolat v popdrodnom obdobi akutne exa-
cerbacie MG (Brennerova et al, 1980; Spalek, 1996).

Liecba myasténie gravis v gravidite

Odporuca sa, aby Zeny s MG otehotneli,
ak su v klinickej alebo farmakologickej remisii.
Otehotniet mézu aj zeny s tazsimi generalizova-
nymi formami MG. Ich stav si viak vyZzaduje korti-
koterapiu alebo kombinovanu imunosupresivnu
lie¢bu (prednizén, azatioprin) pocas celého teho-
tenstva a najma v puerpériu (Spalek, 1996; Spalek
etal, 2002; Berlit et al., 2012; Norwood et al,, 2014).
Pred pldnovanym tehotenstvom je u zeny s ma-
nifestnou MG nutné zhodnotit jej klinicky stav,
zhodnotit priebeh pripadnych predchadzajucich
gravidit a aktudlnu liecbu. Potrebné je s pacient-
kou prekonzultovat mozné zmeny v liecbe pocas
gravidity a v puerpériu. Velmi uvazlivo je nutné
zvazit dosledky pripadného vysadenia imuno-
supresivnej liecby, ktoré méze viest k zhorseniam
MG pocas tehotenstva, ale najma k akdtnym exa-
cerbaciam MG v puerpériu.

U pacientiek s tazsimiformami MG je potrebna
imunosupresivna liecba aj pocas gravidity, preto je
nutné poznat mozné teratogénne Ucinky pouzi-
vanych preparatov a rozhodnut o vhodnosti ich
podavania pocas tehotenstva (Ferrero et al,, 2005;
Sathasivam, 2008; Ringel et Zettl, 2006; Klehmet et
al, 2010; Makol et al,, 2011; Kumar et Kaminski, 2011;
Gilhus, 2012; Norwood et al,, 2014).

Inhibitory acetylcholinesterdzy - ich po-
uzivanie v bezne odportcanych déavkach je po-
Cas tehotenstva bezpelné.

Kortikosteroidy - liecba kortikoidmi ne-
predstavuje pre plod teratogénne riziko. Pri

kortikoterapii sa nepotvrdilo ani zvysené riziko
infekcie pre plod a matku.

Azatioprin — ma vyborny imunosupresivny
Ucinok. Podla odporutcani EFNS je azatioprin liekom
prvej volby pri ordinovani imunosupresivnej liecby
u chorych s MG. U Zien s MG, ktoré uZivali azatio-
prin pred graviditou aj pocas nej, sa teratogén-
ny vplyv na plod nepotvrdil. (Ferrero et al, 2005;
Spalek, 2008; Kumar et Kaminski, 2011; Gilhus, 2012).

Cyklofosfamid - méa vyborny imunosupresiv-
ny ucinok, ale uzivanie cyklofosfamidu pocas teho-
tenstva moze mat mutagénny a teratogénny Uci-
nok (Ciafaloni et Massey, 2004; Spalek, 2008; Gilhus,
2012). Preto by Zeny s MG liecené cyklofosfamidom
nemali otehotniet alebo cyklofosfamid je potrebné
vysadit aspon tri mesiace pred pldnovanym ote-
hotnenim. Ak pocas liecby cyklofosfamidom doslo
k otehotneniu, odporuca sa prenatélna diagnostika
a konzultovat s pacientkou moznost pripadného
umelého prerusenia tehotenstva. Pri dlhodobom
pouZivani méze mat kumulovand davka cyklofos-
famidu onkogénny ucinok.

Mykofenoldt mofetil - je relativne novsi
imunosupresfvny preparat s kontroverznou
uc¢innostou (Hirano, 2009). Skusenosti s jeho
poddvanim pocas gravidity su limitované. Boli
publikované pripady viacpocetnych malformacif
plodu u matiek s MG lie¢enych mykofenoldtom
(Klehmet et al,, 2010). V pripade pldnovaného te-
hotenstva by mal byt mykofenolédt vysadeny
minimalne 2-3 mesiace pred otehotnenim.

Cyklosporin - uzivany pocas gravidity nema
vyrazny teratogénny Ucinok, ale spésobuije riziko
nizkej porodnej hmotnosti, prematurity a spontan-
nych potratov. U novorodencov boli pozorované aj
pripady prechodnej trombocytopénie, neutropé-
nie a lymfopénie (Ciafaloni a Massey, 2004).

Intravendézny imunoglobulin (Vig) - je in-
dikovany na zvladnutie kritickych stavov pri MG
(myastenickd kriza, akdtne fulminantné myasté-
nie, akutne exacerbacie MG). Tieto stavy su pocas
gravidity extrémnou vzacnostou. IVIg moze byt
v gravidite podany, nema Ziadny patogénny vplyv
na embryo alebo plod (Ringel a Zettl, 2006).

Tymektomia - podla vieobecného konsen-
Zu nie je pocas gravidity indikovana.

Viaceré prace potvrdzuju priaznivy bezpec-
nostny profil inhibitorov cholinesterdzy, prednizé-
nu, azatioprinu a intravendzneho imunoglobulinu
pocas tehotentstva (Ferrero et al,, 2005; Ringel
et Zettl, 2006; Berlit et al, 2012, Gilhus, 2012). Preto
je urcitou zvldstnostou hodnotenie liekov pou-
Zivanych v liecbe MG pocas tehotenstva podla
US Food and Drug Administration (Briemberg,
2007). Pyridostigmin, prednizén, cyklosporin,
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mykofenoldt mofetil a intravendzny imunoglo-
bulin su klasifikované ako kategoéria C (bezpec-
nost pocas tehotenstva nezndma) a azatioprin
ako kategdria D (nie je bezpecny v tehotenstve).
V odbornej literature nebola doteraz publikovana
Ziadna experimentalna ani klinickd Studia, ktord by
zdokumentovala teratogénny vplyv azatioprinu
na plod (Sathasivam, 2008; Goldsmith et al,, 2008;
Makol et al,, 2011; Gilhus, 2012). Azatioprin rovnako
ako prednizén a IVIg sa povazuju z hladiska tera-
togenicity za bezpecné preparaty. Pocas teho-
tenstva sa pouZzivaju nielen v liecbe MG, ale aj
v terapii inych autoimunitnych ochorenf (Ringel
et Zettl, 2006; Kumar et Kaminski, 2011; Makol et
al, 2011; Gilhus, 2012; Berlit et al, 2012).V Cochrane
Database nie je uvedeny ani jeden odkaz na ne-
Ziaduce Ucinky azatioprinu pocas tehotenstva,
respektive odkaz na mozny teratogénny Ucinok
azatioprinu. Nase klinické skusenosti s lie¢bou
MG azatioprinom pocas gravidity su priaznivé
(Spalek, 1996; Spalek et al, 2002; Urminska et al.,
2013). Na nasom pracovisku sme od roku 1978
sledovali priebeh 185 gravidit u 122 Zien s MG.
Pre z&dvaznost MG bol azatioprin u 18 pacientiek
podavany dlhodobo pred otehotnenim a konti-
nudlne pocas celého tehotenstva. Zo vietkych
18 tehotenstiev sa narodili zdravi novorodenci.

Myasténia gravis a porod

V minulosti bola u pacientiek s MG zvy3ena
miera komplikacifi pocas pérodu, ako aj vy3si
pocet intervencii pocas poérodu (Hoffové et al,,
2003; Ciafaloni et Massey, 2004). Vdaka vyznam-
nym pokrokom vimunoterapii MG vyskyt kom-
plikacif a intervencii pocas poérodov Zien s MG
v poslednych 20.-30. rokoch vyznamne poklesol.

Na spdsob vedenia pérodu existuju rézne na-
zory (Norwood et al,, 2014). Podla nasich vysledkov
a skusenosti odporucame rodit per vias naturales
pacientkam, ktoré su v dlhodobej klinickej remisii.
Problematické je predvidat priebeh porodu u pa-
cientiek, ktoré su v remisii len kratko a u pacientiek
s manifestnou myastenickou symptomatoldgiou.
MG sice nepostihuje hladké svalstvo maternice, ale
pri vagindlnom pérode pocas druhej doby pérod-
nej méze dojst k vycerpaniu prie¢ne pruhovaného
svalstva a k viaznutiu porodu. V tychto pripadoch je
odporucany porod cisarskym rezom v epiduralnej
anestézii (Klehmet etal,, 2010; Urminska et al,, 2013;
Norwood et al, 2014). Ak rodia pacientky, ktoré
sU na lie¢be prednizénom, odporica sa pocas
poérodu podat intravendzne 100 mg hydrokorti-
zonu. Pocas dlhodobej liecby prednizénom méze
byt kéra nadoblicky suprimovand, ¢o moze viest
k nedostato¢nej odpovedi na stres, ktory pérod
predstavuje (Briemberg, 2007). Fakt, Ze magné-

zium posobf inhibi¢ne na nervosvalovy prenos
blokddou uvolfiovania acetylcholinovych kvant
z presynaptickych zakoncent, je vieobecne zndmy
(Spalek, 2008). Preto intravendzne podavanie vyso-
kych dévok magnézia pocas pérodu a v puerpériu
moze vyrazne zhorsit klinicky obraz MG.

Myasténia gravis a peurpérium

Sestonedelie (puerpérium) je obdobie, ktoré
sa zacina porodom dietata a trva 6 — 8 tyzdnov.
V puerpériu dochadza k fyziologickym a anato-
mickym zmendm, ktorymi sa organizmus zeny
vracia do stavu pred otehotnenim. V tomto obdo-
bi sa obnovuje funkcia vaje¢nikov a za¢ne sa lak-
tacia. Z hladiska MG je vyznamny fakt, Ze pocas te-
hotenstva je v sére matiek s MG vysoka hladina
alfa-fetoproteinu, ktord po pérode prudko klesa,
¢o moze v prvych tyzdnoch po porode vyvolat
akutne exacerbacie MG, pripadne mébze prist
k akutnej prvomanifestacii MG (Brennnerové et al,,
1980; Spalek, 1996). U pacientiek, ktoré maju po-
¢as tehotenstva myastenickd symptomatoldgiu,
aj miernu, je nutné po poérode pocitat s rizikom
exacerbacie MG. Vzacne dochéddza k hyperakut-
nej exacerbacii MG s vyvojom do myastenickej
krizy, ¢o okrem kombinovanejimunosupresivnej
liecby vyZaduje okamZitd intervencnu liecbu Vg,
pripadne plazmaferézou.

Zdravy jedinec ma vysoku funkenu rezervu
nervosvalového prenosu. MG sa stava klinicky ma-
nifestnou, ak sa prekro¢i kritickd hranica funkénej
rezervy nervosvalového prenosu, respektive ak
autoimunitnymi mechanizmami je funkéne a mor-
fologicky zmenenych cca 70% postsynaptickych
acetylcholinovych receptorov (Spalek, 2008). Pri
MG s prvomanifestaciou v puerpériu byva MG
pocas tehotenstva, pripadne este aj pred otehot-
nenim v latentnom subklinickom $tadiu. Po pérode
sposobi ndhly pokles alfa-fetoproteinu v sére
matky uvolnenie vézobnych miest na acetylcho-
linovych receptoroch pre AChR autoprotildtky, ¢o
sposobi klinické demaskovanie myasténie gravis
(Brennerové et al,, 1980; Spalek, 1996).

Tranzitérna neonatalna
myasténia (TNM)

TNM vznika asi u 4-12% novorodencov ro-
diciek s MG v désledku transplacentarneho prie-
niku materskych autoprotildtok do tela plodu
pocas tehotenstva (Licht et al, 2002; Spalek et al,,
2002; Soskové et al,, 2012). V slovenskom centre
pre myasténiu gravis porodilo do konca roku
2012 109 Zien s MG 146 novorodencov. Z nich
mali 8 novorodenci (5,5 %) tranzitdrnu neonatal-
nu myasténiu (Urminskd et al., 2013). Trindst Zien
v klinickej remisii rodilo na rajénovych poérod-
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nickych pracoviskach, niektoré viackrat a vzdy
porodili zdravych novorodencov.

Klinicky sa TNM manifestuje slabostou mimic-
kého svalstva, slabym placom, zlym cicanim pri
dojceni, v tazsich pripadoch je pritomnéa genera-
lizovana svalova slabost. V najtazsich pripadoch
chyba spontdnna motorika a novorodenec mé-
Ze byt vitédlne ohrozeny slabostou respiracného
svalstva (Spalek, 1996; Licht et al., 2002; Soskové
etal, 2012). TNM sa najcastejsie manifestuje u no-
vorodencov matiek s AChR séropozitivnou MG.
Raritné pripady TNM boli opisané aj u novoroden-
cov rodiciek s MuSK pozitivnou MG aj u rodiciek
so séronegativnou MG (Murray et al., 2010).

Manifestaciu TNM a jej zadvaZnost nie je moz-
né predvidat. Medzi klinickym stavom matky
a zavaznostou TNM u novorodenca nie je kore-
lacia. Neexistuje koreldcia ani medzi vyskou tit-
ra materskych protildtok proti AChR a pravde-
podobnostou vzniku TNM. Skuto¢nost, pre¢o
sa TNM klinicky manifestuje len u niektorych
novorodencov matiek s MG a ostatni su asymp-
tomatickf aj napriek detegovatelnému titru auto-
protilatok proti AChR, nie je objasnena.

Liecba TNM je symptomaticka. Najlahsie pri-
pady nevyzaduju medikamentéznu liecbu, posta-
Cuje Casté kfimenie malymi porciami a intenzivny
monitoring. V tazsich pripadoch, pri problémoch
s cicanim, hltanim a pri generalizovanej svalovej
slabosti su indikované inhibitory cholinesterazy.
Odporuca sa subkutdnne podavanie neostigminu
v davke 0,04 — 0,05 mg/kg telesnej hmotnosti
(Licht et al,, 2002; Soskova et al,, 2012). Vo velmi
tazkych pripadoch s respira¢nou insuficienciou je
popri aplikacii inhibitorov cholinesterdzy nutna aj
ventilatnd podpora az do vymiznutia priznakov.

Progndéza adekvatne manazovanej TNM je
dobré. Antireceptorické autoprotilatky su z organi-
zmu postupne prirodzene eliminované a myaste-
nickd symptomatoldgia vymizne do 2 az 6 tyzdriov
po narodeni. Riziko vzniku TNM u novorodencov
matiek s MG je nizke, ale moéze ohrozovat priaznivu
progndzu novorodencov. Preto je potrebné kaz-
dého novorodenca matky s MG pocas prvych dni
po narodeni intenzivne monitorovat so zameranim
na prejavy svalovej slabosti, bulbarnej symptoma-
toldgie a respiracnej nedostatocnosti (Licht et al,
2002, Norwood et al, 2014).

Dojcenie

U pacientiek s MG, ktoré su v klinickej remisii,
nie je dojcenie kontraindikované. Odportcané
obdobie dojcenia je 6 mesiacov. Protildtky proti
AChR prenikaju do materského mlieka (kolost-
rum) len v prvych troch dhoch po pérode. Prenos
po tretom dni je nepravdepodobny, lebo v tomto



obdobi mlieko uz neobsahuje takmer Ziadne imu-
noglobuliny (Ferrero et al, 2005). Liecba matky
nizsimi davkami inhibitora cholinesterazy ne-
predstavuje pre novorodenca vyznamné riziko
(Klehmet et al,, 2010). Inhibftory acetylcholineste-
razy prenikaju do mlieka, pri vyssom davkovani
mozu vyvolat u novorodenca gastrointestinalne
parasympatické ucinky. Pri liecbe azatioprinom
a prednizébnom sa dojcenie neodporuca.
Myastenicky, ktoré su len na nizkej davke
prednizénu (< 20 mg), mézu dojcit.

Arthrogryposis multiplex
congenita (AMCQ)

AMC je zriedkavé ochorenie charakterizova-
né mnohopocetnymi kongenitalnymi kontrak-
tarami klbov a je dosledkom akinézy — chybania
pohybov plodu v maternici. AMC je prejavom
kongenitalnych ochorentf, ktoré si podmienené
geneticky alebo vonkajsimi faktormi. Vzacnou
pri¢inou ,ziskanej formy” AMC su protilatky proti
AChR u matiek s manifestnou MG, zriedkavo aj
u asymptomatickych matiek (Polizzi et al., 2000;
Spalek et al,, 2011; Vincent, 2014). Materské proti-
latky pocas tehotenstva prenikaju cez placentu
a v plode blokuju funkcie fetélnych izoforiem
AChR, ¢o vedie k akinéze plodu so sekunddrnym
vznikom mnohopocetnych kibovych kontraktur.
U tychto novorodencov sa fakultativne mézu
vyskytovat rézne kongenitalne deformity CNS,
srdca a pluc. Preto v sucasnosti prebieha in-
tenzivny vyskum vztahu AChR autoprotildtok
a inych fetalno-specifickych protildtok k pato-
genéze kongenitalnych deformit réznych or-
ganov, najma kardidlnych a cerebralnych. V na-
$om sUbore novorodencov narodenym matkdm
s MG sme zaznamenali jedenkrat vyskyt AMC
v kombinécii s kongenitalnou srdcovou chybou,
ktord po niekolkych hodindch viedla k umrtiu
novorodenca - chlapca (Spalek et al., 2011).

Zaver

Problematika MG, tehotenstva, puerpéria
a tranzitérnej neonatdlnej myasténie je komplex-
nd, vyZzaduje centralizovanud multidisciplindrnu
starostlivost. Kazda Zzena s MG by mala svoje
prianie otehotniet konzultovat so $pecialistom
na MG. Dokonca ani u myasteniciek v dlhoro¢nej
klinickej remisii nemozno s absolUtnou istotou vy-
IGCit riziko exacerbécie myasténie v popdrodnom
obdobi. Novorodenca s priznakmi TNM mézu
porodit aj asymptomatické myastenicky, ktoré
maju v sére pritomné autoprotilatky proti AChR.
Zeny s MG by mali byt sledované pocas tehoten-

stva v Specializovanych centrach, ktoré disponuju
neurolégmi, porodnikmi a neonatolégmi s dosta-
to¢nymi vedomostami a skisenostami v tejto ob-
lasti. V tychto centrach sa maju realizovat porody
a popoérodné sledovanie matiek a novorodencov.

Vseobecne mozno konstatovat, Ze zeny
s MG nemaju zvysené riziko patologickej gra-
vidity a tehotenstvo nezhorsuje prognézu MG.
Optimalne liecené pacientky bez myastenickej
symptomatoldgie vratane foriem vyzadujucich tr-
vall imunosupresivnu lie¢bu maju normalny
priebeh tehotenstva, pérody prebiehaju bez
komplikacif a pacientky rodia zdravych novoro-
dencov. Adekvatne liecené myastenicky maju
v popdérodnom obdobf nizke riziko exacerbécii,
a ak sa exacerbdcie vyskytny, su malej intenzity.

Pacientky s MG v dlhodobej klinickej remisii
mozu rodit per vias naturales. U myasteniciek
s manifestnou symptomatolégiou odporicame
porod cisdrskym rezom v epiduralnej anestézii.

Pérodnik moéze odporicat pdrod cisérskym
rezom v epiduralnej anestézii aj z gynekologickej
indikacie.

TNM moze vzniknut u 4-12 % novoroden-
cov matiek s MG v dosledku transplacentarne-
ho prieniku materskych autoprotildtok do tela
plodu pocas tehotenstva. Prognéza TNM je
priazniva. Novorodenci reaguju velmi dobre
na subkutanne davky inhibftorov cholinesterdzy
a antireceptorické autoprotilatky su z organiz-
mu prirodzene eliminované za 2 az 6 tyzdriov
po pdrode. Zeny s myasténiou gravis (aj v remi-
sii) s pozitivnymi autoprotildtkami proti AChR
mozu vo vzacnych pripadoch porodit novo-
rodenca s arthrogryposis multiplex congenita.
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