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Vorwort

In den letzten Jahrzehnten ist die Rate an Kaiserschnitten in der westlichen Welt stark
angestiegen. Jiingere Studien konnten zeigen, dass dieser Anstieg mit einer merklichen

Erhohung der Inzidenzrate an Placentae praeviae einherging.

Diese Form der pathologischen Plazentation ist hdufig mit Blutungskomplikationen und
damit mit negativen Auswirkungen fiir Mutter und Kind assoziiert.

In Anbetracht der Tatsache, dass die Hiufigkeit von Kaiserschnitten zunimmt und die
Placenta praevia einen Schwangerschaftsverlauf entscheidend beeintrichtigen kann, ergab

sich die klinische Relevanz der vorliegenden Arbeit.

Ein Ziel dieser Arbeit war es, die Zusammenhinge zwischen der zunehmenden Rate an
Schnittentbindungen einerseits und die erhohte Auftretenswahrscheinlichkeit der Placenta
praevia andererseits anhand des Kollektivs der Grazer Universititsfrauenklinik zu
reevaluieren. Die Identifikation von bedeutenden Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer
Placenta praevia sowie die Analyse des maternalen und fetalen Outcomes stellten weitere

Schwerpunkte der vorliegenden Studie dar.

Daraus ergab sich als iibergeordnetes Ziel der vorliegenden Diplomarbeit, durch die
Identifikation von Risikofaktoren, einen Beitrag zur zukiinftigen Fritherkennung von
Placenta praevia-Féllen zu leisten. Dadurch und durch die Analysen hinsichtlich des
Outcomes der beobachteten Schwangerschaften, sollen zudem neue Erkenntnisse bzw.

Anregungen fiir das Therapiemanagement geliefert werden.
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Zusammenfassung

Hintergrund: Die Placenta praevia, also das Vorliegen des Mutterkuchens vor dem inneren
Muttermund, stellt aufgrund der héaufig damit assoziierten Blutungskomplikationen einen
bedeutsamen Risikofaktor fiir Schwangere und deren ungeborene Kinder dar. Als
wichtigste priadisponierende Faktoren gelten vorausgegangene Uterusoperationen und
hierbei vor allem Kaiserschnittentbindungen. Aufgrund steigender Raten an
Kaiserschnitten ist auch die Haufigkeit der Placenta praevia in den letzten Jahren
gestiegen. Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Erhebung der Inzidenz und von
Risikofaktoren, die mit dem Auftreten einer pathologischen Plazentation assoziiert sind

sowie die Analyse des maternalen und perinatalen Outcomes.

Methoden: In einer retrospektiven Studie wurden Patientinnen mit diagnostizierter
Placenta praevia, die anhand klinischer Identifikationskriterien ausgewéhlt wurden, aus
den Jahren 1993 bis 2012 aus zehn steirischen Landeskrankenhiusern in diese Arbeit
eingeschlossen. Die Inzidenzraten wurden anhand des Kollektivs der Grazer
Universitétsfrauenklinik fiir die Jahre 2003 bis 2012 berechnet, wihrend die Analysen der
Risikofaktoren und des Outcomes auf dem vollstindigen Studienkollektiv basierten. Um
Unterschiede zwischen einer sogenannten Placenta praevia minor (tiefsitzende Placenta
und Placenta praevia marginalis) und einer Placenta praevia major (Placenta praevia
partialis und — totalis) zu analysieren, wurden Odds Ratios, Chi-Quadrat-Tests und Mann-

Whitney U Tests berechnet.

Ergebnisse: Insgesamt wurden 328 Fille mit Placenta praevia identifiziert. Die Inzidenz
der Placenta praevia lag bei 0,44 %, wobei die Inzidenz wéihrend des
Beobachtungszeitraums von 0,26 -0,36 % (2003, 2004) auf 0,54 - 0,74 % (2011, 2012)
anstieg. Hinsichtlich der Sectiorate, die im Laufe des Beobachtungszeitraums von 24,2 auf
31,9 % stieg und der Re-Sectiorate (Anstieg von 6 auf 10 %) zeigten sich dhnliche
Tendenzen.

Als wichtigste Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer Placenta praevia konnten folgende
Faktoren identifiziert werden: Multiparitit (57 %), stattgehabte Operationen an der
Gebarmutter (49 %), ein hoheres Alter der Mutter (24,7 % > 35 Jahre), Vorsectiones
(22,8 %), St.p. Abort (22,8 %), St.p. Placenta praevia (10,8 %) und Nikotinabusus (6 %).
Wihrend speziell die maternale Morbiditidt bei Patientinnen mit diagnostizierter Placenta

praevia nach wie vor sehr hoch war (pripartale Blutungen 42,3 %, postpartale Blutungen
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7,1 %, Andmie 30%, komorbide Plazentationsstdrung 4 %, Hysterektomie 5,2 %), spielte
die miitterliche Mortalitét keine Rolle.

Auch das neonatale Outcome wurde durch das Vorliegen einer Placenta praevia negativ
beeinflusst. Von besonderer Bedeutung waren hierbei Faktoren wie Geburt vor der 37.
Schwangerschaftswoche (54,9 %), Gewicht unter 2500 g (35,6 %), Apgar-Wert nach 5
Minuten <7 (5,8 %) und die fetale Mortalitit (1,5 %).

Patientinnen mit einer milderen Form der Placenta praevia unterschieden sich beziiglich
der Risikofaktoren und des maternalen Outcomes nicht von Patientinnen mit einer majoren
Placenta praevia. Allerdings zeigten sich im fetalen Outcome deutliche Nachteile fiir
Neugeborene von Miittern mit einer Placenta praevia major (Geburt vor der 37.
Schwangerschaftswoche OR = 6,04, CI 3,27-11,15, p<.01; Geburtsgewicht < 2500 g
OR =3,82, CI 2,05-7,11 p<.01 und Apgar-Wert nach 5 Minuten OR = 6,39, CI 1,35—
30,35, p<.01).

Schlussfolgerung: Die Inzidenz fiir Placenta praevia betrug 0,44 %, miitterliche und

kindliche Komplikationen traten in 34,15 % und 60,06 % auf. Hauptrisikofaktoren fiir die
Entstehung einer Placenta praevia waren Multiparitit, Voroperationen am Uterus, ein
hoheres Alter der Mutter, Vorsectiones und St.p. Abort. Im Hinblick auf die steigende
Inzidenz der Placenta praevia (0,36 %- 0,54 %), die steigende Inzidenz wichtiger
Risikofaktoren und die dokumentierte Verschlechterung von Prognose und sowohl
maternalem als auch fetalem Outcome, wire eine entsprechend frithzeitige Erkennung von

Risikoschwangerschaften in Zukunft wiinschenswert, um ebendieses zu verbessern.




Abstract

Objective: Placenta praevia is defined by implantation of the placenta in the lower uterine
segment wit coverage of the internal cervical os. It’s frequently associated with severe
maternal bleeding leading to an increased risk for adverse outcome of mother and infant.
The main predisposing factor is history of uterine surgery including cesarean section. In
the past decades the frequency of cesarean section and therefore the incidence of placenta
praevia were increasing. The aim of the present study was to evaluate the incidence,

potential risk factors and the respective outcomes of pregnancies with placenta previa.

Study design: We performed a retrospective study of all available women diagnosed with
placenta previa in ten styrian hospitals between 1993 and 2012. Incidence was computed
for the Grazer sample only and for years between 2003 and 2012, while risk- and outcome
factors were based on the total population. Differences between women with major
placenta previa (complete or partial placenta previa) and minor placenta previa (marginal
placenta previa or low-lying placenta) were identified using Odds Ratio, Mann-Whitney U

tests and chi-square tests.

Results: 328 patients with placenta previa were identified. The overall incidence of
Placenta previa was 0.44 %, rates were increasing from 0.26 — 0.36 % (2003, 2004) to 0.54
- 0.74 % (2011, 2012) during observation period. Cesarean rates tend to increase (from
24.2 to 31.9 %) as well as measures for repeat cesarean deliveries (from 6 to 10 %).

The most important risk factors for placenta previa included prior uterine surgery (49 %),
advanced maternal age (24.7 % > 35a), multiparity (57 %), prior cesarean delivery
(22.8 %), recurrent abortions (22.8 %), prior placenta previa (10.8 %) and smoking (6 %).
Maternal morbidity was high in patients with placenta previa (antepartum bleeding 42.3 %,
postpartum hemorrhage 7.1 %, maternal anemia 30%, comorbid abnormal placentation
4 %, hysterectomy 5.2 %), however there was no maternal death.

Noenatal complications were associated with placenta previa including preterm birth
(54.9 %), low birth weight (< 2500 g: 35.6 %), apgar-score after 5 minutes <7 (5.8 %) and
fetal mortality (1.5 %).

There were no differences between women with minor placenta previa and major placenta
previa regarding risk factors and maternal outcome. Women with major placenta previa

showed significant higher incidence of preterm delivery (OR = 6.04, CI 3.27-11.15, p<.01)
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birth weight < 2500 g (OR =3.82, CI1 2.05-7.11 p<.01) and apgar-score after 5 minutes <7
(OR =6.39, CI 1.35-30.35, p<.01).

Conclusion: The incidence of placenta previa was 0,44 % and overall maternal, and
neonatal complications occurred in 34,15 % and 60,06 %. The major risk factors were
multiparity, prior uterine surgery, advanced maternal age, prior cesarean delivery and
recurrent abortions. Incidence of placenta previa was increasing (0,36 - 0,54 %) and some
of the most important risk factors were increasing as well. Placenta previa is worsening
prognoses and is associated with adverse maternal and neonatal outcome. Because of this
an early detection of risk factors would be important to improve maternal and fetal

outcome.
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1 Einleitung

Die Voraussetzungen fiir eine spitere Schwangerschaft sind einerseits reife und
funktionstiichtige Spermatozoen (reife Spermien) und andererseits intakte Oozyten
(Eizellen). Gemeinsam werden sie als Gameten oder Geschlechtszellen bezeichnet. Die
eigentliche Befruchtung findet bei der geschlechtsreifen Frau letztendlich in der Ampulle
der Tube statt, dort treffen Spermatozoen und, die von einem Zellkranz des Cumulus
Oophorus umgebene, Oozyte etwa 12 Stunden nach erfolgtem Eisprung aufeinander. Im
weiteren Verlauf erreicht die so entstandene Zygote durch mitotische Zellteilungsvorginge
nach 12 bis 36 Stunden das Zweizellstadium, nach 40 bis 48 Stunden das Vierzellstadium
und nach 48 bis 62 Stunden das Achtzellstadium. Die aus 32 Zellen bestehende Morula ist
nach etwa 60 Stunden ausgebildet. Die Umwandlung der Morula in einen
fliissigkeitsgefiillten Hohlraum, auch als Blastozyste bezeichnet, erfolgt etwa am vierten
Tag nach der Befruchtung. Bereits hier kommt es zur ersten Differenzierung in eine duflere

Trophoblastenschicht und einer innen liegenden Schicht aus Embryoblasten (1).

Vier bis fiinf Tage nach der Ovulation gelangt die befruchtete Zygote in den Uterus (2).
Die sogenannte Implantation der Zygote in den Uterus beginnt durch Verklebung der
Blastozyste mit dem Endometrium der Gebidrmutter. AnschlieBend ermdglichen eine Reihe
enzymatischer Vorgidnge dem Trophoblasten weiter in das prigravide aufgelockerte

Endometrium vorzudringen, was als Zotteninvasion bezeichnet wird (1).

Aus der zentral angeordneten Embryoblastenschicht entsteht in weiterer Folge der
Embryonalkorper. Aus der randstindigen Trophoblastenschicht wiederum differenzieren
sich zwei Zellschichten, Zytotrophoblasten und Synzytiotrophoblasten. Daraus entwickeln
sich spiter Placenta und Chorion (3). Hierbei beschreibt der Begriff ,Plazenta‘ gemeinhin
den miitterlichen Anteil des Organs, der Begriff Chorion steht fiir den fetalen Anteil des

Organs.

1.1 Plazenta

Die menschliche Plazenta, allgemeinhin als Mutterkuchen oder Nachgeburt bezeichnet, ist

ein scheibenformiges Organ, das in der Mehrzahl der Fille und unter physiologischen




Bedingungen hoch an Vorder- oder Hinterwand des Uterusfundus zu liegen kommt. Das
Versorgungsorgan des Embryos erreicht durchschnittlich 15-20cm im Durchmesser, eine
Dicke von 2-4cm und ein Gewicht von rund 500g (4). Innerhalb weniger Wochen
entwickelt sich die Placenta zu einem hochspezialisierten Organ, dessen Funktionen fiir

Etablierung und Aufrechterhaltung einer regelrechten Schwangerschaft unverzichtbar sind

(5).

1.1.1 Plazentation

Bereits in der Frithschwangerschaft wird die Basis fiir die spitere Entwicklung und
Differenzierung der Placenta geschaffen. Die Bildung und Einnistung der Placenta sowie
die Entwicklung ihrer spiteren Aufgaben wird unter dem Begriff der Plazentation
zusammengefasst (4). Besonders diese Phase der Implantation, die durch exzessive
Proliferation und Differenzierung von Trophoblasten charakterisiert ist, scheint kritisch
bzw. anfillig fir Fehlentwicklungen zu sein. Eine bestimmte Subpopulation der
Trophoblasten (extravilloser Zytotrophoblast) ermoglicht die spitere Invasion in

miitterliche Dezidua und Spiralarterien (5).

Bereits etwa vier Tage nach der Befruchtung erreicht die Morula das Cavum uteri. Als
Morula wird die befruchtete Zygote ab dem 16- Zell-Stadium bezeichnet. Aus dieser
wiederum wird im Verlauf die sogenannte Blastozyste. Die Blastozyste besteht zum einen
aus den &duBleren Trophoblastenzellen, die sich spiter zur Placenta und den Eihduten
differenzieren. Die innere Zellschicht wird von Embryoblasten gebildet, diese entwickeln
sich spiter zum Embryo. AuBlerdem findet sich im Stadium der Morula bereits ein mit
Fliissigkeit gefiillter Hohlraum.

Die Trophoblasten entwickeln sich spdter weiter zu Zytotrophoblasten und
Synzytiotrophoblasten. Erstere differenzieren schlieflich zu sogenannten extravillosen
Trophoblasten, die fiir die Invasion der Placenta in die Decidua basalis mageblich sind

(6).

Die Synzytiotrophoblasten bilden die Kontaktflaiche zwischen spéterer Placenta und
Uterusschleimhaut (Dezidua) der Mutter. Aufgrund ihrer invasiven Eigenschaften kommt
es zur Einnistung der Blastozyste in die Dezidua. In der Folge proliferieren

Zytotrophoblast und Synzytium, wodurch in letzterem sogenannte Lakunen entstehen.




Durch verstirktes Wachstum und der Einwanderung von Zytotrophoblasten in das
Synzytium entwickeln sich zwischen diesen Lakunen nun die Primérzotten. Diese
garantieren die Verankerung in der Uteruswand. Um die 4. bis 5. Schwangerschaftswoche
entstehen aus den Primérzotten durch einwachsendes Mesenchym die Sekundirzotten mit
bindegewebigem Stroma. Mit beginnender Vaskulogenese, also der Kapillarentwicklung,
lasst sich um die 6. Schwangerschaftswoche deren Weiterentwicklung zu Tertidrzotten

erkennen (2).

Der den Keim umfassende fetale Anteil der Placenta wiederum ist zu Beginn vollstindig
mit Zotten bedeckt (Chorion villosum). Im Verlauf der Schwangerschaft wachsen die
Zotten am embryonalen Pol weiter aus, was als Chorion frondosum bezeichnet wird. Am
abembryonalen Pol gehen die Zotten zugrunde, hier entsteht das glatte Chorion laeve.
Einen Uberblick liefert Abbildung 1 (7).

Zwischen Chorion frondosum und basaler Dezidua entsteht, durch die Verschmelzung der
Lakunen, der sogenannte intervilldse Raum. Rund um die 10. Schwangerschaftswoche
beginnt sich dieser Raum mit maternalem Blut aus den uterinen Spiralarterien zu fiillen (2).
Spiter bildet das Chorion frondosum, die letzte verbliebene Funktionseinheit des
Choriongewebes, mit der Dezidua basalis der Uterusschleimhaut die Placenta (siehe
Abbildung 1). Die Dezidua basalis beschreibt somit den maternalen Anteil des

Mutterkuchens, das Chorion frondosum den embryonalen (3).

Decidua basalis ~— Chorion — Amnionhdhle

frondosum

— Plazenta
Charionhéhle -

Amnionhohle - <&
Chorion laeve

Decidua capsularis- des Uterus

Abbildung 1 Obliteration von Chorionhohle und Uteruslumen aus (7)




1.1.2 Aufbau

In etwa um den 4. Schwangerschaftsmonat lassen sich an der Placenta zwei
unterschiedliche Anteile erkennen. Einerseits der vom Chorion frondosum gebildete fetale
Anteil, andererseits der maternale Anteil, die Dezidua basalis. Die fetale Begrenzung bildet
die Chorionplatte, auf der miitterlichen Seite wird die Placenta von der sogenannten
Dezidualplatte, einer duBerst kompakten Schicht der Dezidua basalis, begrenzt. In der
Verbindungszone finden sich sowohl Trophoblastenzellen als auch Dezidualzellen. Im
Bereich dieser Zone wachsen zudem Trophoblastenzellen in das Gewebe der Gebdrmutter
ein. Die intervillosen Rédume, welche aus den Lakunen des Synzytiothrophoblasten
hervorgegangen sind und von embryonalem Synzytium ausgekleidet werden, sind zu
diesem Zeitpunkt mit miitterlichem Blut gefiillt und befinden sich nun zwischen Chorion
und Dezidualplatte. In diese Rdume wiederum ragen die Zottenbdume hinein (7). Einen

Uberblick liefert Abbildung 2.

Die Dezidua bildet im Laufe des 4. und 5. Schwangerschaftsmonats zahlreiche Septen,
sogenannte Dezidual- oder Plazentasepten, die zwar in die intervillosen Riume
hineinragen, allerdings nicht bis an die Chorionplatte reichen. Die Oberfliche dieser aus
der Dezidua gebildeten Septen ist von einer Trophoblastenzellschicht iiberzogen, den Kern
der einzelnen Septen bildet jedoch miitterliches Gewebe. Die so entstandene Septierung
teilt die Placenta in mehrere Areale oder Kotyledonen auf, die aber nicht zur Ginze
voneinander getrennt sind. Jedes dieser Areale enthilt zumindest zwei oder mehr

Zottenbidume (3).

Spiralarterie Deziduaseptum Deziduaplatte miitterliche Venen

Nahe!gefﬁ[%t] AN

4B
ZottengefiBe

Amnion Chorionplatte

Abbildung 2 Aufbau einer Placenta (7)




Um die 14. Schwangerschaftswoche hat die Placenta ihre finale Struktur erreicht. Die
Dickezunahme ist etwa um den 5. Monat abgeschlossen, lediglich ein Flichenwachstum ist
im weiteren Verlauf noch zu beobachten. Am Ende der Schwangerschaft wiegt die
durchschnittliche Placenta rund 500 g und steht mit dem fetalen Geburtsgewicht in

signifikantem Zusammenhang (3).

1.1.3 Der plazentare Kreislauf

Lange Zeit ging man davon aus, dass das miitterliche Blut bereits unmittelbar nach der
Implantation im intervillosen Raum zu zirkulieren beginne. Erst mit Ende der 1980er Jahre
kamen, anhand von Untersuchungen an Hysterektomiepriparaten, Zweifel an dieser These
auf. Spiter konnte hysteroskopisch gezeigt werden, dass der zuvor mit klarer Fliissigkeit
gefiillte intervillose Raum, erst nach 11 bis 12 Wochen von miitterlichem Blut versorgt
wird (2). Untersuchungen zeigten einen Blutsauerstoffgehalt von etwa drei Prozent vor der
10. Schwangerschaftswoche mit einem relevanten Anstieg erst nach Beginn der
Blutzirkulation. Der derzeitige Stand der Forschung geht davon aus, dass diese frithe
relativ hypoxische Umgebung den Embryo vor Sauerstoffradikalen schiitzt (8).

Bereits vor Beginn der Blutzirkulation im intervillosen Raum, kommt es durch Dilatation
der Dezidualgefi3e und Neubildung von sogenannten Shunts zu einer relevanten Abnahme
des Stromungswiderstandes in den Spiralarterien. Dadurch kann der vermehrte Blutbedarf
wihrend der Schwangerschaft gedeckt werden, was den Grundstein fiir einen suffizienten

uteroplazentaren Kreislauf legt (2).

Die einzelnen Plazentalappen oder Kotyledonen beziehen ihr Blut aus etwa 70 bis 90
Spiralarterien, welche, nach Durchtritt durch die Dezidualplatte, ihr sauerstoffreiches Blut
in den intervillosen Raum ergiefen. Dort umstromt das Blut die Zotten, mit abnehmendem
Druck stromt es in weiterer Folge zur Dezidualplatte zuriick, wo es von zahlreichen
vendsen Offnungen aufgefangen und in den miitterlichen Kreislauf zuriickgefiihrt wird.
Das kindliche Herz bringt das sauerstoffarme Blut auf der fetalen Seite durch zwei
Nabelarterien zu den Zotten, hier flieBt es durch Kapillaren der Zottenbdume und wird
durch das dort herrschende Diffusionsgefille mit Sauerstoff aus dem miitterlichen Blut
angereichert. Losliche Abfallprodukte werden abgegeben, das sauerstoffreiche Blut kehrt

iiber die Nabelvene zum Fetus zuriick (7).




Die Durchblutung der miitterlichen Placenta wird mit rund 1 ml/min pro Gramm Gewebe
angegeben, rund um den Geburtstermin entspricht dies in etwa 500 ml/min. Aufgrund der
fehlenden Autoregulationsmechanismen der plazentaren Gefidle, fiihrt jede Reduktion des
Blutdrucks auch zwangsldufig zu einer geringeren Durchblutung der gesamten Plazenta.
Auch Kontraktionen der Gebidrmutter sind in der Lage die miitterliche Durchblutung zu
vermindern; Kreislaufschwichen oder eine vorzeitig auftretende Wehentitigkeit sind fiir
den Embryo daher potenziell gefahrlich.

Die fetale Plazentadurchblutung betrdgt rund 0,7 ml/min pro Gramm Gewebe. Dies
entspricht um den Geburtstermin rund 350 ml/min und macht somit rund fiinfzig Prozent
des kindlichen Herzzeitvolumens aus. Auch auf der fetalen Seite fehlt eine entsprechende
Innervation zur Autoregulation, die Gefid3e sind allerdings durch gewisse Hormone und
Botenstoffe (Adrenalin, Prostaglandine) beeinflussbar. Der mittlere vendse Blutdruck
betrigt in etwa 10 — 20 mmHg, der mittlere Blutdruck der Arterien wird zwischen 50 und

60 mmHg als physiologisch bezeichnet (9)

Die Trennschicht zwischen fetalen und maternalen Kreislauf wird (analog zur Blut-Hirn-
Schranke des ZNS) als Plazentaschranke bezeichnet. Diese enthilt Zytotrophoblasten und
Synzytiotrophoblasten, aber auch das GefdBendothel der kindlichen BlutgefidBBe, deren
Basalmembran und das Bindegewebe im Zottenkern konnen dazugezihlt werden. Mit
fortschreitender Reifung der Placenta wird der Zytotrophoblast nach und nach abgebaut,
rund um den vierten Schwangerschaftsmonat legen sich fetale Kapillaren zum Teil direkt
an das Synzytium an. Ab diesem Zeitpunkt ist das miitterliche Blut im intervillésen Raum
lediglich  durch eine  wenige um  dicke, sogenannte  synzytiokapillare
Stoffwechselmembran, vom Blut des kindlichen Kreislaufs getrennt. Da diese Membran
aus Choriongewebe besteht, spricht man ab diesem Zeitpunkt von einer himochorialen

Placenta (3).

1.1.4 Funktionen und Aufgaben der Plazenta

Die beiden Hauptaufgaben der Placenta konnen grob in zwei Punkte unterteilt werden. An
oberster Stelle steht der Gasaustausch zwischen miitterlichem und fetalem Blutkreislauf
um den Fetus wihrend der gesamten Schwangerschaft mit ausreichend Sauerstoff zu
versorgen. AuBBerdem werden iiber die synzytiokapillare Stoffwechselmembran zahlreiche

Stoffwechselprodukte aktiv und passiv zwischen Mutter und Fetus transportiert. Die zweite




Herausforderung an die Placenta ist eine suffiziente Hormonproduktion um eine

Schwangerschaft zu ermoglichen bzw. aufrechtzuerhalten (7).

1.1.4.1 Gasaustausch

Sowohl der Gas- als auch der Stoffaustausch in den Kotyledonen der Placenta basiert,
analog zu anderen Organen des menschlichen Organismus, auf verschiedenen
Mechanismen. Der Sauerstoffaustausch wird iiber die sogenannte einfache Diffusion
garantiert, deren treibende Kraft die Partialdruckdifferenz zwischen miitterlichem und
kindlichem Blut darstellt. Trotz des geringen Sauerstoffpartialdrucks in der Nabelvene, vor
allem gemessen an spdteren Partialdruckunterschieden der reifen menschlichen Lunge,
wird eine ausreichende Sauerstoffversorgung des Fetus durch folgende Faktoren
ermdglicht: zum einen hat der Fetus einen hoheren Himoglobin- Gehalt als die Mutter und
die Sauerstoffaffinitit des fetalen Himoglobins (HbF) ist um ein vielfaches grofler als die
des maternalen Blutes. Zum anderen wird durch Alkalisierung wihrend der
Plazentapassage die Sauerstoffsittigung des fetalen Blutes verbessert (9).

Der Transport und Austausch von Néhrsubstanzen und Abbauprodukten, von Glucose,
Aminosduren, Vitaminen und zahlreicher weiterer Substrate wird iiber aktive und passive
Austauschmechanismen gewihrleistet. Zu den passiven Austauschmechanismen zihlt,
neben der bereits erwdhnten einfachen Diffusion fiir Sauerstoff und Kohlendioxid, auch die
sogenannte erleichterte Diffusion fiir Glukose oder Laktat. Diese Stoffe werden nach
Bindung an spezielle Trigermolekiile oder Carrier iiber die synzytiokapillire Membran

transportiert.

1.1.4.2 Stoffaustausch

Anorganische Ionen, Aminosduren und Fettsduren aber auch bestimmte Vitamine und
Hormone werden aktiv transportiert. Der aktive Stoffaustausch erfordert Energie und wird

zum GroBteil {iber spezielle Enzyme bewerkstelligt (3).

Die Pinozytose beschreibt den Transportvorgang hochmolekularer Substanzen wie
Proteine, Lipide und Immunglobuline. Hierbei wird das entsprechende Substrat iiber eine
Einstiilpung der Trophoblastenmembran aufgenommen, durch das Zytoplasma transportiert
und an der fetalen Seite wieder an das Blut abgegeben (3). Antikdrper der Immunglobulin-

Klasse G werden bevorzugt aufgenommen und an das fetale Blut abgegeben. Hierzu
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zihlen auch die Anti-D-Rhesusantikorper. Der Fetus verfiigt dadurch iiber einen dhnlichen
immunologischen Schutz gegen Infektionen wie die Mutter. Bei der sogenannten
Rhesusinkompatibilitit, bei der Rhesusantikorper Rh-negativer Miitter in den Blutkreislauf
Rh-positiver Feten gelangen, kann das Kind allerdings auch Schaden nehmen (9). Eine

Ubersicht iiber die einzelnen Transportvorginge gibt Abbildung 3.
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Abbildung 3 Plazentare Transportmechanismen aus (10)

1.1.4.3 Endokrine Funktionen

Die Placenta erfiillt eine Vielzahl klinisch wichtiger endokriner Funktionen. Allerdings
deutet bereits der Begriff der fetoplazentaren Einheit darauf hin, dass auch endokrine
Organe des Fetus an der Hormonsynthese beteiligt sind. Diese liefern zum Teil
Steroidvorstufen die erst im Verlauf zu vollwertigen Hormonen verwertet werden (9).
Gegen Ende des vierten Schwangerschaftsmonats bildet die Placenta ausreichend
Progesteron um die Schwangerschaft aufrechtzuerhalten. Ab diesem Zeitpunkt ist somit
ein physiologischer Schwangerschaftsverlauf nicht mehr vom Corpus luteum abhéngig (7).
AuBerdem sorgt das Progesteron fiir die Schaffung giinstiger Nidationsbedingungen,
vermittelt {iber den sogenannten Progesteronblock eine Wehenhemmung und ist an der

Mammo- und Laktogenese beteiligt (9). Da Pregnandiol, der Hauptmetabolit von
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Progesteron, iiber den Urin ausgeschieden wird, lédsst die renale Pregnandiolausscheidung
Riickschliisse auf die plazentare Funktion und die Beurteilung des fetalen Zustandes zu.
Als Akutparameter bei Risikoschwangerschaften hat sich dieser Wert allerdings nicht

bewihrt (3).

Das bekannteste Proteohormon der Placenta ist das humane Choriongonadotropin (hCG).
Die alfa-Kette dieses Hormons ist identisch mit jener der Gonadotropine FSH und LH, die
beta-Untereinheit ist allerdings hCG- spezifisch und kann mithilfe eines Antikorpers
quantitativ zum Schwangerschaftsnachweis herangezogen werden (1). Wihrend der ersten
zehn Schwangerschaftswochen sorgt es fiir den Erhalt des Corpus luteum graviditatis und
ist somit indirekt dafiir verantwortlich, dass bis zur Ausreifung der Placenta ausreichend
hohe Konzentrationen an Ostradiol und Progesteron zur Verfiigung stehen (7). AuBerdem
stimuliert hCG bei ménnlichen Feten die Leydig-Zellen des Hodens, die fiir die

Differenzierung des médnnlichen Geschlechts erforderlich sind (1).

Das humane Plazentalaktogen (hPL) ist ein weiteres Proteohormon der Plazenta. Ab der
fiinften Schwangerschaftswoche nimmt die Serumkonzentration Kkontinuierlich zu.
Einerseits ist es proliferativ wirksam. Es sorgt im miitterlichen Organismus fiir eine starke
Lipolyse, die freiwerdenden Fettsduren konnen von der Mutter zur Energiegewinnung
herangezogen werden. Die so eingesparte Glukose steht nun dem Fetus zur Verfiigung.
Andererseits ldsst der hPL Serumwert Riickschliisse auf die metabolische Plazentafunktion

zu (1).

Zu den in der Placenta produzierten Ostrogenen zihlt man Ostron, Ostradiol und Ostriol.
Die Produktion dieser Hormone nimmt im Verlauf der Schwangerschaft kontinuierlich zu
(3). Sie dienen in erster Linie der Proliferation, der Stimulation der Prostaglandinsynthese,
der Zervixreifung und sind an der Synthese spezieller Proteine und Energiedonatoren im
Myometrium beteiligt (1). AuBerdem sind die Ostrogene, gemeinsam mit Progesteron, fiir
die Ausbildung eines geburtsfiahigen miitterlichen Genitals verantwortlich (9).

Sowohl die Ostron- als auch die Ostradiol-Synthese ist von der Funktion der maternalen
und fetalen Nebennierenrinde abhidngig. Die Vorstufe fiir beide Hormone, das
Dehydroepiandrosteronsulfat (DHEAS), stammt aus der kindlichen Nebennierenrinde.
AusschlieBlich von der fetalen Nebennierenrinde und der fetalen Leberfunktion abhéngig

ist die Synthese von Ostriol. Durch einen Mangel an 16-Hydroxylase ist die Placenta nicht
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in der Lage es selbst herzustellen. Da alle Ostrogene iiber den miitterlichen Urin
ausgeschieden werden und so quantifiziert werden konnen, lisst die Ostriolkonzentration
im Serum bzw. im Harn der Mutter Aussagen iiber die Vitalitit des Fetus zu. In der

Diagnostik spielt dies heutzutage allerdings nur noch eine untergeordnete Rolle (3).

Zudem gibt es noch einige Proteine die zwar nicht ausschlielich in der Placenta gebildet
werden, gemeinhin aber als schwangerschaftsspezifisch angesehen werden konnen, da sie
auBerhalb einer Schwangerschaft gar nicht oder in nur &uBerst geringen Mengen
vorkommen. Dazu zihlt unter anderen das alfal-Fetoprotein, welches friihzeitig zur
Diagnostik von Spaltbildungen im Bereich des Integuments aus dem Fruchtwasser
bestimmt werden kann. Die schwangerschaftsspezifische  Bedeutung  des
karzinoembryonalen Antigens (CEA) ist noch weitestgehend unbekannt. Als Glykoprotein

vom Fetus gebildet findet es aber Anwendung in der Tumordiagnostik (1).

1.2 Plazentationsstérungen im Allgemeinen

Per Definition wird eine zeitliche und qualitative Abweichung in Differenzierung, Reifung
und Ausbildung der Plazentazotten als Storung der Plazentation bezeichnet (4). Auch ein
partielles oder vollstindiges Fehlen der miitterlichen Dezidua fiihrt zu Pathologien bei der
Plazentation. Dies fiihrt im weiteren Verlauf dazu, dass das fetale Chorion frondosum im

direkten Kontakt mit dem miitterlichen Myometrium des Uterus steht (3).

Wie bereits unter dem Punkt Plazentation erwihnt, sind sogenannte extravillose
Trophoblastenzellen, die sich im Stadium der Morula aus Trophoblastenzellen und
Zytotrophoblasten differenziert haben, fiir die regelrechte Invasion der Placenta in die
Decidua basalis verantwortlich. Auch eine Vielzahl von Steroidhormonen, Zytokinen,
immunologischen Faktoren und weiteren Mediatoren sind an diesem, fiir die weitere
Entwicklung der Schwangerschaft maBgeblichen Schritt, beteiligt (2). Eine wichtige Rolle
fiir die Proliferation und Differenzierung der Trophoblastenzellen scheint die lokale
Sauerstoffsittigung einzunehmen. Zu Beginn der Schwangerschaft entwickelt sich der
Embryo in einer eher sauerstoffarmen Umgebung. Diese physiologische Hypoxie scheint
aber wiederum dafiir verantwortlich zu sein, dass die Zytotrophoblastenzellen eine erhShte
Zellteilungsaktivitit aufweisen. Nur in diesem sauerstoffarmen Umfeld gelingt den

Zytotrophoblasten die regelrechte Invasion in das Endometrium der miitterlichen
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Gebarmutter. Erst dieser Vorgang ldsst im Verlauf die Spiralarterien arrodieren, ermoglicht
so einen Blutfluss im intervillosen Raum und ist somit fiir die Entwicklung des

uteroplazentaren Kreislaufs unerlisslich (6). Einen Uberblick liefert Abbildung 4.

P ot
der Spiralarterie

Abbildung 4 Trophoblasteninvasion und Plazentation (11)

Physiologisch geht die Eindringtiefe der Trophoblastenzellen nicht iiber die miitterliche
Dezidua hinaus. Erst bei Uberschreitung der dezidualen Barriere, durch verstirkte
Penetration der Trophoblasten, geht die natiirliche Barriere zwischen Gebédrmutter und
Placenta verloren (12). Von einer sogenannten Placenta accreta spricht man, wenn die
plazentaren Zotten die Dezidua iiberschreiten. Bei der Placenta increta treten die Zotten
noch tiefer in das Myometrium ein, um bei der Placenta percreta sogar in benachbarte

Organe einwachsen zu konnen (6).

1.3 Placenta praevia

Neben der hier hauptsédchlich behandelten Placenta praevia gibt es weitere Plazentations-

und Implantationsstorungen, die im Anschluss an dieses Kapitel kurz dargestellt werden.

Definitionsgemifl ist die Placenta praevia durch ihre Lokalisation im unteren
Uterinsegment  gekennzeichnet. Dieses Uterinsegment wird dabei von einem
unterschiedlich groen Teil der Plazentafliche bedeckt (4).

Die genaue Beschreibung der Plazentalokalisation ist im  Mutter-Kind-Pass
vorgeschrieben. Heute wird die Diagnose beinahe ausschlieBlich (vaginal-)sonographisch

gestellt.
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Von groBter klinischer Bedeutung ist die Placenta praevia totalis. Hier wird der gesamte
innere Muttermund von der Placenta bedeckt (12). Von einer Placenta praevia centralis
spricht man, wenn die Mitte der Placenta den Muttermund bedeckt (4). Zu einer derart
tiefen Einnistung der Placenta kommt es in etwa 4 von 1000 Geburten. Allerdings sollte
bei Diagnosestellung darauf geachtet werden, dass die Placenta nach der 20.
Schwangerschaftswoche noch Tendenz zeigt, in Richtung Fundus uteri zu wandern. Somit
kann sich eine frithzeitig diagnostizierte Pathologie im Verlauf der Schwangerschaft noch

als harmlos herausstellen bzw. zuriickbilden (6).

Bei der Placenta praevia partialis bedeckt lediglich ein Teil des Mutterkuchens den
Muttermund, die Placenta praevia marginalis erreicht nur randstdndig den Muttermund (4).
Der sogenannte ,.tiefe Sitz der Plazenta® ist die harmloseste Form der Placenta praevia.
Hier inserieren einzelne Teile der Placenta im Bereich des unteren Uterinsegments (1), der
Plazentarand ist maximal Scm vom Muttermund entfernt (12). In Abbildung 5 sind die

verschiedenen Formen der Placenta praevia bildlich dargestellt.

o

Abbildung 5 Formen der Placenta praevia (12)

Anmerkung: a=tiefer Sitz der Plazenta, b=Plazenta praevia marginalis, c=P.p. partialis, d=P.p. totalis

Des Weiteren wird oftmals die primédre von der sekunddren Form der Placenta praevia

unterschieden. Bei der primédren Form siedelt sich die Zygote direkt nahe des inneren
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Muttermundes an, die sekundidre Form entwickelt sich bei anfangs normaler Einnistung

durch ungiinstige Nidationsbedingungen nach kaudal (1).

Als pradisponierende Faktoren werden heute eine Vielzahl an Ursachen diskutiert. Gehauft
tritt dieses Krankheitsbild nach vorangegangenen Uterusoperationen, hier vor allem
Sectiones und Curettagen, auf (12). Mehr- und vielgebdrende Miitter sowie Geburten aus
Quer- und Beckenendlage scheinen ebenfalls ein erhohtes Risiko aufzuweisen (4). Bei
Vielgebiarenden werden endometriale Verbrauchserscheinungen als Ursache diskutiert, bei
Mehrlingsschwangerschaften wird die vergroBerte Haftungsfliche der Placenta als
zugrundeliegendes Problem angenommen (12). Auch bei der fetalen Erythroblastose
konnte ein gehiduftes Auftreten beobachtet werden (3). Studien, die Zusammenhinge
zwischen Nikotinabusus und dem Auftreten einer Placenta praevia analysierten, kamen zu

widerspriichlichen Ergebnissen (3,13).

Klinisches Leitsymptom der (symptomatischen) Placenta praevia ist die hellrote,
schmerzlose Blutung, die meist bei volligem Wohlbefinden der Mutter spontan auftritt
(12). Am hiufigsten wird eine derartige Blutung erstmalig im dritten Trimenon beobachtet,
allerding kann es auch schon im vierten bis fiinften Schwangerschaftsmonat zu einer
sogenannten Ankiindigungsblutung kommen (1). Diese Blutungen konnen sich mit einer
gewissen RegelmifBigkeit wiederholen, jede davon kann aber potentiell lebensbedrohlich
sein. Gelegentlich kommen hierbei stattgehabter Geschlechtsverkehr oder eine digitale
vaginale Untersuchung als Ausloser in Frage (12). 70 bis 80 Prozent aller Blutungen in der
zweiten Schwangerschaftshilfte sind durch eine Placenta praevia bedingt (3). AuBerst
bedrohlich, vor allem fiir die Mutter, ist die Blutung unter der Geburt aus den erdffneten
intervillosen Ridumen (4). Durch mangelndes Muskelgewebe im unteren Bereich des
Uterus, sind Verletzungen an dieser Stelle nicht durch Kontraktionen stillbar und konnen
so innerhalb kiirzester Zeit — Minuten bis eine Stunde- zum schweren Blutverlust und

sogar zum Tode fiithren (1).

1.3.1 Epidemiologie

Bis vor wenigen Jahren wurden Plazentationsstérungen relativ selten diagnostiziert. In den
letzten fiinf Jahrzenten zeigt sich jedoch eine deutlich und kontinuierlich steigende

Inzidenz dieser Schwangerschaftskomplikationen. Dies wird mit der steigenden Rate an
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Schnittentbindungen in Verbindung gebracht, die im selben Zeitraum ebenfalls immer
hiufiger dokumentiert wurde. Eine erst kiirzlich durchgefiihrte amerikanische
Geburtenstatistik berichtete iiber neue Rekordraten der Entbindung per Kaiserschnitt. Im
Jahr 2004 wurden 29,1% aller Neugeborenen per Kaiserschnitt entbunden, was wiederum
einen Anstieg um 6% innerhalb eines Jahres darstellte. Diese Zahlen zeigen bereits den
nach wie vor ungebremsten Anstieg dieses Geburtsmodus (14). Ahnliche Zahlen wurden in
Osterreich dokumentiert. Lag die Sectiorate um die Jahrtausendwende noch bei etwa
17,5% aller Geburten, wurden im Jahr 2009 bereits 27,8% aller Geburten per Kaiserschnitt
durchgefiihrt (15).

Das Auftreten einer Placeta praevia wird mit schitzungsweise 0,3 — 0,6% aller
Schwangerschaften angenommen (12). Verschiedene Autoren berichteten {iber
Inzidenzraten zwischen 0,38 % (16) und 0,5 % (3). Eine im Jahr 2003 veroffentlichte
Arbeit von Faiz et al. analysierte die Inzidenz anhand von 56 Studien aus den Jahren 1966
bis 2000 und kam zu dhnlichen Ergebnissen: Die allgemeine Privalenz lag bei 0,4 %,
schwankend zwischen 0,35 % und 0,46 % (17).

Neuere Studien hingegen schitzen die Inzidenz der Placenta praevia weit hdufiger ein, was
vermutlich auf den Anstieg der Rate an Schnittentbindungen in den letzten Jahren
zuriickzufithren ist. Miller et al. wiesen bereits im Jahr 1997 auf einen direkten
Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer Placenta praevia und stattgehabten
Sectiones hin (16). So beschrieben neuere Studien steigende Inzidenzraten zwischen

0,73 % (2009, 18) und 1 % (2011, 19).

Damit ist die Placenta praevia eine der hdufigsten Plazentationsstorungen. Zum Vergleich
wird im  Anschluss die Epidemiologie der iibrigen, kurz vorgestellten

Plazentationsstorungen, angerissen.

1.3.2 Diagnose

In Osterreich ist die Beurteilung der Plazentalage zum Ausschluss von
Plazentationsstorungen im Mutter-Kind-Pass implementiert und daher bei jeder der
mindestens drei vorgeschriebenen Ultraschalluntersuchungen zu dokumentieren. Bei
unklarem abdominalem Befund sollte eine vorsichtige vaginalsonographische Abklidrung

durchgefiihrt werden.
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Definitiv kontraindiziert ist die vaginale digitale Untersuchung bei Verdacht auf Vorliegen
einer Placenta praevia. Abgang von frischem Blut aus dem Zervikalkanal ist auBerdem bei
der Spekulumeinstellung nachweisbar. Um eine fetale Blutung auszuschlie3en, bietet sich

der Nachweis von fetalem Hamoglobin im Blut an (3).

Bei einer akuten vaginalen Blutung mit Verdacht auf Placenta praevia ist zu allererst die
Kreislaufsituation der Patientin zu erheben. Bei der klinischen Untersuchung deutet ein
weicher Uterus auf eine Placenta-praevia-Blutung hin, wéihrend der Bauch bei einer
vorzeitigen Plazentalosung bretthart erscheint (12). Einer Studie aus dem Jahr 2012
zufolge, legt jegliche schmerzlose vaginale Blutung nach der 20. Schwangerschaftswoche
den Verdacht auf das Vorliegen einer Placenta praevia nahe (20). Abbildung 6 gibt einen
Uberblick iiber die wichtigsten Differentialdiagnosen der Placenta praevia bzw. deren

Symptome und Merkmale.

Blutung stark, hell nach auBen gering, dunkel nach aufen gering
stark nach innen

Schmerzen keing Dauerschmerz kontraktionsabhéngig

Wehen weich, keine Wehen brettharter Utenus mit regelméBige Kontraktionstitigkeit
Dauertonus des Uterus

Zervix unreif unreif geburtsreif

Kreislauf stabil instabil, Schock stabil

Gerinnung normal gestirt normal

Ultraschall Plazenta vor dem Muttermund Koagelbildung retroplazentar unauftalliger Ultraschallbefund

Abbildung 6 Differentialdiagnosen der Placenta Praevia (21)

Genaueren Aufschluss iiber die Lage der Placenta gibt in weiterer Folge die transvaginale
Sonographie. Diese ist der transabdominellen Sonographie bei gefiillter Harnblase

iberlegen, eine transrektale Untersuchung ist nur in Ausnamefillen angezeigt (12).

Oppenheimer et al. empfehlen nach einer im Jahr 2007 durchgefiihrten Studie,
Patientinnen mit Verdacht auf eine tiefliegende Plazenta, regelméfig, iiber die gesamte
Schwangerschaft, sonografisch zu untersuchen und zu iiberwachen. Die Autoren sehen die
transvaginale Sonografie allen anderen Untersuchungsmodi iiberlegen. Im Verlauf soll der
Untersucher den Abstand des Plazentarandes zum inneren Muttermund dokumentieren und

anhand dieses Befundes das weitere Procedere bestimmen. Dieser Studie zufolge, liegt die
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Inzidenz fiir eine Placenta praevia zwischen zwei und vier Prozent, sollte der Plazentarand
bereits im ersten Trimenon an den inneren Muttermund reichen oder diesen bereits
bedecken (22). Eine andere Studie kam zu dem Schluss, dass bei Uberstehen der Placenta
von mehr als 25mm im ersten Trimenon, eine vaginale Geburt bereits ausgeschlossen

werden konnte (23).

Nicht selten entwickelt sich eine, im ersten oder zweiten Trimenon sonographisch
diagnostizierte, Placenta praevia im weiteren Schwangerschaftsverlauf zu einer Placenta
mit tiefem Sitz. Dies ist einerseits durch die Entfaltung des unteren Uterinsegments,
andererseits durch das physiologische Wachstum der Gebdrmutter wéihrend der
Schwangerschaft erkldrbar (1). Becker et al. vermuteten bereits, dass eine frithzeitig (im
ersten oder zweiten Trimenon) diagnostizierte Placenta praevia nicht zwangslaufig bis zum
Zeitpunkt der Geburt bestehen bleiben miisse. So fanden sich am Beginn der
Schwangerschaft 10-mal soviele Placenta praevia- Fille als zum Geburtstermin. Daraus
ergibt sich, dass die Diagnose umso aussagekriftiger ist, je spiter sie gestellt wird(23).
Taipale et al. empfehlen den Verdacht auf eine Placenta praevia aus der 18. — 23.
Schwangerschaftswoche am ehesten zwischen der 26. und 30. Woche zu bestétigen oder zu

reevaluieren (24).

Bei Bedeckung des inneren Muttermundes iiber 20mm im dritten Trimenon, wird eine
Geburt per Schnittentbindung sehr wahrscheinlich; jegliche Uberlappung (> Omm) nach
der 35. Schwangerschaftswoche ist laut Oppenheimer et al. eine dringende Indikation zur

Sectio (22).

Eine erst im Jahr 2012 durchgefiihrte Studie, bestitigte zudem die zunehmende Bedeutung
der farbkodierten Dopplersonographie im Management dieser

Schwangerschaftskomplikation (25).

1.3.3 Vorgeburtliches Management

Eine friihzeitige Diagnose und entsprechende Behandlung bzw. Obsorge betroffener
Patientinnen nimmt heute einen immer wichtigeren Stellenwert ein. Allen
Plazentationsstorungen, mit Ausnahme der tiefsitzenden Plazenta, ist gemein, dass bei

gesicherter Diagnose eine elektive Schnittentbindung empfohlen wird.
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An der Universititsfrauenklinik in Graz wird eine vorzeitige Entbindung zwischen der

35+0. und 36+0. Schwangerschaftswoche angestrebt, um Blutungen zu vermeiden.

Bei Verdacht auf Placenta praevia ist dieser durch eine sonographische Untersuchung zu
verifizieren, weiters sollte mittels Farbdoppler ein gleichzeitiges Vorliegen einer Placenta
accreta / increta / percreta ausgeschlossen werden (26). Eine Sectio ist bei Placenta praevia
partialis meistens, bei der Placenta praevia totalis immer notwendig. Lange ging man
davon aus, dass diese nach Moglichkeit erst nach der 37. Schwangerschaftswoche erfolgen
sollte. Um das Erreichen dieser zu ermoglichen wird eine friithzeitige stationidre Aufnahme
der Schwangeren mit entsprechender Uberwachung empfohlen (1). Brenner et al. kamen
bereits in den 1970er Jahren zu dem Schluss, dass der Fetus von einer ldnger dauernden
Schwangerschaft deutlich profitiere. So zeigten Neugeborenen, bei deren Miitter eine
Placenta praevia diagnostiziert wurde, bei Geburt nach der 36. Schwangerschaftswoche
signifikant bessere Apgar-Werte, eine geringere Pridvalenz von ,respiratory distress
syndroms* und waren weit seltener animisch (27). Eine erst kiirzlich durchgefiihrte Studie
von Robinson et al. wiederum, kam zu dem Ergebnis, dass bei vorliegender Placenta
praevia oder accreta eine elektive Schnittentbindung bereits um die 34.
Schwangerschaftswoche anzustreben sei (28). Eine entsprechende Medikation zur
Lungenreifeinduktion mittels Betamethason ist, laut {ibereinstimmender Studien und

Lehrbiichern, bei Miittern vor der 34+0. Schwangerschaftswoche angezeigt (1,20,27).

Die Moglichkeit einer Tokolyse wird bis heute kontrovers diskutiert. Eine vergleichende
Studie von Rao et. al. kam 2012 zu dem Schluss, dass diese zum Teil mit negativen
Auswirkungen fiir die Mutter einhergehen. Eine mogliche Komplikation ist die miitterliche
Tachykardie, die insofern gefidhrlich ist, als sie einen bedrohlichen Volumenverlust
kaschieren kann. Weitere Studien widren demnach nétig, um Nutzen und Risiken der
Tokolyse bei symptomatischen Patientinnen mit Placenta praevia abschlieBend zu

beurteilen (20).

Bei symptomatischer Placenta praevia bzw. bei stattgehabter Blutung, sollten die
Patientinnen so lange in stationdrer Beobachtung bleiben, bis die letzte Blutung zumindest
48 Stunden zuriickliegt. Im weiteren Schwangerschaftsverlauf sollten diese engmaschig
ambulant betreut werden (29). Fiir die hiusliche Betreuung gilt es, nach Rao et al.,

folgende Dinge zu beachten: Die Patientinnen sollten frei von Beschwerden, Blutungen
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und abdominellen Schmerzen sein, auflerdem zuhause ausreichend betreut werden und
Zugang zu einem Telefon und in weiterer Folge zu addquatem und raschen Transport in ein
nahgelegenes Krankenhaus haben (20). Die Wahrscheinlichkeit einer erneuten Blutung
liegt bei rund 60 %, auerdem wurden bei betroffenen Patientinnen gehauft Frithgeburten
beobachtet  (29). Die  Bereitstellung  entsprechender  Blutkonserven  und

Volumenersatzpréparate gilt als unabdingbar (1,20,30).

Keine eindeutige Evidenz hingegen fanden Rao et al. fiir die grundsétzliche Empfehlung
zur Bettruhe, zur allgemein reduzierten korperlichen Aktivitit oder der Vermeidung von
Geschlechtsverkehr um das Risiko fiir vorgeburtliche Blutungen zu reduzieren (20).

Eine zervikale Cerclage wurde in zwei kleineren prospektiven Studien evaluiert, zeigte
aber keinen deutlichen Benefit fiir die Patientinnen und wird somit derzeit nicht empfohlen

(31,32).

1.3.4 Risikofaktoren

Samtliche Formen der Plazentationsstorungen, aber auch die vorzeitige Plazentaldsung,
waren in den vergangenen Jahren Gegenstand intensiver Forschungen. Mittlerweile gelten
einige Risikofaktoren als gesichert. Fiir die Placenta accreta / increta / percreta werden
tibereinstimmend mehrfache operative Eingriffe am Uterus und wiederholte
Genitalinfektionen als Risikofaktoren angefiihrt (3). Die Placenta praevia ist meist die
Folge eines geschiddigten Endometriums, sei es durch vorangegangene Operationen am
Uterus  (Entfernung der Decidua  basalis bei  Curettage) oder  durch
Verbrauchserscheinungen bei Mehr- und Vielgebdrenden (1,15). Jeder drztliche Eingriff
am Uteruscavum, der mit einer Verletzung des Endometriums einhergeht, erhoht potenziell
das Risiko fiir das Auftreten einer Placenta praevia. Zudem steigt das Risiko auch mit der
Anzahl von stattgehabten Schnittentbindungen: 0,9 % nach einer Sectio, 1,7 % nach zwei

Sectiones und 3 % bei drei oder mehr Kaiserschnitten (33).

Miller et al. errechneten, dass rund 50% der Frauen mit Placenta praevia anamnestisch eine
Curettage angaben (16). Allerdings konnten stattgehabte Curettagen nicht in jeder Studie
als unabhingiger Risikofaktor bestitigt werden. So fanden Wu et al. diesbeziiglich keinen
signifikanten Unterschied zwischen Patientinnen mit gestorter Plazentation und einer

Kontrollgruppe. Mit einem hochsignifikantem Ergebnis konnten sie jedoch die Vermutung
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bestitigen, wonach Mehrgebidrende ein erhohtes Risiko fiir Plazentationsstorungen

aufwiesen (34).

Die fetale Erythroblastose und eine geschéadigte Schleimhaut nach Endometritis konnte
ebenfalls als Risikofaktor identifiziert werden, selbiges gilt fiir miitterlichen Nikotinabusus
(3). AuBerdem fanden Rosenberg et al., dass auch Fruchtbarkeitsbehandlungen und friithere
Aborte als unabhéngige Risikofaktoren fiir das Auftreten einer Placenta praevia gelten. Im
Gegensatz zu fritheren Arbeiten konnte dieser aktuelle Artikel, der iiber 700 Placenta
praevia- Fille untersuchte, allerdings keinen Zusammenhang zwischen hypertensiven
Storungen und dem Auftreten einer Placenta praevia finden. Auch der miitterliche
Nikotinabusus ist, dieser Arbeit zufolge, nicht zwangsldufig als unabhingiger Risikofaktor

zu betrachten. (35).

Neuere Studien befassten sich vor allem mit dem gehduften Auftreten oben genannter
Storungen und dem Anstieg der Sectiorate in den letzten Jahren. So gilt es mittlerweile als
gesichert, dass zwischen dem Auftreten einer Plazentationsstorung und der
Kaiserschnittfrequenz ein enger Zusammenhang besteht (15). Dabei spielt auch die Anzahl
der vorangegangenen Schnittentbindungen eine entscheidende Rolle. Die Dezidualisation,
die die Umwandlung der endometrialen Stromazellen wihrend der Schwangerschaft
beschreibt, soll speziell im Bereich uterinen Narbengewebes gestort sein, was wiederum zu
einer gestorten Plazentation bei spdteren Schwangerschaften fiihrte (36). Eine weitere
Studie zeigte, dass die Inzidenz der Placenta praevia mit der Anzahl der stattgehabten
Sectiones stieg. So lag sie ohne vorangegangene Schnittentbindung bei 0,3%, stieg
kontinuierlich mit jeder Sectio an und zeigte bei drei oder mehr Kaiserschnitten in der
Anamnese bereits eine Inzidenz von 4,2% (16). Zu einem @hnlichen Ergebnis kamen Silver
et al. in einer grof} angelegten Studie aus dem Jahr 2006. So konnten sie anhand einer
prospketiven Beobachtungsstudie von mehr als 30.000 Patientinnen nachweisen, dass
zwischen der Anzahl von stattgehabten Sectiones und dem Risiko einer
Plazentationsstorung, einer Hysterektomie, Blasen,- Darm- und Ureterverletzungen, dem
Bedarf an Blutkonserven und der Linge des Krankenhausaufenthalts ein signifikanter

Zusammenhang besteht (37).

Weitere Risikofaktoren, die identifiziert werden konnten, umfassen das miitterliche Alter,

wobei mit steigendem Alter auch das Risiko fiir eine Plazentationsstérung zunahm (16,34).
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In jlingerer Vergangenheit héduften sich zudem die Belédge, dass Placenta praevia und
Placenta accreta nicht immer unabhiingig voneinander betrachtet werden konnen. So
berichten mehrere Studien, dass bei 88 - 89% der Fille, in denen das Vorliegen einer
Placenta accreta nachgewiesen werden konnte, zusitzlich eine Placenta praevia vorlag
(16,38). Auch Wu et al. identifizierten mit der Placenta praevia einen weiteren
unabhédngigen Risikofaktor fiir das Auftreten einer Placenta accreta (34). Das erneute
Auftreten einer Placenta praevia in der nichsten Schwangerschaft betridgt rund vier bis acht

Prozent (39).

Was die unterschiedlichen Schweregrade der Placenta praevia betrifft, zeigten sich keine
Unterschiede hinsichtlich der einzelnen Risikofaktoren (Alter der Mutter, Aborte, Anzahl
der vorangegangenen Schwangerschaften und stattgehabte Schnittentbindungen).
Samtliche angefiihrte Risikofaktoren konnten bei Vorliegen einer Placenta praevia totalis

gleich hiufig beobachtet werden wie bei deren milderen Ausprigungsformen (18).

1.3.5 Prognose und Outcome

Die Angaben zur Prognose und Mortalitit der einzelnen Plazentationsstorungen zeigen in

der Literatur eine grofle Streuweite.

Wie bereits erwihnt, ist die Prognose der Placenta praevia in erster Linie abhiingig von der
jeweiligen Plazentalokalisation. Bei teilweiser Bedeckung des Muttermundes (P. praevia
partialis) wird eine Sectio empfohlen, bei der ausgeprigtesten Form (P. praevia totalis) ist
immer per Kaiserschnitt zu entbinden (1). Zudem kann bei Vorliegen einer Placenta
praevia marginalis oder beim tiefen Sitz der Placenta ein vaginaler Geburtsversuch
unternommen werden. Hierbei empfiehlt sich die Durchfithrung einer friihzeitigen
Amniotomie, da der vorangehende Kindsteil so moglicherweise die Blutungsquelle
komprimiert (3). Zu einem @hnlichen Schluss kamen Bahar et al. Sie zeigten, dass Frauen
mit einer hohergradigen Placenta praevia eine hohere Inzidenz an vorgeburtlichen
Blutungen, Placenta accreta und Hysterektomie aufwiesen und gehduft zur

Frithgeburtlichkeit neigten (18).

Die Placenta praevia stellt ganz allgemein eine hédufige Indikation fiir eine Hysterektomie

dar. In einer Studie aus dem Jahr 2011 mussten sich rund 20% der Patientinnen einer
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derartigen Operation unterziehen. Auflerdem besagt dieselbe Studie, dass bei Vorliegen
einer Placenta praevia 93% der Neugeborenen per Kaiserschnitt entbunden wurden, in
3,8% der Fille kam es zu einer Fehlgeburt (19). In einer 2011 veroffentlichten Studie , in
der iiber 700 Placenta praevia- Fille untersucht wurden, fanden die Autoren folgende
Pathologien, die signifikant mit dem Vorliegen einer Placenta praevia assoziiert waren:
Not-Hysterektomien, Blutungen im zweiten Trimenon, miitterlicher Bedarf an
Bluttransfusionen, Sepsis, Vasa praevia, nachgeburtliche Blutungen und Placenta accreta.
AuBerdem wurden gehduft abnormale intrauterine Kindspositionen beobachtet, die eine
vaginale Entbindung unmdoglich machten (35). Die miitterliche Mortalitit liegt bei etwa

0,1% (40).

Das fetale Risiko ergibt sich vor allem durch die hohe Rate an Frithgeburten, die perinatale
Mortalitit liegt bei vier bis acht Prozent (40). Im Durchschnitt mussten die Feten in der 34.
Schwangerschaftswoche entbunden werden, das durchschnittliche Geburtsgewicht lag bei
rund 2500g. Der Apgar-Wert nach fiinf Minuten lag im Schnitt bei 7,5 (19). Crane et al.
zeigten ebenfalls, dass das Vorliegen einer Placenta praevia signifikant mit neonatalen
Komplikationen assoziiert war. Signifikant gehiduft beobachtet wurden schwerwiegende
kongenitale Anomalien, ein sogenanntes ,respiratory distress syndrom®, An#dmien,
intraventrikuldre Blutungen und deutlich reduzierte Apgar-Werte nach 5 Minuten. Zudem
kam es hdufiger zu Frithgeburten, das Geburtsgewicht war signifikant niedriger und die
Neugeborenen mussten oOfter und lidnger intensivmedizinisch betreut werden (41).
Rosenberg et al. beobachteten ebenfalls niedrigere Geburtsgewichte, erniedrigte Apgar-
Werte nach 5 Minuten (< 7), fanden aber keinen Unterschied in Bezug auf das Geschlecht.
Kongenitale Missbildungen und intrauterine Wachstumsretardierung wurden ebenfalls

gehauft dokumentiert (35).

Verschiedene Studien befassten sich zudem mit den Unterschieden hinsichtlich des fetalen
und maternalen Outcomes der einzelnen Schweregrade der Placenta praevia. Diese kamen
zum Teil zu widerspriichlichen Ergebnissen. Wihrend Daskalakis et al. bei Vorliegen einer
Placenta praevia partialis niedrigere Apgar-Werte als bei diagnostizierter Placenta praevia
totalis fanden (19), kam eine andere Arbeit zu nahezu gegensitzlichen Ergebnissen. So
zeigten Bahar et al., dass der Schweregrad der einzelnen Formen sehr wohl einen Einfluss
auf das Outcome hatte. Folgende signifikante Unterschiede zwischen Patientinnen mit

Placenta praevia totalis oder partialis und den milderen Ausprigungsformen Placenta
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praevia marginalis oder tief sitzender Placenta konnten beobachtet werden: Frauen mit
hohergradigen Plazentationsstorungen zeigten eine signifikant hohere Inzidenz von

vorgeburtlichen Blutungen, Placenta accreta, Hysterektomien und Frithgeburten (18).

1.4 Weitere Plazentationsstérungen

1.4.1 Placenta accreta/increta/percreta

Die sogenannte Placenta adhaerens ist lediglich eine Placenta, die sich im Rahmen der
Geburt nicht spontan 16st und daher manuell gewonnen werden muss. Eine abnorme
Implantation liegt dieser Form jedoch nicht zugrunde.

Bei der Placenta accreta ist die Placenta mit dem Endometrium der Gebédrmutter
verwachsen und reicht zum Teil bis an die Uterusmuskulatur, wichst in diese aber nicht
ein. Dies ist bei der sogenannten Placenta increta der Fall. Hier wachen die Chorionzotten
bereits in die Uterusmuskulatur ein (4). Uber die Uterusmuskulatur hinaus, zum Teil bis in
benachbarte Organe, bevorzugt in Rektum oder Harnblasen, wachsen die Zotten bei der
Placenta percreta (1). Allen drei beschriebenen Formen ist gemein, dass besonders bei
stattgehabter Sectio, ein erweitertes Monitoring im Zuge einer weiteren Schwangerschaft
dringend empfohlen wird (42). Veranschaulicht werden die drei letztgenannten

Pathologien in Abbildung 7.
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Abbildung 7 Arten der Plazentationsstorung (43)

Erst seit weniger als einem Jahrhundert ist die Placenta accreta in den Fokus der Forschung
geriickt. Unterschiedliche Konzepte versuchten die Pathogenese der Placenta accreta zu

erkldaren. Mogliche Erkldrungen fiir die fehlerhafte Plazentaadhérenz wiren ein Defekt der
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Trophoblastenfunktion, ein Defekt der Decidua basalis und neuerdings eine abnorme

Vaskularisation und Gewebeoxygenierung (36).

Die berichteten Inzidenzraten der Placenta accreta schwanken je nach
Beobachtungszeitraum und Quelle. Eine Studie, in der Geburten in Los Angeles zwischen
1985 und 1994 beobachtet wurden, kam zu dem Schluss, dass eine Placenta accreta in
1/2500 Entbindungen auftrite (16). Andere Studien berichteten iiber das Auftreten einer
Placenta accreta in 1/1000 Geburten (44), wieder andere Autoren, die Geburten zwischen
den Jahren 1982 und 2002 beobachteten, kamen sogar auf eine Inzidenz von 1/533

Entbindungen (34).

1.4.2 Vorzeitige Plazentalésung

Als vorzeitige Plazentalosung wird die teilweise oder vollstindige Ablosung einer
normalsitzenden Placenta vor der Geburt bezeichnet (4). Am héufigsten wird ihr Auftreten
nach der 29. Schwangerschaftswoche beobachtet, selten frither. Auch unter der Geburt
kann es zur vorzeitigen Losung der Placenta kommen (1). Infolge dessen kommt es zu
Blutung aus (zum groBten Teil) miitterlichen Gefid3en im Bereich der Plazenta- Haftstelle,
welche schnell, sowohl fiir das Kind als auch fiir die Mutter, bedrohliche Ausmalle
annehmen kann (3). Obwohl in 30 — 50 Prozent der Fille die Ursache unerkannt bleibt,
lieBen sich eine Reihe von Risikofaktoren und Ursachen benennen. Einerseits kann
natiirlich jegliche Gewalteinwirkung von auflen, sei es ein Sturz oder ein Stof} auf den
Bauch, zu einer derartigen Blutung fiithren (12). Andererseits kommen auch plétzliche
intrauterine Druck- oder Volumeninderungen, zum Beispiel bei der Geburt des ersten von
zwel Zwillingen oder nach Blasensprung bei Hydramnion, als Ursache in Frage. Auch
Praeklampsie, durch Schidigung der Kapillaren im Plazentabett, oder durch &uflere
Wendungen kann es zur vorzeitigen Plazentalosung kommen (3).

In 80% der Fille gelangt Blut zwischen Chorion und Dezidua nach auflen und zeigt sich
als vaginale Blutung. Charakteristisch fiir eine derartige Blutung ist die Ausbildung eines
sogenannten retroplazentaren Himatoms. Oftmals erreicht dieses Himatom Volumina von
ein bis zwei Litern, mit der Konsequenz eines hidmorrhagischen Schocks. Losen sich iiber
30 Prozent der Plazenta, kann es zur akuten Plazentainsuffizienz kommen (1). Im
Gegensatz zur Placenta-praevia-Blutung ist das Leitsymptom der vorzeitigen

Plazentalosung ein plotzlich auftretender, anhaltender und starker Schmerz im Bereich der
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Gebarmutter. Auflerdem ist das Abdomen im Bereich des Uterus bretthart und duBerst

druckempfindlich (3).

Abhingig vom Ausmal} der Losung wird das fetale und maternale Risiko bestimmt. Lost
sich dich Placenta nur zu etwa einem Drittel von der Gebdrmutter ab, spricht man
gemeinhin von der leichten Form. Diese ist meist arm an Symptomen und héufig nur ein
Zufallsbefund bei der nachgeburtlichen Plazentakontrolle. Bei einer Ablosung von iiber
zwei Drittel ist der Verlauf progredient, die klinische Symptomatik bereits deutlich
ausgepragt und es besteht die Gefahr der intrauterinen Hypoxie des Kindes. In 10 — 15%
der Fille wird die schwere Form beobachtet. Diese ist definiert durch eine Ablosung der
Placenta von mehr als zwei Drittel der Flache und geht hdufig mit einem intrauterinen
Fruchttod einher. Auferdem kann es in rund einem Viertel der Fille zu miitterlichen
Gerinnungsstorungen kommen, auch Verbrauchskoagulopathien werden regelmifig

beobachtet (1).

Fiir das Auftreten der vorzeitigen Plazentalosung wurden Zahlen von 0,2 — 1,1 % (3) und

0,2 —2,6 % (12) berichtet.

1.5 Ziel der Untersuchung, Fragestellungen und Hypothesen

In Schwangerschaften mit diagnostizierter Placenta praevia ist einerseits das Risiko der
maternalen Morbiditit, andererseits aber auch das Risiko der fetalen Morbiditit und
Mortalitét, signifikant erhoht. Das Vorliegen einer unphysiologischen Plazentation steht
hiufig mit einem ungiinstigen Schwangerschaftsausgang in Zusammenhang (35).

In den letzten fiinfzig Jahren konnte ein kontinuierlicher Anstieg der Sectiorate beobachtet
werden (14). Im selben Zeitraum zeigte sich zudem ein deutlicher Anstieg an
dokumentierten Plazentationsstorungen, insbesondere der Placenta praevia, weshalb
vermutet werden kann, dass zwischen diesen beiden Faktoren ein Zusammenhang besteht
(15). Aufgrund dieser Entwicklung in der jiingeren Vergangenheit bzw. der Identifikation
der Placenta praevia als relativ hidufige Schwangerschaftskomplikation, ergibt sich die
klinische Relevanz der vorliegenden Studie.

Diese retrospektive Forschungsarbeit befasste sich mit der Inzidenz der Placenta praevia
und der Rate an Schnittentbindungen in den letzten Jahren. Besonderes Augenmerk wurde

dabei sowohl auf die Entwicklung dieser Haiufigkeiten iiber die Jahre des
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Beobachtungszeitraums, als auch auf deren vermuteten Zusammenhang gelegt. Zudem
dient die vorliegende Studie einerseits der Identifikation und Evaluierung von
Risikofaktoren fiir das Auftreten einer Placenta praevia, andererseits werden fetale und
maternale Outcome-Faktoren analysiert. Auf diese Weise sollen nicht nur bereits
dokumentierte Ergebnisse bestitigt, sondern gegebenenfalls auch neue Erkenntnisse
gefunden werden, die in weiterer Folge zu einem verbesserten Verstdndnis der

untersuchten Pathologien beitragen mogen.

Das iibergeordnete Ziel dieser Arbeit war es, gewisse Risikofaktoren in Zukunft frithzeitig
zu identifizieren, entsprechende Pathologien bereits in einem frithen Stadium zu erkennen
und zu diagnostizieren und somit in weiterer Folge zu einem verbesserten Outcome fiir

Mutter und Kind beizutragen.

Die folgenden Hypothesen wurden eher offen und ungerichtet formuliert, da es sich bei der

vorliegenden Arbeit um eine explorative Analyse handelte.

1.5.1 Fragestellung und Hypothesen zur Inzidenz der Placenta praevia

Fragestellung 1: Wie hiufig konnte eine Placenta praevia in der Vergangenheit beobachtet

werden und besteht ein Zusammenhang zur Rate an Schnittentbindungen?

Die Inzidenz der Placenta praevia liegt rezenten Studien zufolge bei 0,3 bis 0,6 % mit
steigender Tendenz. Zudem besteht, laut derzeitigem Forschungsstand, ein enger
Zusammenhang  zwischen der Rate an  Schnittentbindungen und  der

Auftretenswahrscheinlichkeit fiir eine Placenta praevia (12,14).

Hypothese 1la: Aufgrund vorangegangener epidemiologischer Untersuchungen wird
vermutet, dass eine Placenta praevia in der untersuchten Stichprobe mit einer der
berichteten Inzidenzen dhnlichen Hiufigkeitsrate beobachtet werden kann.

Hypothese 1b: Es wird vermutet, dass zwischen der Sectiorate und der Inzidenz der

Placenta praevia ein Zusammenhang besteht.
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1.5.2 Fragestellung und Hypothesen 2zu Risikofaktoren fir das
Auftreten einer Placenta praevia

Fragestellung 2: Welche Faktoren konnen mit dem Auftreten einer Placenta praevia in

Verbindung gebracht werden?

Aus verschiedenen Studien konnten in der Vergangenheit folgende Risikofaktoren

identifiziert werden:

e Hoheres Alter der Mutter

e Stattgehabte Sectiones

e Multiparitit

e Voroperationen (Curettage, Myomektomie)
e St.p. Interruptio

e St.p. Abort

e Mehrlingsschwangerschaften

e Miitterliche Hypertonie

o Miitterlicher Nikotinabusus

Hypothese 2: Es wurde angenommen, dass sich oben genannte Risikofaktoren auch in der

vorliegenden Studie bestitigen lieB3en.

1.5.3 Fragestellung und Hypothesen zu Outcome-Faktoren einer
Placenta praevia

Fragestellung 3: Geht die Placenta praevia mit einem schlechteren miitterlichen und fetalen

Outcome einher?

Zahlreiche Studien lassen darauf schlie3en, dass das Vorliegen einer Placenta praevia mit

negativen Auswirkungen fiir Mutter und Kind vergesellschaftet ist.

Hypothese 3: Auch die vorliegende Arbeit ging davon aus, Belege fiir einen ungiinstigen

Schwangerschaftsverlauf, beurteilt anhand folgender Punkte, finden zu kdnnen:

o Mortalitit der Mutter
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e Fetale Mortalitit

e Schwangerschaftswoche bei Geburt
® Geburtsgewicht des Kindes

® GroBe des Kindes

¢ Kopfumfang des Kindes

¢ Plazentagewicht

e Apgar-Score nach 1/5/ 10 Minuten
e pH-Wert der Nabelvene

e prinatale Blutung

® Geburt durch Kaiserschnitt

¢ Anidmie der Mutter

e Hysterektomie

e Postpartale Blutung der Mutter

1.5.4 Fragestellung und Hypothesen zu Risikofaktoren und Outcome
bezliglich des Schweregrads der Placenta praevia

Fragestellung 4: Unterscheiden sich die verschiedenen Formen der Placenta praevia (tiefer

Sitz, Placenta praevia marginalis, -partialis, -totalis) hinsichtlich ihrer Risiko- und

Outcome-Faktoren?

Verschiedene Studien beschiftigten sich in der Vergangenheit mit der Gegeniiberstellung
der einzelnen Arten der Placenta praevia und kamen zum Teil zu widerspriichlichen
Ergebnissen. Diese Arbeit soll daher die einzelnen Schweregrade der Placenta praevia,

hinsichtlich des Risikos und Outcomes, vergleichen.

Hypothese 4: Die verschiedenen Arten der Placenta praevia unterscheiden sich hinsichtlich

ihrer Risiko- und Outcomefaktoren.
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2 Material und Methoden

Die vorliegende retrospektive Studie wurde an der Universititsklinik fiir Frauenheilkunde
und Geburtshilfe der Medizinischen Universitidt Graz durchgefiihrt. Hierfiir wurden im
Beobachtungszeitraum zwischen Jidnner 1993 und Oktober 2012 Geburten auf das

Vorliegen einer Placenta praevia untersucht.

Die vorliegende Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Universitét

Graz genehmigt (EK-Nummer 24-213 ex 11/12).

2.1 Patientinnenkollektiv

In die Analyse gingen nicht nur die erhobenen Fille der Universititsklinik Graz ein,
sondern auch dokumentierte Fille aus den steirischen Landeskrankenhédusern Bruck an der
Mur, Deutschlandsberg, Feldbach, Hartberg, Judenburg, Leoben, Rottenmann, Voitsberg
und Wagna wurden eingeschlossen. Patientinnen mit diagnostizierter Plazentationsstorung
aus den genannten Spitidlern, wurden anhand der Datenbank PIA, View Point erfasst und
fiir die vorliegende Diplomarbeit analysiert. In weiterer Folge wurden die benotigten Daten
der Fille aus den Jahren 1993 bis 2003 in den Archiven des Universititsklinikums Graz
ausgehoben, fiir die jlingeren Fille ab 2003 fanden zur Datengewinnung entsprechende
elektronische ,,Krankenakten“ Anwendung. Hierbei handelte es sich einerseits um das, an
samtlichen steirischen Spitdlern im KAGES-Verband angewendete, elektronische
Kommunikations- und Informationsnetzwerk, kurz MEDOCS und andererseits um das
erwihnte, an allen Abteilungen fiir Geburtshilfe etablierte, iiberregionale EDV-System
PIA, View Point. Im Zuge dieser Arbeit wurde die Diagnose verifiziert und weitere
relevante Daten ausgehoben. Auf diesem Wege konnten letztendlich 328 Patientinnen mit
dokumentierter Placenta praevia identifiziert werden. Nach erfolgter Datenerfassung
wurden diese Fille anonymisiert und eine neue codierte Datenbank erstellt.

Hierbei stellte besonders die liickenhafte elektronische Dokumentation und erschwerte
Zuganglichkeit der Daten peripherer Spitéler eine Herausforderung dar. So fanden sich in

119 Fillen keine Angaben zum jeweiligen Typ der dokumentierten Placenta praevia.

Um die Privalenz der Placenta praevia und die Rate an Schnittentbindungen iiber den

Beobachtungszeitraum zu analysieren, gingen lediglich die Daten aus der
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Universitétsfrauenklinik Graz in die Auswertung ein. Fiir diese Berechnungen wurden die
Geburtenstatistiken aus dem PIA extrahiert. Da dieses Programm zur elektronischen
Datenerfassung erst im Jahr 2003 etabliert wurde, beziehen sich die gefundenen Daten zur

Priavalenz auf die Jahre zwischen 2003 und 2012.

2.2 Erhobene Risikofaktoren

In vorangegangenen Studien konnten bereits einige Risikofaktoren identifiziert werden. In
der hier vorliegenden Arbeit sollen diese, gemeinsam mit weniger ausfiihrlich

beschriebenen Risikofaktoren, analysiert und reevaluiert werden (16,18,34,35).

Alter der Mutter: Ein hoheres Alter der Mutter, insbesondere wenn diese ilter als 35 Jahre

ist, gilt als Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Placenta praevia.

Gravida / Para: Eine hohere Paritit gilt ebenfalls als Risikofaktor.

Vorsectiones: Nicht nur ob bereits per Kaiserschnitt entbunden wurde, sondern auch die

Anzahl dieser Geburten, tragt zum Risiko fiir die Entwicklung einer Placenta praevia bei.

Voroperationen: Eingriffe mit Eroffnung oder Traumatisierung des Cavum uteri gelten als

potenzielle Risikofaktoren fiir die spitere Entwicklung einer Plazentainvasionsstérung. In
die vorliegende Analyse gingen Hysteroskopien, Curettagen, Konisationen und

Myomenukleationen als eigenstidndige Faktoren ein.

St.p. Abort / St. p. Interruptio: Schwangerschaftsabbriiche und Fehlgeburten, die zumeist

mit einer nachfolgenden Curettage einhergehen, wurden ebenfalls als anamnestische

Risikofaktoren in die Studie aufgenommen.

Zahl der Feten: Mehrlingsschwangerschaften gelten ebenfalls als Risikofaktor fiir die

Entwicklung einer Placenta praevia.

St.p. Plazentationsstorung: Eine bereits stattgehabte Plazentationsstorung stellt ebenso

einen unabhingigen Risikofaktor dar.
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Hypertension: Bei Vorliegen einer hypertensiven Erkrankung wihrend der

Schwangerschaft wurde dies als eigenstindiger Risikofaktor interpretiert.

Nikotinabusus: Ferner wurde miitterlicher Nikotinabusus wihrend der Schwangerschaft als

moglicher Risikofaktor in die vorliegende Analyse eingeschlossen.

2.3 Erhobene Outcome-Faktoren

In Anlehnung an friithere Arbeiten wurde der Schwangerschaftsausgang anhand folgender

maternaler und fetale Outcome- Faktoren beurteil (18,19,35,41).

2.3.1 Maternale Outcome-Faktoren

Geburt per Kaiserschnitt: Nach derzeitigem Wissensstand, ist die Entbindung per

Kaiserschnitt bei Vorliegen einer Placenta praevia Therapie der Wahl.

Prépartale Blutung: Typisches Symptom der Placenta praevia ist die schmerzlose hellrote

Blutung, welche den weiteren Verlauf erheblich aggravieren kann.

Postpartale Blutung: Auch eine Blutung nach der Entbindung verschlechtert das maternale

Schwangerschafts- Outcome.

Placenta accreta: Nicht selten ist eine Placenta praevia mit einer Placenta accreta

vergesellschaftet, die wiederum einen negativen Einfluss auf die Prognose der Mutter hat.
Weshalb die vorliegende Arbeit das Vorliegen einer komorbiden Placenta accreta mit

einem schlechteren Schwangerschaftsausgang in Verbindung bringt.

Anidmie: War der Blutverlust wihrend oder nach der Geburt so grof3, dass die Mutter eine
behandlungswiirdige Andmie entwickelte, so wurde dies ebenfalls als negatives Outcome

interpretiert.

Hysterektomie: Nach derzeitigem Stand der Forschung, versucht man eine Hysterektomie
zu vermeiden, um die miitterliche Fertilitdt aufrechtzuerhalten. Eine Not-Hysterektomie

stellt somit einen weiteren negativen Outcome-Faktor dar.
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Tod der Mutter: Die maternale Mortalitit stellt das denkbar schlechteste Outcome dar.

2.3.2 Fetale Outcome-Faktoren

Frithgeburtlichkeit: Laut WHO (World Health Organisation)- Definition spricht man von

einer Frithgeburt, wenn die Dauer einer Schwangerschaft kiirzer als 260 Tage oder 37
Wochen betrigt (45). Dieser Grenzwert wurde herangezogen um die Rate an
Frithgeborenen in der vorliegenden Arbeit zu bestimmen. Zur genaueren Definition der

Frithgeburt siehe Tabelle 1.

Tabelle 1 Definition der Friihgeburt (45)

Gestationsalter (vollendete SSW) Bezeichnung

<24 +0 Extreme Frithgeburt
24 +0bis 27+ 6 Sehr frithe Frithgeburt
28 +0bis33+6 Friihe Frithgeburt
34+0bis36+6 Spite Frithgeburt

Anmerkung: Schwangerschaftswoche (SSW)

Geburtsgewicht des Kindes: Die WHO definiert ein Geburtsgewicht unter 2500g als

niedriges Geburtsgewicht unabhidngig vom Gestationsalter. Dieser Grenzwert, der auch in
dieser Arbeit Anwendung fand, ergibt sich aus epidemiologischen Beobachtungen die
zeigten, dass Feten unter diesem Grenzwert eine 20- fach hohere Mortalitdt als jene

Neugeborene aufwiesen, die iiber dieser Grenze lagen (45).

GroBe und Kopfumfang des Kindes: Diese Paramter stellen iiblicherweise keine

eigenstindigen Outcome-Faktoren dar, wurden aber als weitere Indikatoren zum

Entwicklungsgrad und zur Komplettierung der Ergebnisse berechnet.

Plazentagewicht: Da Plazentagewicht und Geburtsgewicht signifikante Korrelationen

aufweisen, geht dieses als weiterer Beurteilungsfaktor des Schwangerschaft- Outcomes in

die Studie ein (46).

Apgar-Wert: Anhand dieses Schemas ldsst sich die Adaptationsfihigkeit des

Neugeborenen noch im Kreiflsaal beurteilen. Diese Beurteilung erfolgt nach einer, fiinf
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und zehn Minuten. Maximal konnen zehn Punkte erreicht werden, bei Werten unter 7
besteht eine mittelschwere Depression des Kindes, die mit sinkender Punktezahl
schwerwiegender ausgeprigt ist. Null Punkte entsprechen dem Tod des Neugeborenen

(40). Die Beurteilungskriterien dieses Schemas sind in Tabelle 2 dargestellt.

Tabelle 2 Apgar — Schema (40)

Parameter Punkte Punkte nach ...
Minuten
0 1 2 1 5 10
Herzfrequenz Keine <100/min >100/min
Atmung Keine UnregelmiBig regelmifig
Muskeltonus Schlaff Schwache Kriftige
Bewegung Bewegungen
der
Extremititen
Reflexantwort Keine Grimassieren  Kriftige
beim Absaugen Bewegungen
Hautfarbe Blau / Akrozyanose rosig
blass

Apgar-Werte (Gesamtpunktzahl)

Auch die vorliegende Arbeit hat einen Grenzwert von sieben Punkten zur Beurteilung der

neonatalen Adaptationsfahigkeit herangezogen.

Nabelvenen-pH-Wert: Neben den bereits erwidhnten Apgar-Werten wurde der Nabelvenen-

pH (NV pH), als direkter Hypoxiemarker, zur Beurteilung des postpartalen Zustands der
Neugeborenen herangezogen. Der pH-Wert in der Nabelschnur betrdgt rund 7,25, wobei
der Wert in der Nabelvene, im Vergleich zur Nabelarterie, etwas hoher ist. Ein pH-Wert
tiber 7,25 ist als physiologisch zu betrachten, Werte darunter, insbesondere in der
Nabelvene gemessen, sprechen fiir eine Hypoxie des Neugeborenen (47). Somit fand auch

dieser Wert in dieser Arbeit Anwendung.

Tod des Kindes: Die fetale Mortalitit ist der denkbar  drastischste

Schwangerschaftsausgang der mit dem Vorliegen einer Placenta praevia assoziiert ist.
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2.4 Statistische Auswertung

Der, wie bereits zuvor beschrieben, anonymisierte Datensatz wurde in weiterer Folge in die
statistischen Auswertungsprogramme Microsoft Excel und der englischen Version des
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) Version 20.0 eingelesen. Sdmtliche
Berechnungen und Auswertungen wurden mit Hilfe dieser Programme vorgenommen.

Fiir die Berechnung der Privalenz der Placenta praevia und deren Zusammenhang mit der
Rate an Schnittentbindungen wurde eine eigene Tabelle aus den Ubersichtsstatistiken des
PIA der Universititsfrauenklinik Graz erstellt. Aus diesen Daten wurden im Anschluss die
Entwicklungen der Placenta praevia-Privalenz, der Anzahl an Schnittentbindungen und der

Héufigkeit von Re-Sectiones tiber den Beobachtungszeitraum analysiert.

Die Analyse der Risikofaktoren erfolgte iiber eine deskriptive Haufigkeitsanalyse, wobei
fiir jeden einzelnen Risikofaktor Prozentsitze berechnet wurden. Fiir das Alter der Mutter

wurde zudem ein Mittelwert samt Standardabweichung berechnet.

Die Analyse der Outcome-Faktoren erfolgte, analog dazu, ebenfalls hauptsidchlich iiber
deskriptive Haufigkeitsanalysen. Auch hier wurden Prozentsitze ermittelt. Mittelwerte fiir
die Faktoren Schwangerschaftswoche bei Geburt, Geburtsgewicht, Groe und
Kopfumfang, Plazentagewicht, Apgar-Werte nach einer, fiinf und 10 Minuten und fiir den

Nabelvenen-pH sowie deren Standardabweichungen wurden berechnet.

Der Vergleich der einzelnen Schweregrade der Placenta praevia anhand ihrer Risiko- und
Outcome-Faktoren erfolgte iiber Kreuztabellen. Um zu iberpriifen ob Risiko- und
Outcome-Faktoren, in Abhidngigkeit vom jeweiligen Schweregrad, signifikante
Unterschiede zeigten, wurden die vier vorgestellten Schweregrade zwei neuen Gruppen (in
Anlehnung an Bahar et al (18) zugeteilt.
Tiefreichende Placenta
Placenta praevia marginalis }

Placenta praevia partialis } ettt !

Placenta praevia totalis
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Die Zuteilung zur jeweiligen Gruppe erfolgte anhand der klinischen Relevanz, aufgrund
der ungleichen Verteilung an Diagnosen und um die jeweilige Fallzahl pro Gruppe zu
erhohen.

Um Unterschiede zwischen diesen beiden Gruppen zu berechnen wurden Chi-Quadrat-

Tests und Mann-Whitney U-Tests durchgefiihrt.
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3 Ergebnisse — Resultate

3.1 Auswertungen und Analysen zu Inzidenz der Placenta
praevia und Sectiorate (zur Fragestellung 1)

Insgesamt wurden in Graz im Zeitraum von Mérz 2003 bis Oktober 2012 23.990 Geburten
durchgefiihrt und 106 Fille mit Placenta praevia dokumentiert. Die Inzidenz, gemittelt
tiber den gesamten Beobachtungszeitraum, betrug damit 0,44 %, das entsprach einer

Auftretenswahrscheinlichkeit von einer Placenta praevia von 1 in 254 Geburten.

Die Inzidenz der Placenta praevia zeigte im Beobachtungszeitraum eine steigende
Tendenz. Wihrend sie zu Beginn zwischen 0,26 % und 0,36 % lag (2003 und 2004),
konnten in den Jahren 2011 und 2012 Inzidenzen von 0,54 % und 0,74 % beobachtet

werden. Zur Veranschaulichung des gesamten Verlaufs, siche Abbildung 8.
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Abbildung 8 Inzidenz der Placenta praevia

Ahnliche Ergebnisse konnten in Bezug auf die Rate an Schnittentbindungen gefunden

werden. Zu Beginn des Beobachtungszeitraums wurden 24,2 % bis 24,5 % der
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Schwangeren per Sectio entbunden, in den Jahren 2011 und 2012 waren dies bereits

31,9 % bis 33,7 %. Zur Veranschaulichung siehe Abbildung 9.
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Abbildung 9 Rate an Schnittentbindungen

Eine zuverldssige Dokumentation der Anzahl an Re-Sectiones konnte ab dem Jahr 2005

beobachtet werden. Der prozentuelle Anteil an Re-Sectiones aller Geburten weist iiber die

Jahre ebenso eine deutlich steigende Tendenz auf. Verdeutlicht wird dies in Abbildung 10.
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Abbildung 10 Rate an Re-Sectiones
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Zum exakten Verlauf der Anzahl an Geburten, per Kaiserschnitt entbundener Schwangerer,

Re-Sectiones und zur Héufigkeit der Placenta praevia iiber die Jahre, sieche Tabelle 3.

Hierzu sei angemerkt, dass die elektronische Datenerfassung im Jahr 2003 erst nach und

nach etabliert wurde, weshalb die absoluten Zahlen aus diesem Jahr deutlich niedriger

waren und das Augenmerk eher auf die relativen Zahlen gelegt werden sollte. Eine

Gegeniiberstellung der Sectioraten einerseits und der Inzidenz der Placenta praevia
andererseits, zeigt Abbildung 11.
Tabelle 3 Gesammelte Daten im Detail
Beobachtungszeitraum 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012
Emb”“df;‘z:;}t‘wa“gere 1390 2293 2365 2300 2476 2666 2636 2741 2710 2413
o tbuizrefleecggﬁjv‘;‘n e 397 562 626 666 729 740 751 829 912 770
[N (%)] & (242) (245 (265 (29  (294) (27.8) (285 (302 (337) (31,9
Resectiones 145 152 177 197 210 239 259 243
Anteil a“[l;:]sem"“es 613 661 715 739 797 872 956 10,07
Placenta Praevia 5 6 12 10 11 11 6 12 20 13
Inzidenz Pracvia 1278 1/382 17197 1/230  1/225  1/242  1/439  1/228  1/135  1/185
[1 auf... Geburten]
Inzidenz Praevia [%)] 0,36 0,26 0,51 0,43 0,44 0,41 0,23 0,44 0,74 0,54
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Abbildung 11 Gegeniiberstellung von Sectiorate und Inzidenz der Placenta praevia
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Abbildung 12 Gegeniiberstellung von Resectiones und Inzidenz der Placenta praevia

Abbildung 12 soll, wie schon Abbildung 11, den Zusammenhang zwischen der steigenden
Rate an stattgehabten Sectiones und Inzidenz der Placenta praevia verdeutlichen. Fiir die

Rate an Resectiones lagen erst ab dem Jahr 2005 verlissliche Daten vor.
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3.2 Auswertungen und Analysen zu den Risikofaktoren der
Placenta praevia (zur Fragestellung 2)

Wie bereits in der Methode erwihnt, wurden die Risikofaktoren anhand 328 bestitigter
Placenta praevia-Fille analysiert. Aufgrund zum Teil mangelhafter Dokumentation,
speziell in peripheren Spitéilern und entsprechend schwieriger Datenakquirierung, mussten
die einzelnen Analysen mit unterschiedlichen Fallzahlen (n) durchgefiihrt werden. Auf
diese Art und Weise wurde den jeweiligen ,,Missings* Rechnung getragen, ohne dabei die

gesamte Auswertung zu beeinflussen bzw. zu verfélschen.

Unter den 328 Neugeborenen dieser Stichprobe befanden sich 153 weibliche und 175

minnliche Kinder.

Der Mittelwert des miitterlichen Alters betrug iiber die gesamte Stichprobe (n=328) 31,6
Jahre (s=5,45), wobei die jiingste Mutter 17 Jahre, die dlteste 46 Jahre alt war. 96 der

Frauen waren dlter als 35 Jahre, das entsprach 29,3 % der gesamten Stichprobe.

Am haufigsten konnte das Vorliegen einer Placenta praevia im Rahmen der zweiten
Schwangerschaft beobachtet werden (n=328, 105 Fille, 32 %), dicht gefolgt von 102
Féllen (31 %) die bereits wihrend der ersten Schwangerschaft dokumentiert wurden. In
18,3 % der Fille wurde eine Placenta praevia in der dritten Schwangerschaft, in 9,1 % in
der vierten, in 5,8 % in der fiinften und in 1,8 % in der sechsten Schwangerschaft
festgestellt. Fiir sechs der beobachteten Félle wurde eine Placenta praevia erst bei der

siebenten oder noch spiteren Schwangerschaft (bis 14) diagnostiziert.

141 (43%) der Frauen waren Erstgebdrende, fiir 113 Patientinnen (34,5 %) war die
beobachtete Geburt die zweite, 49 (14,9 %) wurden zum dritten Mal entbunden und 13
Frauen (4 %) bekamen bereits ihr viertes Kind. In 12 Fillen (3,6 %) wurden tiber fiinf

stattgehabten Geburten dokumentiert.

Bei 161 der analysierten Patientinnen waren vorangegangene Sectiones leider nur
unzureichend dokumentiert. Von den in diese Analyse eingehenden 167 Patientinnen
konnte bei 129 (77,2 %) in der Anamnese keine vorangegangene Sectio gefunden werden.

Bei 38 Frauen (22,8 %) wurden im Vorfeld zur betreffenden Schwangerschaft
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Entbindungen per Kaiserschnitt dokumentiert. Dabei wurde bei 31 Frauen eine, bei fiinf
Frauen zwei und bei jeweils einer Frau bereits drei oder vier Kaiserschnitte durchgefiihrt.
Betrachtet man nur das Kollektiv der Universititsklinik in Graz (n=131), zeigt sich eine

etwas hohere Rate an Vorsectiones von 25,2 %.

Insgesamt wurden 82 Patientinnen (49,1 %) der Stichprobe (n=167) bereits am Uterus
operiert. Neben einer vorangegangenen Sectio wurden folgende operative Eingriffe am
hiufigsten dokumentiert: 23 (13,8 %) der Frauen zeigten anamnestisch eine oder mehrere
Curettage(n), 12 (7,2 %) eine Hysteroskopie und bei 6 (3,6 %) Frauen wurde in der
Vergangenheit eine Konisation durchgefiihrt. Eine Myomektomie wurde bei keiner
Schwangerschaft dokumentiert.

Betrachtet man nur die Stichprobe aus Graz, so zeigte diese wiederum eine leicht hohere

Rate an Voroperationen von rund 51,5 %.

Bei 38 (22,8%) der Patientinnen dieser Stichprobe wurde im Vorfeld bereits eine

Fehlgeburt dokumentiert.

In 12 (7,2 %) der untersuchten Schwangerschaften konnte in der Anamnese eine

Interruptio gefunden werden.

Vorangegangene Plazentationsstorungen waren nur bei 158 der analysierten Fille
zufriedenstellend dokumentiert. Von diesen hatten 17 (10,8 %) Frauen eine

Plazentationsstorung in ihrer Vorgeschichte.

4 (2,4 %) von 167 Schwangeren litten wéhrend der betreffenden Schwangerschaft an einer

hypertensiven Erkrankung.

163 (97 %) der in diesem Fall aufgrund der Dokumentationslage beobachteten 168
Schwangerschaften waren Einlingsschwangerschaften, in 5 Fillen wurde eine

Mehrlingsschwangerschaft (Zwillinge) dokumentiert.

Anamnestisch wiesen 10 (6 %) Patientinnen einen Nikotinabusus wéahrend der

Schwangerschaft auf.
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Eine Zusammenfassung der einzelnen Risikofaktoren, deren Hiufigkeit in absoluten und

relativen Zahlen, sowie der zum Teil unterschiedlichen StichprobengrofBen, ist Tabelle 4 zu

entnehmen.
Tabelle 4 Risikofaktoren, absolute und relative Haufigkeiten
Risikofaktor Stichprobe (n) Anzahl Prozent (%)

Uterusvoroperationen

167 82 49,1
(inkl. Sectiones)
Alter d. Mutter > 35a 328 81 24,7
Vorsectiones 167 38 22.8
St. p. Abort 167 38 22,8
St. p. Plazentationsstérung 158 17 10,8
St. p. Interruptio 167 12 7,2
Nikotinabusus 167 10 6
Hypertension 167 4 2,4
Mehrlingsschwangerschaft 168 5 3

Die nachstehende Abbildung soll die Relevanz der berechneten Risikofaktoren

verdeutlichen (Abbildung 13).
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Abbildung 13 Héufigkeitsverteilung der berechneten Risikofaktoren
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3.3 Auswertungen und Analysen zu den Outcome-Faktoren der
Placenta praevia (zur Fragestellung 3)

3.3.1 Maternaler Outcome

Bei 297 der beobachteten Patientinnen war der Geburtsmodus dokumentiert, von diesen

Geburten wurden 271 (91,2 %) per Kaiserschnitt durchgefiihrt.

Das Auftreten prédpartaler Blutungen war fiir 260 Fille dokumentiert, eine pripartale

Blutung wurde bei 110 (42,3 %) Patientinnen beobachtet.

Das Auftreten postpartaler Blutungen war fiir 326 Fille dokumentiert, bei 23 (7,1 %)

Patientinnen wurde eine relevante postpartale Blutung (Blutverlust > 2 Liter) festgestellt.

Eine komorbide Plazentationsstorung wurde in 13 Fillen beobachtet. Eine komorbide
Placenta accreta / percreta / increta trat in 11 Féllen (3,4 %) auf. Zusitzlich wurde in 2

(0,6 %) Fillen eine vorzeitige Losung der Placenta festgestellt.

Das Vorliegen einer postpartalen maternalen Anidmie war fiir 327 Patientinnen

dokumentiert, bei 98 (30 %) Schwangeren wurde diese Diagnose gestellt.

Auch die Durchfiihrung einer postpartalen Hysterektomie war fiir 327 Fille dokumentiert.
Bei 17 (5,2 %) Frauen musste im Anschluss an die Geburt eine Notfalls-Hysterektomie
durchgefiihrt werden, der Uterus wurde nach der Geburt entfernt.

Nur fiir neun dieser Patientinnen war der Schweregrad der Placenta praevia dokumentiert.
Eine Patientin hatte eine tiefsitzende Placenta, drei Patientinnen eine Placenta praevia
marginalis, zwei eine Placenta praevia partialis und bei drei Patientinnen wurde die
schwerste Form, eine Placenta praevia totalis, diagnostiziert.

Von den 17 hysterektomierten Patientinnen wiesen 5 (29,4 %) eine komorbide Placenta
accreta / percreta / increta auf. Laut vorhandener Datenlage wurde bei 8 (57,1 %) von 14
hysterektomierten Patientinnen eine pripartale Blutung dokumentiert. Aulerdem wiesen 5
(35,7 %) der Patientinnen anamnestisch eine Vorsectio auf, 3 (21,4 %) Gebirende wurden

bereits zwei Mal operativ entbunden und 1 (7,1 %) Patientin hatte drei Vor-Sectiones in
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ihrer Anamnese. Fiir 88,2 % war die beobachtete nicht die erste Schwangerschaft und fiir

82,4 % nicht die erste Geburt.

Ein miitterlicher Todesfall wurde nicht beobachtet (n=328).

Tabelle 5 liefert eine Zusammenfassung iiber die Héufigkeiten der einzelnen Outcome-

Faktoren in absoluten und relativen Zahlen.

Tabelle 5 Miitterliche Outcome-Faktoren

Outcome-Faktor Stichprobe (n) Anzahl Prozent (%)
Geburt per Kaiserschnitt 297 271 91,2
Prépartale Blutung 260 110 42,3
Postpartale Blutung 326 23 7,1
Komorb. 328 13 4
Plazentationsstorung
Anémie 327 98 30
Hysterektomie 327 17 5,2
Tod der Mutter 328 0 0

3.3.2 Fetales Outcome

Im Mittel wurden die Feten in der 35,64 (s=3,48) Schwangerschaftswoche entbunden. Die
fritheste Geburt wurde in der 23. Woche, die spiteste in der 41. Schwangerschaftswoche
beobachtet.

Insgesamt wurden 179 (54,9 %) Kinder vor der 37. Schwangerschaftswoche entbunden.

Das mittlere dokumentierte Geburtsgewicht betrug 2692,3 g (n=326, s=728,19). Die
Neugeborenen wogen zwischen 603 g und 4500 g.
Bei 116 (35,6 %) Kindern lag das Geburtsgewicht unter 2500 g.

Im Durchschnitt waren die Neugeborenen 48,20 cm grofl (n=298, s=3,93). Das kleinste
Kind maB} 30 cm, das grof3te 57 cm.
Der Kopfumfang der Neugeborenen betrug zwischen 24 cm und 39 cm, wobei der

Mittelwert, bei einer Standardabweichung von 2,2, bei 33,2 cm lag.
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Das, in 129 Fillen dokumentierte, Plazentagewicht lag zwischen 190 g und 960 g. Der
Mittelwert betrug 528,94 g (s=150,98).

Der ermittelte Apgar-Wert, gemessen eine Minute nach der Geburt, betrug im Mittel 8,09
(s=1,82). Zu diesem Zeitpunkt wiesen 43 (13,2 %) der 326 Neugeborenen, mit einem
Apgar-Wert unter sieben, eine verminderte Adaptationsfihigkeit auf.

Nach 5 Minuten betrug der Apgar-Wert im Mittel 9,13 (s=1,52). 19 Kinder (5,8 %)

wurden mit einem Wert unter sieben Punkten immer noch als kritisch eingestuft.

Gemessene Nabelvenen-pH (NVpH) Werte lagen zwischen 7,01 und 7,54. Im Durchschnitt
betrug dieser 7,34. (n=277, s=0,07). Unter der kritischen Grenze von 7,25 lag der pH-Wert
bei 20 (7,2 %) Kindern.

In dieser Stichprobe mussten 5 (1,5 %) kindliche Todesfille beobachtet werden (n=328).

Eine detaillierte Zusammenfassung dariiber liefert Tabelle 6.

Tabelle 6 Angaben zu den fetalen Todesféllen

Geburts-

Fetal A Pl Hyste- W bei
etaler rt der Placenta yste SSW bei gewicht Apgar1 Apgar5

Todesfall praevia rektomie Geburt 2]
1 totalis nein 33 1868 1
2 partialis nein 27 770 0 0
3 praevia und ja 24 603 2 2
Placenta increta
4 tiefer Sitz nein 34 2670 k.A. k.A.
marginalis nein 26 830 0 0

Anmerkung: k.A = keine Angabe

Einen Uberblick iiber die wichtigsten fetalen Outcome-Faktoren liefert Tabelle 7.
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Tabelle 7 Fetale Outcome-Faktoren

Outcome-Faktor Stichprobe (n) Anzahl Prozent (%)
Frithgeburtlichkeit 326 179 54,9
Geburtsgewicht < 2500g 326 116 35,6
Apgar- Wert nach 1 min <7 326 43 13,2
Apgar- Wert nach 5 min <7 326 19 5,8
NVpH < 7,25 277 20 7,2
Tod des Kindes 328 5 1,5

Abbildung 14 zeigt Hiufigkeiten eines negativen Outcomes fiir Mutter und Kind.
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Abbildung 14 Maternaler und fetaler Outcome im Uberblick

Anmerkung: Blaue Balken kennzeichnen die maternalen Outcome-Faktoren, rote Balken kennzeichnen die fetalen Outcome-Faktoren

3.4 Auswertungen zum Schweregrad der Placenta praevia (zur
Fragestellung 4)

In 82 (39 %) Fillen wurde eine tief sitzende Placenta dokumentiert, in 36 (17 %) Fillen

wurde die Diagnose ,,Placenta praevia marginalis® gestellt. Ferner zeigten 18 (9 %)

Patientinnen eine Placenta praevia partialis und 73 (35 %) Patientinnen eine Placenta

praevia totalis. Zur Veranschaulichung dieser Verteilung siehe Abbildung 15.
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marginalis

Placenta praevia partialis

® Placenta praevia totalis

Abbildung 15 Prozentuelle Verteilung der Placenta praevia- Schweregrade in der untersuchten Stichprobe

Zur Auswertung den Schweregrad betreffend, wurden, wie bereits erwédhnt, zwei Gruppen
gebildet. 82 Patientinnen mit der Diagnose ,.tiefer Sitz der Plazenta* sowie 32 mit einer
Placenta praevia marginalis wurden in der Gruppe ,Placenta praevia minor*
zusammengefasst. Analog dazu fanden sich in der Gruppe ,,Placenta praevia major*
Patientinnen mit diagnostizierter Placenta praevia partialis (18 Patientinnen) und Placenta

praevia totalis (73 Patientinnen) wieder.

3.4.1 Auswertungen beziiglich der Risikofaktoren

Hinsichtlich der Risikofaktoren konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen der ,,Placenta praevia minor* und ,,Placenta praevia major* festgestellt werden.
Aus diesem Grund bleiben die einzelnen Zahlen hier unerwihnt, in Tabelle 8 werden diese

detailliert beschrieben.

Fiir die Variablen mit mehr als zwei Auspriagungen (Graviditit, Paritit, Vorsectiones)
wurden Mann-Whitney U Tests durchgefiihrt. Auch hier konnten zwischen den beiden
Gruppen keine signifikanten Unterschiede gefunden werden (genaue Zahlen hierzu sowie

zu den Kreuztabellen, Odds-Ratio-Analysen und Chi-Quadrat-Tests siche Anhang).
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Tabelle 8 Risikofaktoren in Kreuztabellen mit Odds-Ratio und Chi-Quadrat-Test

Risikofaktor Placenta praevia
minor major OR CI (95%) p
n n

Alter der Mutter > 35a 118 27 91 25 1,28 0,68 —2,39 n.s.
Voroperationen 54 26 90 43 0,99 0,59-194 n.s.
St.p. Abort 54 11 90 20 1,12 049-256 ns.
St.p. Interruptio 54 3 90 9 1,89  049-7,31 n.s.
St.p. Plazentationsstorung 53 4 89 9 1,38 0,40-472 n.s.
Hypertension 54 1 89 3 1,85 0,19 -18,24 n.s.
Mehrlingsschwangerschaft 54 2 90 3 0,89 0,15-5,54 n.s.

Nikotinabusus 54 2 89 7 2,22 044-11,10 ns.

Anmerkung: OR= Odds Ratio, CI= Konfidenz Intervall, n.s. = nicht signifikant.

3.4.2 Auswertungen beziiglich der Outcome-Faktoren

Hinsichtlich der auf signifikante Gruppenunterschiede iiberpriiften maternalen Outcome-
Faktoren, wie Andmie, pripartale und postpartale Blutung sowie Hysterektomie, fanden
sich, abhingig vom Schweregrad der Placenta praevia, keine Unterschiede. Tabelle 9 gibt
einen Uberblick iiber diese Signifikanztests (detaillierte Angaben zu den Kreuztabellen,

Odds-Ratio-Analysen und Chi-Quadrat-Tests finden sich im Anhang).

Tabelle 9 Maternale Outcome-Faktoren in Kreuztabellen mit Odds Ratio und Chi-Quadrat-Test

Maternaler Placenta praevia
Outcome-Faktor minor major OR CI P

n n
Anidmie 118 30 90 29 1,39 0,76 -2,56  n.s.
Préapartale Blutung 102 39 69 29 1,17 0,63 -2,18 n.s.
Postpartale Blutung 118 6 90 9 2,07 0,71 — 6,06 n.s.
Hysterektomie 118 4 90 5 1,68 0,44 - 6,43 n.s.

Anmerkung: OR= Odds Ratio, CI= Konfidenz Intervall, n.s. = nicht signifikant.

Beziiglich der fetalen Outcome-Faktoren zeigten sich sehr wohl signifikante Unterschiede.
Eine ,,Placenta praevia major* stand in signifikantem Zusammenhang mit einer hoheren
Rate an Frithgeburten, einem verminderten Geburtsgewicht unter 2500 g und einem
erniedrigten Apgar-Wert nach fiinf Minuten. Tabelle 10 zeigt sowohl die signifikanten, als
auch die nicht signifikanten fetalen Outcome-Faktoren im Uberblick (detailliertere

Angaben finden sich im Anhang.
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Tabelle 10 Fetale Outcome-Faktoren in Kreuztabellen mit Odds Ratio und Chi-Quadrat-Test

Fetaler Outcome- Placenta praevia
Faktor minor major OR CI P
n n
Frithgeburtlichkeit 117 40 91 69 6,04 327-11,15 <01
Apgar-Wert nach 1 117 9 90 14 2,21 0,91 - 5,37 =.07
Minute < 7 n.s.

Apgar-Wert nach 5 117 2 90 9 6,39 1,35 - 30,35 <.01.
Minuten < 7
Geburtsgewicht <2500 g 118 22 90 42 3,82 2,05-7,11 <.01

NVpH < 7,25 103 9 78 5 0,72 0,23 -2,23 n.s.
Tod des Kindes 118 2 91 2 1,30 0,18 —-9,43 n.s.

Anmerkung: OR= Odds Ratio, CI= Konfidenz Intervall, n.s. = nicht signifikant.

Abbildung 16 zeigt die fetalen Outcome-Faktoren, die einen signifikanten

Gruppenunterschied aufwiesen.
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Abbildung 16 Fetale Outcome-Faktoren die sich signifikant zwischen den Placenta-praevia-Gruppen

unterschieden

Auch die kontinuierlichen Variablen zeigten zu einem groBen Teil signifikante
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen, wie die durchgefiihrten Mann-Whitney U
Tests zeigten. Bei geringerer Auspriagung der Plazentationsstorung wurden die Kinder im

Durchschnitt in der 36,4 (s=1,93) Schwangerschaftswoche entbunden. Bei Vorliegen einer
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majoren Placenta praevia geschah dies durchschnittlich bereits eine Woche friiher (35,31,

s=2,14, p<.01).

Ahnlich deutlich waren die Ergebnisse hinsichtlich des fetalen Reifegrades zum Zeitpunkt
der Geburt. So waren die Neugeborenen bei Vorliegen einer Placenta praevia major im
Schnitt signifikant leichter (MW=2619,31 g, s=475,42) als bei Vorliegen der minoren
Form (MW=2782,5 g, s=478,25, p<.01). Zudem waren sie im Durschnitt um knapp 6 mm
kleiner (major: MW=47,53 cm, s=3,03; minor: MW=48,17 cm, s=3,17; p<.01), dhnliches
wurde beziiglich des Kopfumfangs festgestellt (major: MW=32,99 cm, s=1,76; minor:
MW=33,29 cm, s=1,93; p<.01). Veranschaulicht werden soll dies in den Abbildungen 17
und 18.
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Abbildung 17 Geburtsgewicht in Abhédngigkeit vom PP- Schweregrad

Anmerkung: * kennzeichnet signifikante Unterschiede.
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Abbildung 18 Fetaler Reifegrad in Abhéngigkeit vom PP- Schweregrad

Anmerkung: * kennzeichnet signifikante Unterschiede.
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Keine signifikanten Unterschiede, in Abhédngigkeit vom Ausprigungsgrad der Placenta
praevia, konnten beziiglich Plazentagewicht (major: MW=559,14 g, s=140,13; minor:
MW=550,83 g, s=122,26; n.s.) und Nabelvenen-pH-Wert gefunden werden (major:
MW=7,35, s=0,05; minor: MW=7,34, s=0,05; n.s.).

Bewertete man die Apgar-Werte nicht nur anhand ihrer Grenzwerte sondern auch an deren
absoluten Zahlen, so zeigten sich fiir alle drei Beurteilungszeitpunkte signifikante
Unterschiede. Einen detaillierten Uberblick liefern Tabelle 11 und Abbildung 19. Aus der
Tabelle kann man aullerdem ablesen, dass die Apgar-Werte in beiden Gruppen

kontinuierlich mit der Adaptationszeit steigen.

Tabelle 11 Apgar-Werte in Abhingigkeit vom Schweregrad der Placenta praevia

Apgar nach 1 Min. Apgar nach 5 Min. Apgar nach 10 Min.
PI,’ MW=8,58  s=0,92 MW=9,54  s=0,72 MW=9,75  s=0,44
minor
PP p<.01 p<.01 p<.01
. MW=8,46  s=0,98 MW=949  s=0,82 MW=9,69  s=0,58
major

Anmerkung: PP= Placenta praevia
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Outcome-Faktor
Abbildung 19 Apgar-Werte in Abhingigkeit des PP- Schweregrades

Anmerkung: * kennzeichnet signifikante Unterschiede, Apgar 1 = Wert nach 1 Min., Apgar 5 = Wert nach 5 Min., Apgar 10 = Wert
nach 10 Min.
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4 Diskussion

Epidemiologische Studien aus den letzten Jahren zeigten einen Anstieg der Inzidenzrate
der Placenta praevia. Diese erhohte Inzidenz wurde mit einer ebenfalls steigenden Rate an
Schnittentbindungen in Verbindung gebracht. Ziel der vorliegenden Studie war es, diese
Entwicklungen anhand eines Kollektivs der Grazer Universitétsklinik fiir Frauenheilkunde
und Geburtshilfe zu evaluieren. Da es mittlerweile wenig Zweifel daran gibt, dass sich eine
frithzeitige Erkennung der Risikofaktoren der Placenta praevia sowohl auf das maternale
als auch das fetale Outcome positiv auswirkt, war es wichtig diese auch in der

vorliegenden Stichprobe zu identifizieren.

Die Krankheitsentitit der Placenta praevia ist erfahrungsgemdll mit negativen
Auswirkungen fiir Mutter und Kind vergesellschaftet, weshalb es ein weiteres Ziel dieser
Arbeit war, das Outcome anhand des vorliegenden Kollektivs zu analysieren.

Zudem wurden die einzelnen Schweregrade der Placenta praevia einander

gegeniibergestellt und in Bezug auf Risiko- und Outcome-Faktoren verglichen.

Das iibergeordnete Ziel der vorliegenden Arbeit war es, Aufschluss iiber Inzidenzraten,
Risikofaktoren und Outcome des untersuchten Kollektivs zu geben, diese Ergebnisse in
den derzeitigen Forschungsstand einzuordnen und gegebenenfalls neue Erkenntnisse zu

liefern.

4.1 Zusammenfassung und Interpretation der Ergebnisse zu
Inzidenzraten der Placenta praevia sowie der Sectiorate

Uber den gesamten Beobachtungszeitraum lag die Inzidenz der Placenta praevia bei
0,44 %. Zu Beginn der Beobachtungen lag die Inzidenz der Placenta praevia zwischen
0,26 % (2004) und 0,36 % (2003). Im Laufe der Jahre konnte ein mehr oder weniger
kontinuierlicher Anstieg der Auftretenswahrscheinlichkeit beobachtet werden. So lag die
Inzidenzrate im Jahr 2012 bis Oktober bei 0,54 %, im Jahr 2011 beispielsweise sogar bei
0,74 %. Insgesamt trat eine Placenta praevia bei 254 Geburten auf. Im ersten Jahr des
Beobachtungszeitraums wurde bei einer von 278 Geburten eine Placenta praevia
diagnostiziert, im Jahr 2012 lag die entsprechende Pathologie bereits in einem von 185

Fillen vor. Eine Studie zur Entwicklung der Inzidenz der Placenta praevia, die zwischen
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den Jahren 2001 und 2009 iiber 790.000 Geburten analysierte, kam zu einem Anstieg der
Rate um 26 % (0,69 % bis 0,87 % ) (48). In der vorliegenden Arbeit stieg die Inzidenzrate
von 0,36 % (2003) auf 0,54 % (2012). Dies entsprach einem Anstieg von 50 %. In
Anbetracht der Tatsache, dass die niedrigste Rate aus dem Jahr 2004 (0,26 %) bzw. die
hochste Rate aus dem Jahr 2011 (0,74 %) zur Berechnung dieses Wertes nicht

herangezogen wurden, ein beachtliches Ergebnis.

Die gemittelte Inzidenz iiber den gesamten Beobachtungszeitraum lie3 sich, mit 0,44 %
bzw. einem Fall in 254 Geburten, gut in den derzeitigen Stand der Forschung integrieren.
Dieser schitzte die Auftretenswahrscheinlichkeit der Placenta praevia zwischen 0,3 —
0,6 % ein (12). Anderen Studien zufolge konnte in einer von 200 (3) bzw. einer von 263
Geburten (16) eine Placenta praevia beobachtet werden. Somit passt auch dieses Ergebnis
gut zum aktuellen Stand der Forschung.

Auch die steigende Tendenz der letzten Jahre spiegelt die aktuelle Studienlage gut wider.
Konnten in dieser Arbeit in den Jahren 2011 und 2012 Inzidenzraten zwischen 0,54 % und
0,74 % gefunden werden, berichteten neuere Studien aus der jlingeren Vergangenheit

ebenfalls steigende Inzidenzraten zwischen 0,73 % (18) und 1 % (19).

Zu Beginn des Beobachtungszeitraums wurden 24,2 % bis 24,5 % der Schwangeren per
sectionem entbunden, in den Jahren 2011 und 2012 waren dies bereits 31,9 % bis 33,7 %.

Diese Steigerung um gut neun Prozent in den letzten neun Jahren deckt sich gut mit den
dokumentierten Zahlen aus dem gesamten Land. So wurden rund um die
Jahrtausendwende in Osterreich etwa 17,5 % aller Schwangeren per Kaiserschnitt
entbunden, im Jahr 2009 lag dieser Wert bereits bei 27,8 % (15). Zum internationalen
Vergleich sei hier noch eine Studie aus den Vereinigten Staaten von Amerika angefiihrt.
Diese Arbeit aus dem Jahr 2010 berichtet iiber einen Anstieg der Kaiserschnittrate um rund
53 % in den Jahren zwischen 1996 und 2007. Im letzten Beobachtungsjahr konnte sogar

ein Allzeithoch von 32 % dokumentiert werden.

Der prozentuelle Anteil an Re-Sectiones weist iiber die Jahre ebenso eine deutlich
steigende Tendenz auf. Wurden im Jahr 2005 etwa 6 % der Frauen, die bereits einmal per
Kaiserschnitt entbunden wurden, ein weiteres Mal sektioniert, waren dies im Jahr 2012
bereits iiber 10 % der Schwangeren. Eine weitestgehend dhnliche Tendenz konnte auch in

den USA beobachtet werden. Lag die Rate an Re-Sectiones zu Beginn der 1980er Jahre bei
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etwa 5 %, wurden im Jahr 2002 bereits knapp iiber 8 % der Schwangeren ein weiteres Mal

per Kaiserschnitt entbunden (34).

In einem Artikel aus dem Jahr 2012, der sich kritisch mit der steigenden Sectiorate
auseinandersetzt, wurde dieser Anstieg als globales Phidnomen diskutiert. Dem Autor
zufolge, seien die steigenden Raten nicht auf gednderte Indikationen oder andere
medizinische = Variablen, sondern auf massive gesellschaftliche Stromungen
zuriickzufiithren. Als die wahren Griinde fiir den wungebremsten Anstieg der
Schnittentbindungen nennt der Autor, neben einer Vereinfachung der operativen Technik,
eine Zunahme des miitterlichen Alters und der Mehrlingsschwangerschaften sowie ein
hoheres Sicherheitsbediirfnis und der forensische Druck in Zusammenhang mit einer

hoheren Klagsbereitschaft der Patientinnen (49).

Zusammenfassend kann somit festgehalten werden, dass sowohl fiir die Sectiorate und die
Rate an Re-Sectiones als auch fiir die Inzidenz der Placenta praevia zum Teil deutliche
Haufigkeitszunahmen beobachtet werden konnten. Diese Tendenz wurde bereits in
mehreren Vorgingerstudien berichtet und konnte auch fiir das vorliegende Kollektiv
bestdtigt werden. Eine Vielzahl an Studien beschiftigte sich mit diesen Entwicklungen und
kam zu dem Schluss, dass eine erhohte Sectiorate zumindest mitverantwortlich fiir den

Anstieg der Placenta praevia-Inzidenz sein miisse (15,33).

4.2 Zusammenfassung und Interpretation der Ergebnisse zu den
Risikofaktoren

Das durchschnittliche Alter der Miitter lag in der untersuchten Stichprobe bei rund 32
Jahren, wobei 29,3 % der Frauen zum Zeitpunkt der Geburt élter als 35 Jahre waren. Ein
hoheres Alter der Mutter wurde bereits in der Vergangenheit als unabhéngiger Risikofaktor
identifiziert. So vermuteten bereits Roberts et al. einen Zusammenhang zwischen dem
gehduften Vorliegen einer Placenta praevia und einem erhohten miitterlichen Alter (48). In
einer weiteren Studie aus dem Jahr 1993 konnte demonstriert werden, dass Frauen iiber 34
ein zwei- bis dreifach erhohtes Risiko fiir das Auftreten einer Placenta praevia aufwiesen
als Schwangere unter 20 Jahren (50). Noch eindrucksvoller waren die Zahlen einer
amerikanischen Studie aus dem Jahr 1996, die das Risiko fiir die Entwicklung einer

Placenta praevia fiir iiber 40-Jihrige neun Mal hoher einschitzte als fiir unter 20 jdhrige
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Frauen. Diese Einschidtzung des Risikos hatte auch nach Kontrolle moglicher
einflussnehmender Faktoren (zB Paritit) Bestand. Ananth et al. schlossen mit der
Vermutung, dass das Auftreten einer Placenta praevia im unmittelbaren Zusammenhang
mit dem Alter steht (51). Auch neuere Analysen konnten ein hoheres miitterliches Alter als

unabhiingigen Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Placenta praevia bestétigen (35).

In Osterreich waren im Jahr 2001 rund 14,1 % der Miitter 35 Jahre oder #lter, im Jahr 2011
waren dies bereits knapp iiber 20 % (52). In Anbetracht der Tatsache, dass die Zahlen der
vorliegenden Beobachtungen aus Analysen stammen, die bis in das Jahr 2003
zuriickreichen, war der Anteil der Miitter iiber 35 mit 29,3 % wesentlich hoher. Hiermit
konnte auch in der vorliegenden Arbeit ein hoheres miitterliches Alter als Risikofaktor fiir

die Entwicklung einer Placenta praevia identifiziert werden.

Am haufigsten konnte das Vorliegen einer Placenta praevia im Rahmen der zweiten
Schwangerschaft beobachtet werden, nur wenig seltener wurde bereits im Rahmen der
ersten Schwangerschaft eine entsprechende Diagnose gestellt. In gut 18 % der Fille wurde
eine Placenta praevia wihrend der dritten Schwangerschaft, in knapp unter 10 % wihrend
der vierten festgestellt. Selten wurde auch eine noch hdhere Anzahl an vorangegangenen
Schwangerschaften dokumentiert.

Fiir die meisten der betroffenen Frauen war die beobachtete Geburt die erste, etwas mehr
als 34 % waren Zweitgebdrende und immerhin noch knapp 15 % wurden bereits zum
dritten Mal entbunden.

Eine hohere Anzahl an vorangegangenen Schwangerschaften stellt, einem groflen
Uberblicksbericht aus dem Jahr 2012 zufolge, einen unabhingigen Risikofaktor fiir die
Entwicklung einer Placenta praevia dar (20). In der Vergangenheit wurde ein deutlicher
Zusammenhang zwischen einer hoheren Anzahl an vorangegangenen Schwangerschaften
und einer spiteren Plazentaimplantation im unteren Uterinsegment nachgewiesen (53). Das
Risiko fiir die Entwicklung einer Placenta praevia steigt mit der Paritit. Waihrend
Erstgebiarende eine Placenta praevia mit einer Wahrscheinlichkeit von 0,74 %
entwickelten, betrug das Risiko fiir zweit- und drittgebidrende Miitter bereits 0,8 %. Im
Falle der fiinften (oder einer noch spiteren) Geburt war die Auftretenswahrscheinlichkeit
mit 1,09 % am hochsten (48).

Fiir knapp 70 % der vorliegenden Stichprobe stellte die beobachtete Schwangerschaft nicht

die erste dar, fiir 57 % war die beobachtete Geburt ebenfalls nicht die erste. Somit konnte
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auch in diesem Kollektiv ein tendenzieller Zusammenhang zwischen einer hheren Anzahl
an vorangegangenen Schwangerschaften und dem Auftreten einer Placenta praevia

beobachtet werden.

Bei rund 23 % der Frauen dieser Stichprobe fand bereits eine Sectio statt. Davon wiesen
3 % der Frauen bereits zwei Entbindungen per Kaiserschnitt, rund 0,6 % drei oder vier
vorangegangene Sectiones auf. Betrachtete man nur die beobachteten Fille aus Graz, lag
der Wert an Vorsectiones mit knapp 25 % sogar noch ein wenig hoher. Im Vergleich zur
allgemeinen Rate an Re-Sectiones, die im Beobachtungszeitraum zwischen 6 % und 10 %
lag, sind die gefunden Daten im erkrankten Kollektiv beeindruckend. Aufgrund der bereits
dargelegten = Zusammenhidnge zwischen einer erhohten Sectiorate und der
Auftretenswahrscheinlichkeit einer Placenta praevia, entsprachen diese Zahlen aber
durchaus den Erwartungen. Auch groBe Ubersichtsstudien der jiingeren Vergangenheit
kamen zu dhnlichen Ergebnissen. So kamen Rao et al. zu dem Schluss, dass nicht nur ob
anamnestisch eine Vorsectio gefunden werden konnte, sondern auch wie viele
Vorsectiones durchgefiihrt wurden, eine wesentliche Rolle fiir die Entwicklung einer
Placenta praevia spielte (20). Roberts et al. kamen in ihrer Arbeit aus dem Jahr 2012 zu
einem dhnlichen Schluss. Fiir diese Autoren war die Anzahl der Vorsectiones, neben
bereits besprochenen Faktoren wie zum Beispiel dem miitterlichen Alter und Multiparitit,
fiir das Auftreten einer Placenta praevia zumindest mitverantwortlich (48). Wieder andere
Studien kamen zu dem Schluss, dass das Risiko eine Placenta praevia zu entwickeln hoher
war, wenn bei der vorangegangenen Schwangerschaft ein Kaiserschnitt durchgefiihrt
wurde. Allerdings war dieses Risiko geringer als die Autoren zunichst angenommen hatten

(54).

Die in der vorliegenden Arbeit berechnete Rate an Vorsectiones liefl sich sehr gut in den
aktuellen Stand der Forschung integrieren. Rosenberg et al. fand eine Vorsectiorate von
rund 26 % bei Frauen mit diagnostizierter Placenta praevia, im Vergleich zu knapp 12 %
einer entsprechenden Kontrollgruppe. Somit konnten diese Autoren vorangegangene
Schnittentbindungen signifikant als unabhingigen Risikofaktor nachweisen (35). Zu
selbigen Schluss kommt auch diese Arbeit. Zwar wurde keine Signifikanzanalyse
berechnet, allerdings legten die erhobenen Zahlen einen entsprechenden Zusammenhang
zwischen stattgehabten Sectiones und dem Auftreten einer Placenta praevia nahe. Passend

zur allgemeinen Studienlage, kam auch diese Arbeit zu dem Schluss, dass in der
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vorliegenden Stichprobe stattgehabte Schnittentbindungen einen wichtigen Risikofaktor

darstellten.

Insgesamt 82 Frauen dieser Stichprobe wurden vor der beobachteten Geburt bereits an der
Gebirmutter operiert. Neben einer vorangegangenen Entbindung per Kaiserschnitt, stellte
die Curettage mit knapp 14 % den héufigsten Eingriff dieses Kollektivs dar. Zudem zeigten
sieben Prozent der Schwangeren anamnestisch eine Hysteroskopie, in knapp iiber drei
Prozent wurde im Vorfeld eine Konisation durchgefiihrt. Insgesamt wiesen knapp 50 % der
dokumentierten Placenta praevia-Félle anamnestisch eine Operation am Uterus auf,
betrachtete man nur die Stichprobe aus Graz, lag dieser Wert sogar bei knapp tiber 51 %.

Ahnlich eindrucksvolle Zahlen wurden bereits in zahlreichen anderen Studien
dokumentiert. So errechnete beispielsweise ein  15-kopfiges amerikanisches
Expertengremium aus Gynikologen, Internisten und Kinderfachérzten im Jahr 2010, dass
das Risiko zur Entwicklung einer Placenta praevia mit jeder stattgehabten Sectio
signifikant anstieg. Das Auftreten einer entsprechend pathologischen Plazentation konnte
demnach in 900 pro 100.000 Geburten (0,9 %) bei einer vorangegangenen Sectio, in 1700
pro 100.000 Geburten (1,7 %) bei zwei und schlieBlich in 3000 pro 100.000 Geburten
(3 %) bei drei oder mehr vorangegangenen Schnittentbindungen beobachtet werden (33).
Auch zahlreiche andere Studien nennen vorangegangene Operation am Uterus als
unabhingigen Risikofaktor (16,55), ohne jedoch genauer auf den entsprechenden
Operationsmodus einzugehen. Kiondo et al. erwédhnten erstmals im Jahr 2008 eine
vorangegangene Curettage als eigenstdndigen Risikofaktor fiir die Entwicklung einer

Placenta praevia (56).

Zusammenfassend sei hier festgehalten, dass diese Arbeit, in der rund die Hilfte der
betroffenen Frauen bereits am Uterus operiert wurden, nur den Schluss zulisst, dass jeder
Eingriff an der miitterlichen Gebirmutter, sei es eine Sectio, Curettage oder Hysteroskopie,
einen eigenstindigen Risikofaktor darstellt. Diese These stellten bereits weitere Autoren in
den Raum, die postulierten, dass jeglicher Prozess der zur Narbenbildung im Bereich des
Uterus fiihrt bzw. sidmtliche vorangegangene endometriale Schddigungen, mit einem
erhohten Risiko, in einer spiteren Schwangerschaft eine Placenta praevia zu entwickeln,

einhergeht (53).
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Bei 38 Frauen dieser Stichprobe wurde im Vorfeld bereits eine Fehlgeburt dokumentiert.
Dies entsprach immerhin knapp 23 % aller beobachteten Geburten dieses Kollektivs. In 12
der untersuchten Schwangerschaften konnte in der Anamnese eine Interruptio gefunden
werden.

Shorten et al. fanden bereits 1997 einen Zusammenhang zwischen einer dokumentierten
Fehlgeburt, unabhingig davon ob diese spontan oder auf Wunsch der Mutter bzw.
aufgrund medizinischer Indikation durchgefiihrt wurde, und dem Auftreten einer Placenta
praevia. In Analogie zu stattgehabten Schnittentbindungen als Risikofaktor fiir die
Entwicklung einer Placenta praevia, spielt hier nicht nur die Frage nach dem Ob, sondern
auch nach der Anzahl der vorangegangenen Schwangerschaftsabbriiche eine entscheidende
Rolle. So errechneten diese Autoren ein umso hoheres Risiko fiir eine pathologische
Plazentation, je 6fter im Vorfeld eine Schwangerschaft unterbrochen wurde (57).

Eine weitere Studie zu diesem Thema zog dhnliche Schliisse. In der untersuchten Placenta
praevia-Gruppe lag die Rate an Aborten mit 10,5 % fast doppelt so hoch wie in einer
entsprechenden Kontrollgruppe, dabei handelte es sich um ein signifikantes Ergebnis (35).
Barrett et al. identifizierten bereits in den frithen 1980er Jahren einen vorangegangenen
Schwangerschaftsabbruch als Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Placenta praevia. Bei
einem Grofteil der Patientinnen dieser Arbeit (58) wurde eine endometriale Curettage
durchgefiihrt. Zu einem @hnlichen Ergebnis kamen Johnson et al. im Jahr 2002. Auch diese
Arbeit zeigte, dass das Risiko einer Placenta praevia in einer spiteren Schwangerschaft mit
der Anzahl an vorangegangenen Schwangerschaftsabbriichen korrelierte. Dies wiederum
traf allerdings nur auf Abtreibungen zu, die mittels endometrialer Curettage, also operativ,
durchgefiihrt wurden, nicht aber auf Schwangerschaftsabbriiche durch die sogenannte
Absaugmethode (59).

Dem derzeitigen Stand der Forschung folgend, geht auch die vorliegende Arbeit davon aus,
dass ein Schwangerschaftsabbruch in der Anamnese, einen Risikofaktor zur Entwicklung
einer Placenta praevia darstellt. Wichtig hierbei ist neben der Anzahl an Abbriichen, vor
allem die gewéhlte Methode bzw. der Durchfithrungsmodus. Dies wurde, um den Rahmen

dieser Arbeit nicht zu sprengen, allerdings hier nicht erhoben.

In rund einem Zehntel der beobachteten Placenta praevia-Fille konnte bereits bei einer
vorangegangenen Schwangerschaft eine pathologische Plazentation beobachtet werden.
Zahlreiche Studien befassten sich in den letzten Jahren mit dieser Fragestellung. Die

jiingste Arbeit von Roberts et al. postulierte 2012 folgende Zahlen: Bei Schwangeren, die
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bereits im Zuge ihrer ersten Schwangerschaft eine Placenta praevia aufwiesen, lag die
Wiederauftretenswahrscheinlichkeit bei der zweiten Geburt bei knapp fiinf Prozent. Ein
erneutes Auftreten in der dritten Schwangerschaft wurde in 40 % der Fille beobachtet.
Frauen, bei denen eine Placenta praevia erstmals in der zweiten Schwangerschaft
diagnostiziert wurde, entwickelten immerhin in gut drei Prozent der Fille in einer spéteren
Schwangerschaft erneut eine Placenta praevia (48). Eine Arbeit aus dem Jahr 1990 schitzte
das Risiko erneut eine Placenta praevia zu entwickeln auf vier bis acht Prozent (39). Auch
neuere Arbeiten, wie eine kiirzlich publizierte Studie aus England, bezifferten das Risiko
fiir das erneute Auftreten einer Placenta praevia mit knapp fiinf Prozent. Fiir diese Autoren
wies ein bereits dokumentierter Placenta praevia-Fall in der Anamnese der Mutter sogar
die stirkste Assoziation, bei einer Odds-Ratio von 4,77, auf, erneut eine Placenta praevia
zu entwickeln (54). Erez et al. kamen 2012 zu einem #hnlichen Schluss, Patientinnen mit
pathologischer Plazenation in der Anamnese, wiesen ein hoheres Risiko auf, in einer
spiteren Schwangerschaft erneut zu erkranken (60).

Aus Ermangelung einer Kontrollgruppe, konnten in der vorliegenden Arbeit diesbeziiglich
lediglich Tendenzen interpretiert werden. In Anbetracht der Tatsache, dass die allgemeine
Inzidenz der vorliegenden Studie bei 0,44 % lag, hebt sich eine Rate von gut 10 % der
Placenta praevia-Fille deutlich ab. Somit kam auch diese Arbeit eher zu dem Schluss, dass

es sich bei ,,St.p. Placenta praevia® um einen weiteren wichtigen Risikofaktor handelt.

4 (2,4 %) von 167 Schwangeren litten wihrend der betreffenden Schwangerschaft an einer
hypertensiven Erkrankung.

Die gegenwirtige Studienlage ist beziiglich hypertensiver Erkrankungen als unabhingigen
Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Placenta praevia alles andere als einig.

So kamen Rosenberg et al. in ihrer Arbeit zu Hypertensions-Raten um etwa fiinf Prozent,
in einer entsprechenden Kontrollgruppe lag die Rate allerdings mit rund sechs Prozent
noch hoher (35).

Auch weitere Autoren konnten hypertensive Erkrankungen nicht als signifikanten
Risikofaktor identifizieren (60).

Gurol-Urganci et al. wiederum, unterteilten hypertensive Erkrankungen in bereits vor
Schwangerschaft bestehenden Bluthochdruck oder erst im Laufe der Schwangerschaft
entwickelten Gestationshypertonus. Im Gegensatz zur Schwangerschaftshypertonie,

handelte es sich bei priexistentem Bluthochdruck sehr wohl um einen Risikofaktor (54).
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Dem derzeitigen Stand der Studienlage folgend, kam auch die vorliegende Arbeit

diesbeziiglich zu keinem eindeutigen Ergebnis.

163 der beobachteten Schwangerschaften waren Einlingsschwangerschaften, dies
entsprach rund 97 %. Lediglich in 5 Fiéllen wurde eine Mehrlingsschwangerschaft
(Zwillinge) dokumentiert. Beziiglich dieses diskutierten Risikofaktors ist die Studienlage
derzeit dauflerst iiberschaubar. Zwar werden Mehrlingsschwangerschaften in medizinischen
Artikeln iiber die Placenta praevia als Risikofaktor genannt (15,61) und zum Teil bereits in
Lehrbiichern erwédhnt (12), aktuellere Studien hierzu waren allerdings schwer zu finden.
Dies ergab sich vermutlich aus den geringen Fallzahlen. So beobachtete auch die
vorliegende Arbeit mit immerhin {iber 300 Placenta praevia-Fillen nur fiinf
Mehrlingsgeburten.

Eine grofle Kohortenstudie aus den Vereinigten Staaten von Amerika, welche Daten aus
den Jahren 1989 bis 1998 analysierte, schitzte das Risiko, wihrend einer
Zwillingsschwangerschaft eine Placenta praevia zu entwickeln, um 40 % hoher ein als
wihrend einer Einlingsschwangerschaft (62).

Auch eine neue Arbeit von Weis et al. zeigte, dass eine Placenta praevia bei
Mehrlingsschwangerschaften hédufiger beobachtet werden konnte. So publizierten diese
Autoren, dass Miitter zweieiiger Zwillinge, im Vergleich zu Einlingsschwangerschaften
(Odds-Ratio = 1,54) und zu eineiigen Zwillingsschwangerschaften (Odds-Ratio = 3,29),
ein signifikant erhohtes Risiko aufwiesen eine Placenta praevia zu entwickeln (63).

Trotz recht deutlicher Datenlage, ldsst die vorliegende Studie keine definitive Aussage
beziiglich der Mehrlingsschwangerschaft als Risikofaktor zu, da die beobachteten

Fallzahlen sehr gering waren.

10 (6 %) werdende Miitter gaben an, wihrend der Schwangerschaft geraucht zu haben. Die
Vermutung, dass diese Zahlen zu niedrig bzw. die Dunkelziffer diesbeziiglich deutlich
hoher wire, bestitigte sich im Vergleich mit anderen Studien eher nicht. So kamen
Rosenberg et al. bei Patientinnen mit Placenta praevia auf rund drei Prozent Raucherinnen.
Verglichen mit 1,3 % Raucherinnen in der Kontrollgruppe, identifizierte die Studie
Nikotinabusus als Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Placenta praevia (35).

Einer anderen Studie zufolge zeigten sich dosisabhingige Unterschiede beziiglich dieses
Risikofaktors. Das Risiko eine Placenta praevia zu entwickeln stieg mit der Anzahl

gerauchter Zigaretten pro Tag (62). Laut Roberts et al. war Nikotinabusus wihrend der
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Schwangerschaft einer von mehreren Faktoren, die das Risiko eine Placenta praevia zu

entwickeln, vorhersagen konnten (48).

Diese Arbeit kam somit zu dem Schluss, dass folgende Risikofaktoren fiir die Entwicklung
einer Placenta praevia am bedeutendsten sind bzw. auf folgende Faktoren in Zukunft
besonders geachtet werden sollte: Ein hoheres Alter der Mutter (> 35 Jahre), Multiparitit,
Vorsectiones, Operationen an der Gebdrmutter, St.p. Placenta praevia, Nikotinabusus,
Abort.

Keine eindeutige Aussage konnte beziiglich der Mehrlingsschwangerschaften getroffen
werden, da hier die Fallzahlen zu gering waren.

Hypertensive Erkrankungen lieen sich in dieser Arbeit nicht zweifelsfrei als Risikofaktor

identifizieren.

4.3 Zusammenfassung und Interpretation der Ergebnisse zu den
Outcome-Faktoren

4.3.1 Zusammenfassung und Interpretation der Ergebnisse zum

maternalen Outcome

Uber 90 % der beobachteten Schwangerschaften wurden per Sectio entbunden. Dieser
hohe Wert ist nicht weiter verwunderlich, wird doch seit Jahren ein derartiges Vorgehen
propagiert und empfohlen (1,3,12,26).

Allerdings gibt es auch bereits Bestrebung, der steigenden Rate an Schnittentbindungen
entgegenzuwirken. So kamen Jastrow et al. in einer Arbeit aus dem Jahr 2010 zu der
Uberzeugung, dass auch bei vorangegangener Sectio, in Krankenhiusern mit adiquater
personeller und apparativer Ausstattung, ein vaginaler Geburtsversuch unternommen
werden konnten. Zumindest sollte die vaginale Geburt, trotz des hohen Risikos einer
Uterusruptur, eine ernsthafte Option darstellen (64). Auch Husslein et al. kamen in ihrer
Arbeit aus dem Jahr 2010 zu dem Schluss, dass man der steigenden Inzidenz an
Plazentationsstorungen nur erfolgreich entgegenwirken konne, wenn man sidmtliche
MaBnahmen, die zu einer Reduktion der Sectiorate fiihrt, ausschopft. So sollten laut dieser
Autoren, im Vorfeld einer elektiven Schnittentbindung, auf jeden Fall der weitere

Kinderwunsch abgekldart und das steigende Risiko fiir eine abnorme Plazentation
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thematisiert werden (15). In jedem Fall sollte eine Risikoschwangerschaft bzw. eine Mutter
mit diagnostizierter Placenta praevia nur in einem dafiir spezialisierten und entsprechend
ausgestatteten Zentrum entbunden werden. Nur so konne sichergestellt werden, dass sich
der intraoperative Blutverlust in Grenzen hilt und somit die miitterliche Morbiditidt und

Mortalitit reduziert werden kann (65).

Nachdem ,,nur” rund 50 % des in dieser Arbeit beobachteten Kollektivs eine majore
Placenta praevia aufwiesen, ist die Sectiorate mit knapp iiber 90 % sehr hoch. Dies vor
allem in Anbetracht der Tatsache, dass eine Schnittentbindung, internationaler Guidelines
zufolge, nur fiir die Placenta praevia partialis und die Placenta praevia totalis empfohlen
wird. Beziiglich der hohen Sectiorate zeigen zahlreiche Studien, iiben den gesamten
Erdball verteilt, dhnliche Zahlen. So dokumentierten auch Daskalakis et al., in einer Arbeit
aus dem Jahr 2011, Sectioraten von weit iiber 90 % unabhingig vom Schweregrad der

diagnostizierten Placenta praevia.

Eine pripartale Blutung wurde in 42,3 % aller beobachteten Schwangerschaften
dokumentiert. Frauen mit Placenta praevia zeigen mit steigendem Gestationsalter eine
erhohte Tendenz zu bluten. Einer zusammenfassenden Studie zufolge, wiesen
schitzungsweise bis zu 90 % der Frauen mit diagnostizierter Placenta praevia eine
symptomatische Blutung vor der 37. Schwangerschaftswoche auf (28). Diese Ergebnisse
waren insofern nicht weiter verwunderlich, da mehreren Lehrbiichern zufolge, die
schmerzlose hellrote Blutung im dritten Schwangerschaftstrimenon, ein Leitsymptom
dieser Erkrankung darstellte (1,3,12). Da derartige pripartale Blutungen sowohl das
maternale als auch das fetale Outcome negativ beeinflussen konnen, wird bei
diagnostizierter Placenta praevia grundsitzliche eine vorzeitige Entbindung angestrebt.
Nach wie vor stellt dieses Vorgehen allerdings einen nicht ganz einfachen Balanceakt dar.
Einerseits soll das miitterliche Outcome durch Privention einer Blutung verbessert werden,
andererseits geschieht dies immer auf Kosten des fetalen Reifegrades (28).

An der Universititsklinik fiir Frauenheilkunde und Geburtshilfe in Graz wird nach
folgendem Prinzip vorgegangen: Bei Vorliegen einer Placenta praevia, wird eine
Entbindung in der 35+0 bis maximal 36+0 Schwangerschaftswoche angestrebt bzw.
empfohlen. Insofern sind die oben genannten Zahlen von iiber 40 % dokumentierten
Blutungen immer noch hoch, im Gegensatz zu den andernorts berichteten 90 % allerdings

schon um gut die Hilfte reduziert.
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Eine starke postpartale Blutung wurde in gut sieben Prozent der beobachteten
Schwangerschaften beobachtet. Diese ist definiert durch einen Blutverlust von mehr als
zwei Litern nach erfolgter Entbindung. Rosenberg et al. publizierten in einer Arbeit aus
dem Jahr 2010 weit dramatischere Ergebnisse. Dieser Arbeit zufolge, benotigten rund 22
% der Frauen mit Placenta praevia eine Bluttransfusion nach der Geburt. Im Gegensatz
dazu, war in der entsprechenden Kontrollgruppe nur rund ein Prozent der Gebirenden auf
Blutkonserven angewiesen (35). Ein dhnlich signifikantes Ergebnis publizierten Olive et al.
Im Jahr 2005. In Abhingigkeit der behandelnden Arzte bzw. des zustindigen
Krankenhauses, wurde zwischen 10 bis 12 Prozent der Gebédrenden mit Placenta praevia
im Anschluss an ihre Entbindung Blut transfundiert. Im Vergleich dazu benotigte weniger
als ein Prozent der Gebdrenden ohne Placenta praevia eine Bluttransfusion (66).

Die postpartale Himorrhagie betreffend, konnten Rosenberg et al. im Jahr 2011 ein
signifikantes Ergebnis publizieren. 1,4 % der Gebérenden in der Placenta praevia-Gruppe
wiesen nach der Entbindung signifikante Blutungen auf. Somit lag der Anteil in dieser
Gruppe dreimal so hoch wie in der entsprechenden Kontrollgruppe (35).

In Anbetracht dieser Zahlen erscheinen die sieben Prozent an postpartalen Blutungen
dieses Kollektivs sehr hoch, weshalb davon ausgegangen werden kann, dass das Vorliegen
einer Placenta praevia in diesem Punkt mit einem negativen maternalen Outcome assoziiert

war.

Eine komorbide Plazentationsstorung bei diagnostizierter Placenta praevia konnte in 13
Fillen dieser Stichprobe beobachtet werden. Eine komorbide Placenta accreta / percreta /
increta trat in 11 Fillen auf, dies entsprach einer Inzidenzrate von 3,4 %. Zudem wurde in
2 Fiéllen eine vorzeitige Plazentalosung dokumentiert, dies entsprach einer
Auftretenswahrscheinlichkeit von 0,6 %.

Ganz dhnliche Zahlen wurden von Rosenberg et al. publiziert. In ihrer retrospektiven
Kohortenstudie aus dem Jahr 2011 wurden Geburten zwischen 1988 und 2009 untersucht
und Patientinnen mit diagnostizierter Placenta praevia mit einer gesunden Kontrollgruppe
verglichen. In diesem Kollektiv, das knapp 185.000 Geburten umfasste, lag die Inzidenz
fiir eine Placenta accreta bei gut drei Prozent in der Placenta preavia-Gruppe und bei rund
1,3 % in der entsprechenden Kontrollgruppe. So kam diese Arbeit zu dem Schluss, dass
das Vorliegen einer Placenta praevia, signifikant hdufiger mit dem Auftreten einer

komorbiden Placenta accreta assoziiert war (35).
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Eine koreanische Studie wiederum untersuchte das maternale Outcome der Placenta
praevia zusitzlich anhand der jeweiligen Plazentalokalisation. Jang et al. kamen 2011 nicht
nur zu dem Ergebnis, dass eine Placenta praevia signifikant hdufiger mit einer komorbiden
Placenta accreta assoziiert war, sondern auch dass dies bei Patientinnen, bei denen die
Placenta im vorderen Teil des Uterus zu liegen kam, mit Abstand am hédufigsten beobachtet
werden konnte (67).

Eine etwas idltere amerikanische Studie, die Geburten zwischen 1985 und 1994 analysierte,
berichtete beziiglich des Auftretens einer komorbiden Placenta accreta bei Vorliegen einer
Placenta praevia noch weitaus dramatischere Zahlen. So kamen Miller et al. zu einer
Placenta accreta-Inzidenzrate von iiber neun Prozent in der Placenta praevia-Gruppe und
zu lediglich 0,005 % in der entsprechenden Kontrollgruppe (16).

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass auch die vorliegende Arbeit, die Trends
neuerer Studien beziiglich des Auftretens einer komorbiden Plazentationsstorung bei

diagnostizierter Placenta praevia bestitigen kann.

Bei 98 (30 %) von 327 Gebidrenden wurde nach stattgehabter Geburt eine Anédmie
diagnostiziert.

Eine Studie der Berliner Charité, die zwischen 1993 und 2008 iiber 43.800 Geburten
beobachtete, kam zu einer Pridvalenz der frithen postpartalen Andmie von rund 20 %.
Neben weiteren Faktoren, die mit einem signifikant niedrigeren Hamoglobinwert assoziiert
waren, kam diese Arbeit zu dem Ergebnis, dass das Vorliegen einer Placenta praevia das
Risiko einer postpartalen Andmie um das Fiinffache erhohte. Neben der operativen
Entbindung, stellte die Placenta praevia somit den wichtigsten Risikofaktor fiir einen iiber
das normale Maf3 hinausgehenden Blutverlust dar (68).

Rosenberg et al. kamen 2011 zu dem Ergebnis, dass rund 22 % der Patientinnen mit
Placenta praevia nach der Geburt auf Bluttransfusionen angewiesen waren. Dem
gegeniiber waren dies nur knapp iiber ein Prozent aus der gesunden Kontrollgruppe (35).
Eine japanische Studie aus dem Jahr 2008 zeigte, dass Gebidrende mit Placenta praevia
besonders dann auf Blutkonserven angewiesen waren, wenn sie dlter als 34 Jahre alt
waren, anamnestisch mehr als eine Curettage aufwiesen oder eine Placenta praevia totalis
diagnostiziert wurde. Interessant war hier auflerdem, dass prédpartale Blutungen und
prioperative Andmien keinen Einfluss auf eine postpartale Animie hatten (69).

Anhand der hier berichteten Daten, liel3 die vorliegende Arbeit, {ibereistimmend mit dem

aktuellen Stand der Forschung, den Schluss vermuten, dass eine Placenta praevia mit
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einem deutlich erhohten Anidmie-Risiko einherging und diesbeziiglich das maternale

Outcome negativ beeinflusste.

Bei 17 (5,2 %) von 327 Frauen musste im Anschluss an die Geburt eine Notfalls-
Hysterektomie durchgefiihrt werden. Von diesen 17 hysterektomierten Patientinnen wiesen
fiinf (29,4 %) eine komorbide Placenta accreta / percreta / increta auf. Laut vorhandener
Datenlage wurde bei acht von 14 hysterektomierten Patientinnen (57,1 %) eine prépartale
Blutung dokumentiert. AuBlerdem wiesen 64,3 % der Patientinnen anamnestisch eine
Vorsectio auf, fiir 88,2 % war die beobachtete nicht die erste Schwangerschaft und fiir
82,4 % nicht die erste Geburt.

Daskalakis et at. dokumentierten beziiglich dieser Outcome-Faktoren noch weitaus
dramatischere Zahlen. Threr Arbeit zufolge, die iiber 130 Placenta praevia-Fille
untersuchte, wurden gut 19 % der betroffenen Patientinnen im Anschluss an die Geburt
hysterektomiert. Mit 50 % am hiufigsten wurde dies bei Patientinnen beobachtet, die
anamnestisch bereits zwei oder mehr Entbindungen per Kaiserschnitt aufwiesen.
AuBerdem wurden die verschiedenen Schweregrade der Placenta praevia beziiglich dieses
Punktes verglichen. So musste bei iiber 90 % der Placenta praevia totalis-Félle der Uterus
nach stattgehabter Geburt entfernt werden, auBerdem wurde dies bei iiber 60 % der
Gebirenden notwendig, die bereits zum zweiten Mal (oder 6fter) entbunden wurden (19).
Jang et al. analysierten die Héaufigkeit der Hysterektomie zudem anhand der
Plazentalokalisation und zeigten, dass ein derartiger Eingriff am héufigsten durchgefiihrt
wurde, wenn die Placenta im vorderen Teil der Gebarmutter zu liegen kam (67).

Ein englischer Review-Artikel, der die Hauptindikationen fiir Notfalls-Hysterektomien
unter der Geburt untersuchte, kam zu dem Schluss, dass pathologische Plazentationen
(accreta / praevia) mit Haufigkeiten zwischen 45 und 73,3 % die dominanten Indikationen
fiir Eingriffe dieser Art waren (70).

Zu sehr dhnlichen Zahlen wie die vorliegende Arbeit kamen Rosenberg et al. 2011. Von
iiber 770 beobachteten Placenta praevia-Fillen musste in rund 5,3 % nach der Geburt eine
Hysterektomie durchgefithrt werden (35). Auch Crane et al. kamen auf eine
Hysterektomie-Rate von rund 5,3 %, bei einer entsprechenden Kontrollgruppe mussten
lediglich 0,16 % der Gebidrenden hysterektomiert werden. Risikofaktoren fiir eine
Hysterektomie waren, dieser Arbeit zufolge, eine komorbide Placenta accreta und eine

stattgehabte Entbindung per Kaiserschnitt (71).
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Wie die Mehrheit der aktuelleren Studien, kam auch die vorliegende Arbeit auf eine
Hysterektomie-Rate von rund 5 %. Ebenfalls im Einklang mit dem derzeitigen Stand der
Forschung wurden Patientinnen eher hysterektomiert, wenn sie eine komorbide Placenta
accreta / increta / percreta aufwiesen, in der Vergangenheit operativ entbunden wurden und
bereits mehrmals schwanger waren. Der Schweregrad der vorliegenden Pacenta praevia

hatte allerdings diesbeziiglich keinen Einfluss.

Ein miitterlicher Todesfall wurde in der vorliegenden Studie nicht beobachtet.

Dies trifft ebenfalls auf alle anderen hier zitierten Studien bzw. Publikationen zu
(16,19,35,48,71). Zwar finden sich in der Literatur bzw. in ilteren Studien Hinweise auf
miitterliche Todesfille, doch stellen diese heutzutage in der westlichen Welt eine absolute
Raritit dar. Die wenigen dokumentierten Todesfidlle wurden am ehesten im Rahmen einer
unkontrollierbaren postpartalen Blutung beobachtet (53).

Eine erst kiirzlich veroffentlichte Studie aus dem Jahre 2012 aus Nigeria, die 30 Fille von
Not-Hysterektomien untersuchte, zeigte allerdings, dass die maternale Mortalitdt bei
verschiedenen Schwangerschaftskomplikationen in Entwicklungsliandern nachwievor
ungleich hoher ist als in der westlichen Welt. Eine diagnostizierte Placenta praevia /
accreta stellte einer der hiufigsten Indikationen zur Not-Hysterektomie dar, 13,3 % der

Patientinnen iiberlebten diesen Eingriff nicht (72).

Die vorliegende Arbeit kann somit den derzeitigen Stand der Forschung weitestgehend
bestdtigen. Die maternale Morbiditdt war bei Patientinnen mit diagnostizierter Placenta
praevia nach wie vor hoch (pridpartale Blutungen, postpartale Blutungen, Animie,

Hysterektomie), die miitterliche Mortalitédt hingegen spielte keine Rolle.

4.3.2 Zusammenfassung und Interpretation der Ergebnisse zum
fetalen Outcome

Im Durchschnitt wurden die Feten in der 35,64 Schwangerschaftswoche entbunden. 54,9 %
der Kinder wurden vor der 37. Schwangerschaftswoche geboren und wurden demnach als
Frithgeburten klassifiziert. Dieser hohe Wert an Frithgeburten ist insofern nicht weiter
verwunderlich, da an der Universititsklinik fiir Frauenheilkunde und Geburtshilfe in Graz,

vorranging um Blutung bereits im Vorfeld zu vermeiden, eine Entbindung zwischen der
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3540 und 36+0 Schwangerschaftswoche (bei Vorliegen einer Placenta praevia) angestrebt
wird.

Eine entsprechende Empfehlung lie sich auch in zahlreichen Studien finden. So
empfahlen Rao et al. in einer Arbeit aus dem Jahr 2012, dass bei vorliegender Placenta
praevia und einer exzessiven Blutung wihrend der Schwangerschaft, eine Entbindungen ab
der 36+0 Schwangerschaftswoche anzustreben sei (20).

Diese Arbeit wies bereits mehrfach darauf hin, dass die hellrote schmerzlose Blutung im
dritten Trimenon der Schwangerschaft ein nicht nur haufig beobachtetes, sondern gar ein
Leitsymptom der Placenta praevia darstellt. Auch in dieser Studie konnten deutlich mehr
als 50 % derartiger Blutungen beobachtet werden, diese wiederum wird gemeinhin als
Indikation zur vorzeitigen Entbindung genannt. So zeigten auch Lam und Wong, dass
Frauen bei gesicherter Placenta praevia mit Blutungen im dritten Trimenon bzw.
entsprechendem Hédmoglobin-Abfall und uterinen Kontraktionen signifikant haufiger vor
der 36. Schwangerschaftswoche entbunden wurden (73).

In Studien zum neonatalen Outcome betrug das mittlere Gestationsalter zwischen 34,6 (19)
und 37,0 Wochen (41). Zudem berichten zahlreiche Studien von Entbindungen vor der 36.
Schwangerschaftswoche. Crane et al. berichten in ihrer Arbeit aus dem Jahr 1999, bei der
tiber 300 Patientinnen mit Placenta praevia untersucht wurden, iiber eine Frithgeburtsrate
von 46,6 % (41).

Zu einer dhnlichen Zahl kam auch die vorliegende Studie. Dieses Ergebnis war insofern
bedeutsam, als das neonatale Outcome von Friihgeborenen erheblich durch ein
sogenanntes ,,respiratory distress syndrom‘ negativ beeinflussbar ist. So zeigten Hsu et al.
1998, dass 58 % der friihgeborenen Kinder von Miitter mit Placenta praevia ein derartiges
Syndrom aufwiesen. Die neonatale Sterblichkeit lag mit 9,4 % in deren Studie besonders

hoch (74).

Das mittlere Geburtsgewicht betrug 2692,3 g. Bei 116 (35,6 %) Kindern lag das
Geburtsgewicht unter 2500 g. Dies ist einerseits natiirlich dem Umstand geschuldet, dass,
wie oben bereits erwihnt, Miitter mit diagnostizierter Placenta praevia nach Moglichkeit
vor der 37. Schwangerschaftswoche entbunden werden. Andererseits befassten sich in der
Vergangenheit zahlreiche Autoren mit der Frage ob eine Placenta praevia den fetalen
Wachstum  beeinflussen  bzw. zu  einer  plazentabedingten  intrauterinen

Wachstumsretardierung fithren konnte.
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So zeigten beispielsweise Dola et al. in ihrer Arbeit 2003, dass Kinder, deren Miitter eine
Placenta praevia totalis aufwiesen, ein signifikant geringeres Geburtsgewicht hatten, als
Kinder von Miittern mit einer weniger schweren Auspriagung dieser gestorten Plazentation
(75).

Crane et al. befassten sich schon Ende der 1990er Jahre mit dieser Frage. In ihrer Arbeit
zeigten sie, dass Miitter mit diagnostizierter Placenta praevia anamnestisch weit hdufiger
eine Frithgeburt aufwiesen als die entsprechende Kontrollgruppe. Verglich man die
Neugeborenen beider Gruppen allerdings anschlieBend unter Beriicksichtigung des
Gestationsalters, konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen
festgestellt werden (41).

Auch Daskalakis et al. untersuchten die Geburtsgewichte und verglichen diese mit dem
Schweregrad der Placenta praevia. So =zeigten sie, dass das durchschnittliche
Geburtsgewicht von Kindern, deren Miitter an der schwersten Form der Placenta praevia
litten, bei rund 2430 g lag. Kinder, deren Miitter eine Placenta praevia partialis aufwiesen,
wogen im Schnitt 2740 g und Neugeborene aus der Placenta praevia marginalis-Gruppe
wogen bereits 3230 g. Eine lineare Regressionsanalyse fiihrte aber auch in dieser Arbeit
letztendlich zu keinem signifikanten Ergebnis (19).

Zu selbigem Schluss kamen auch Harper et. al. in ihrer Arbeit aus dem Jahr 2003. Unter
Beriicksichtigung weiterer Faktoren, die das fetale Wachstum beeinflussen konnten, zeigte
auch diese Arbeit keine signifikanten Ergebnisse in diesem Punkt (76).

Somit kann hier abschliefend festgehalten werden, dass eine Plazentainvasionsstorung,
nach derzeitigem Stand der Forschung, eher keinen negativen Einfluss auf das intrauterine

fetale Wachstum hat.

Im Durchschnitt waren die Neugeborenen dieser Stichprobe 48,20 cm grof8. Der
Kopfumfang der Neugeborenen betrug im Mittel 33,2 cm. Gemeinsam mit dem Gewicht
sind KorpergroBe und Kopfumfang die drei am héufigsten erfassten kindlichen
Wachstumsparameter. Fiir diese drei Begriffe gibt es in der Neonatologie keine
einheitlichen Definitionen. Wihrend einige Autoren Werte, die sich iiber 2
Standardabweichungen vom Mittelwert unterschieden, als hypo- bzw. hypertroph
interpretieren, wahlten andere die 10. und 90. Perzentile als Unter- bzw. Obergrenze. Ziel
dieser Arbeit war es allerdings nicht, sich mit diesen Punkten eingehender zu befassen. Ein
Beispiel zum Vergleich: in einer Berliner Studie, die 220 Geburten ohne Placenta praevia

oder andere Schwangerschaftskomplikationen untersuchte, betrug die durchschnittliche
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GroBe der Neugeborenen 50,5 bis 51,0 cm, der durchschnittliche Kopfumfang lag bei 34,4
bis 35,4 cm (77).

Die in der vorliegenden Stichprobe untersuchten Neugeborenen sind demnach tendenziell
nicht nur leichter, sondern auch kleiner und zeigen einen verminderten Kopfumfang. Dies
wiederum ist wahrscheinlich, wie oben bereits erwihnt, dem niedrigeren Gestationsalter
bei Geburt geschuldet. Diese Frage liele sich allerdings nur anhand von altersabhingigen

Perzentilenkurven definitiv beantworten.

Das Plazentagewicht dieser Stichprobe lag im Mittel bei 528,94 g. Per Definition wiegt
eine humane Plazenta zum Geburtstermin rund 500 g (4). Nicht zu erwarten war dieses
Ergebnis insofern, als die Plazenten im Vergleich eher schwerer waren und Studien in der
Vergangenheit signifikante Korrelationen zwischen Plazenta- und Geburtsgewicht zeigten
(78). Eine mogliche Erklidrung fiir die inkohdrent erscheinenden Ergebnisse konnte sein,
dass frithere Studien ein, relativ zum Geburtsgewicht, hohes Plazentagewicht mit einer
erhohten Privalenz von exzessiven postpartalen Blutungen in Verbindung brachten (79).
Auch in der vorliegenden Studie war die Rate an postpartalen Blutungen relativ hoch, eine
solche Assoziation konnte demnach ebenso bestehen. Allerdings wurden hierzu keine
weiteren Analysen vorgenommen, so dass keine endgiiltige Aussage getroffen werden

konnte.

Mithilfe des Apgar-Schemas wird die Adaptationsfdahigkeit der Neugeborenen in den
ersten zehn Lebensminuten beurteilt. Der ermittelte Apgar-Wert der Neugeborenen dieses
Kollektivs, gemessen eine Minute nach der Geburt, betrug im Mittel 8,09, nach 5 Minuten
lag der Wert durchschnittlich bei 9,13. Unter der kritischen Grenze von 7 Punkten lagen
rund 13,2 % der Kinder nach einer Minute, nach fiinf Minuten waren dies nur noch knapp
sechs Prozent.

Zahlreiche Studien befassten sich in der Vergangenheit mit der Adaptationsfahigkeit
Neugeborener von Miittern mit diagnostizierter Placenta praevia.

Rosenberg et al. untersuchten 2010 rund 185.000 Geburten und fanden einen signifikanten
Unterschied zwischen den Apgar-Werten von Feten gesunder Miitter und Gebédrender mit
vorliegender Placenta praevia. So lagen dieser Arbeit zufolge 25,3 % der Neugeborenen
nach einer Minute und 7,1 % nach 5 Minuten unter der 7-Punkte-Grenze. Dem gegeniiber
lagen nur rund 5,9 % der Kinder gesunder Miitter nach einer Minute bzw. 2,6 % nach fiinf

Minuten unter dieser Marke (35).
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Zu sehr dhnlichen Ergebnissen kamen Crane et al. 1999. Auch sie fanden signifikante
Unterschiede zwischen einer Kontrollgruppe und einer Placenta praevia-Gruppe
hinsichtlich der Apgar-Werte nach einer und fiinf Minuten. Bei den Messungen nach einer
Minute lagen 22,33 % der Neugeborenen der Placenta praevia-Gruppe unter der kritischen
Grenze, dem gegeniiber nur rund 9,8 % in der Kontrollgruppe. Nach fiinf Minuten standen
5 % der Placenta praevia-Gruppe immer noch 1,2 % der Kontrollgruppe gegeniiber (41).

Die vorliegende Arbeit kam zwar zu geringfiigig niedrigeren Prozentsitzen, allerdings
waren diese immer noch zwei- bis dreimal hoher als in den berichteten Kontrollgruppen.
Somit kann davon ausgegangen werden, dass auch die Neugeborenen dieser Studie in
Bezug auf ihre Adaptationsfihigkeit ein schlechteres Outcome aufwiesen. Nicht unerwihnt
sollte bleiben, dass auch dieser Parameter nicht ganz unabhidngig vom Gestationsalter zu
betrachten ist. Daskalakis et al. stellten fest, dass ein um eine Woche hoheres
Gestationsalter bei Geburt, mit einem Anstieg des fiinf Minuten-Apgar-Werts um 0,34 —

0,42 Punkten einherging (19).

Der Nabelvenen-pH (NVpH) in dieser Stichprobe betrug im Durchschnitt 7,34. Unter der
kritischen Grenze von 7,25 lag der pH-Wert bei 20 Kindern oder 7,2 %.

Eine intrauterine oder postpartale Asphyxie kann im Verlauf verschiedener miitterlicher
Erkrankungen beobachtet werden. Eine der moglichen Ursachen ist die Placenta praevia.
Eine metabolisch-respiratorische Azidose entwickelt sich bei intrauteriner oder postpartaler
Hypoxie relativ rasch. Sollte es nicht gelingen, diese Asphyxie entsprechend rasch zu
erkennen und zu behandeln, muss mit akuten und zum Teil auch bleibenden Schiden
verschiedener kindlicher Organsysteme gerechnet werden (80). Ein pH- Wert iiber 7,25 ist
als physiologisch zu betrachten, Werte darunter, insbesondere in der Nabelvene gemessen,
sprechen fiir eine Hypoxie des Neugeborenen (47). Da die meisten der rezenten Studien
zur Beurteilung des neonatalen Outcome bei Placenta praevia weder den Nabelvenen-pH-
Wert noch den Nabelarterien-pH-Wert heranziehen, sondern ein ,respiratory distress
syndrom* beurteilen, war leider kein direkter Vergleich moglich.

Rund sieben Prozent der untersuchten Neugeborenen wiesen eine postpartale Azidose auf.
Neben den rund sechs Prozent der Kinder, die nach fiinf Minuten mit einem Apgar-Wert
von unter sieben beurteilt wurden, war dies ein weiterer Beleg fiir die schlechtere

Adaptationsfihigkeit dieser Neugeborenen.
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In dieser Stichprobe mussten fiinf kindliche Todesfélle beobachtet werden. Dies entsprach
einer fetalen Sterblichkeitsrate von 1,5 %.

Crane et al. untersuchten im Jahr 1999 iiber 90.000 Geburten und verglichen das fetale
Outcome einer gesunden Kontrollgruppe mit einer Gruppe von Miittern mit
diagnostizierter Placenta praevia. In dieser Arbeit wurden 2,30 % fetale bzw. perinatale
Todesfille in der Placenta praevia-Gruppe dokumentiert, dem gegeniiber lag die
Sterblichkeit Neugeborener in der Kontrollgruppe nur bei 0,78 %. Anhand dieser Zahlen
wurde zundchst ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen vermutet,
unter Beriicksichtigung weiterer Faktoren wie dem miitterlichen Alter, dem Gestationsalter
und dokumentierter kongenitaler Anomalien war das fetale Sterblichkeitsrisiko in der
Placenta praevia-Gruppe allerdings nicht mehr mafB3geblich erhoht (41).

Rosenberg et al. fanden in ihrer Arbeit zwar, wie bereits erwéhnt, deutlich erniedrigte
Apgar-Werte, niedrigere Geburtsgewichte und deutlich héufiger dokumentierte fetale
Anomalien und Malformationen, eine signifikant erhohte Sterblichkeitsrate konnte aber
auch hier nicht gefunden werden (35).

Ananth et al. widersprechen in ihrer Arbeit aus dem Jahr 2002 den beiden zuvor genannten
Studien. So fanden die Autoren in dieser retrospektiven Kohortenstudie, die iiber 20
Millionen Geburten in den USA analysierte, sehr wohl eine erhohte Sterblichkeitsrate fiir
Neugeborene, bei deren Miitter eine Placenta praevia diagnostiziert wurde. So lag die
fetale Mortalititsrate bei 10,7 von 1000 Geburten in der Placenta praevia-Gruppe, dem
gegeniiber nur bei 2,5 von 1000 Geburten in der gesunden Kontrollgruppe, womit das
relative Risiko fiir Kinder in der erkrankten Gruppe zu sterben viermal hoher lag (62).

Zu einem sehr dhnlichen Ergebnis kamen Salihu et al im Jahr 2003. In dieser Arbeit, die
mit 3 Millionen beobachteten Geburten ebenfalls sehr hohe Fallzahlen analysierte, lag die
fetale Sterblichkeitsrate in der Placenta praevia-Gruppe bei 11,8 von 1000 Geburten. Die
entsprechende Rate in der gesunden Kontrollgruppe lag mit 4 von 1000 Geburten demnach
dreimal niedriger. Als Ursache wurde in dieser Arbeit hauptsdachlich die hohe
Frithgeburtenrate diskutiert (81).

In der vorliegenden Arbeit lag die fetale Mortalititsrate bei 1,5 % und lie} sich somit sehr
gut in den derzeitigen Forschungsstand einordnen, wobei Mortalititsraten zwischen 1,07
und 2,3 % berichtet wurden. In diesem Kollektiv waren die meisten neonatalen Todesfille
mit einem niedrigen Geburtsgewicht und einem geringen Gestationsalter assoziiert. Auch
dieses Ergebnis deckt sich weitestgehend mit dem von Salihu et al., die feststellten, dass

die Placenta praevia assoziierten Todesfille hdufig vom Gestationsalter und von einem
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niedrigen Geburtsgewicht mediiert wurden, wobei ersteres die weit grolere Rolle spielte

(81).

Insgesamt kam die vorliegende Arbeit zu dem Schluss, dass das perinatale Outcome bei
Vorliegen einer Placenta praevia deutlich beeintridchtigt bzw. reduziert war. So wurden
tiber 54 % der Neugeborenen vor der 37. Woche geboren. Dies ist insofern nicht weiter
verwunderlich, als ein entsprechendes Procedere von mehreren Seiten empfohlen wird.
Allerdings wirkt sich dieses niedrigere Gestationsalter wiederum negativ auf das fetale
Outcome aus. So waren die Neugeborenen in der vorliegenden Stichprobe
tiberdurchschnittlich oft leicht und korperlich klein.

Auch die Adaptationsfihigkeit, welche anhand des Apgar-Scores bestimmt wurden, war
hiufig deutlich beeintrichtigt. Uber die neonatale Animie konnte keine endgiiltige
Aussage getroffen werden, da hier entsprechende Vergleichszahlen fehlten.

Die neonatale Sterblichkeit, die in der vorliegenden Studie stark mit der Frithgeburtlichkeit

zusammenhing, schien ebenfalls erhoht.

4.4 Zusammenfassung und Interpretation der Ergebnisse zum
Schweregrad der Placenta praevia

In diese Analysen gingen 114 Fille mit Placenta praevia minor und 91 Fille einer majoren
Placenta praevia ein. Hinsichtlich der Risikofaktoren konnten keine signifikanten
Unterschiede in Abhéngigkeit vom Schweregrad gefunden werden. Selbiges galt
hinsichtlich der maternalen Outcome-Faktoren. Auch hier konnten keine maBgeblichen

Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt werden.

Sehr wohl unterschieden sich die beiden Schweregrad-Gruppen hinsichtlich der fetalen
Outcome-Faktoren. So war die Rate an Geburten vor der 37. Schwangerschaftswoche in
der Gruppe der majoren Placenta praevia-Fille signifikant erhoht (OR = 6,04, CI 3,27 —
11,15). Der durchgefiihrte Mann-Whitney U Test zeigte in einem signifikanten Ergebnis,
dass Frauen mit einer majoren Placenta praevia, im Durchschnitt rund eine Woche frither
entbunden wurden als Patientinnen mit minorer Placenta praevia. Zudem wurde bei
Vorliegen einer majoren Placenta praevia signifikant haufiger ein Geburtsgewicht von
weniger als 2500 g dokumentiert (OR = 3,82, CI 2,05 — 7,11) und auch der Apgar-Wert
nach 5 Minuten lag signifikant 6fter unter der kritischen Grenze von sieben (OR = 6,39, CI
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1,35 — 30,35). Dem Mann-Whitney U Test zufolge unterschieden sich die beiden Gruppen
beziiglich des Geburtsgewichts ebenfalls signifikant. Die Neugeborenen, deren Miitter eine
majore Placenta praevia aufwiesen, waren im Schnitt rund 160 g leichter. Auflerdem
bestitigten die Mann-Whitney U Tests auch die verminderte Adaptationsfihigkeit der
Neugeborenen in der Placenta praevia major-Gruppe. Diesen Analysen zufolge waren die

Apgar-Werte zu allen drei Messzeitpunkten signifikant niedriger.

Keine maBgeblichen Unterschiede konnten beziiglich des Nabelvenen-pH, des
Plazentagewichtes und der fetalen Sterblichkeitsrate gefunden werden.

Diese Ergebnisse lassen sich nur zum Teil mit rezenten Studien in Einklang bringen. So
fanden Bahar et al. beispielsweise sehr wohl eine erhohte maternale Morbiditét. In ihrer
Arbeit war das Vorliegen einer Placenta praevia major signifikant haufiger mit prapartalen
Blutungen, einer komorbiden Placenta accreta und einer erhdhten Rate an Hysterektomien
assoziiert. Die erhohte Rate an pripartalen Blutungen wurde, diesen Autoren zufolge, mit
der hohen Rate an Frithgeburten in Zusammenhang gebracht.

Beziiglich der fetalen Outcome-Faktoren stimmen die Ergebnisse eher mit der
vorliegenden Arbeit iiberein, wobei Bahar et al. lediglich iiber eine erhohte Inzidenz von

neonatalen Intensivstations-Aufenthalten berichteten (18).

Auch Tuzovic berichtete iiber eine erhohte miitterliche Morbiditidt bei Placenta praevia
totalis. Im Unterschied zu Bahar et al. fand sie allerdings keinen Unterschied hinsichtlich
der Frithgeburtlichkeit zwischen den beiden Schweregrad-Gruppen. Sehr wohl aber war
das Gewicht der Neugeborenen, deren Miitter eine Placenta praevia totalis aufwiesen,
signifikant niedriger. Hinsichtlich der Risikofaktoren fand Tuzovic, dass Gebédrende mit
einer majoren Placenta praevia eine hohere Graviditit und Paritit aufwiesen. Keine
Unterschiede zeigten sich in ihrer Arbeit beziiglich dem Alter der Mutter und der Rate an

Vorsectiones (82).

Dola et al. wiederum konnten im Jahr 2003 zeigen, dass Gebdrende mit einer Placenta
praevia totalis dazu tendierten, deutlich frither zu entbinden bzw. dass deren Kinder ein
signifikant niedrigeres Geburtsgewicht aufwiesen (75).

Auch Harper et al. konnten in einer neueren Studie 2010 ein hoheres Risiko fiir intrauterine
Wachstumsrestriktion, bei Vorliegen einer Placenta praevia totalis oder partialis,

nachweisen (76).
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Daskalakis et al. kamen im Gegensatz zur vorliegenden Arbeit zu dem Schluss, dass eine
inkomplette Placenta praevia mit niedrigeren Apgar-Werten einhergeht. Die Autoren
begriindeten dies damit, dass beinahe alle Frauen mit inkompletter Placenta praevia zum
Zeitpunkt der Diagnose entbunden wurden, wihrend Frauen mit kompletter Placenta
praevia im Schnitt erst drei Wochen nach der Diagnose gebaren. Somit verfélschte
eventuell die hohe Rate an Frithgeburten dieses Ergebnis. Hinsichtlich des maternalen

Outcomes fanden Daskalakis et al. keinen signifikanten Unterschied (19).

Im Unterschied zu Daskalakis et al. kamen Mehboob und Ahmad zu dem Schluss, dass
eine majore Placenta praevia mit verschiedenen neonatalen Komplikationen einherging. So
beobachteten diese Autoren gehduft Frithgeburten, Anidmien, erniedrigte Apgar-Werte,

kongenitale Anomalien und eine hohere Anzahl an ,,respiratory distress* Syndromen (83).

Zusammenfassend konnte die vorliegende Arbeit, im Gegensatz zu Tuzovic (82), keine
Unterschiede hinsichtlich der Risikofaktoren zwischen den beiden Placenta praevia-
Schweregraden feststellen. Wie auch schon Daskalakis et al. (19), fand diese Diplomarbeit
keine  Unterschiede hinsichtlich des maternalen Outcomes. Die meisten
Ubereinstimmungen konnten beziiglich der fetalen Outcome-Faktoren gefunden werden.
So wurden in der vorliegenden Studie, bei diagnostizierter Placenta praevia major,
signifikant mehr Kinder frither und mit einem niedrigeren Gewicht geboren. Zu diesen
Ergebnissen kamen auch verschiedene rezente Studien (75,76,82,83). Wie auch Mehboob
et al. (83) kam auch diese Arbeit zu dem Schluss, dass die majore Form der Placenta

praevia mit niedrigeren Apgar-Werten assoziiert war.

Aufgrund der zum Teil widerspriichlichen Studienlage und der =zusitzlich teils
inkohdrenten Ergebnisse dieser Arbeit wiren, insbesondere um das neonatale Outcome zu

verbessern, weitere Untersuchungen zu diesem Thema duflerst wiinschenswert.

4.5 Limitationen

Die Aussagekraft der vorliegenden Studie war durch das Fehlen einer entsprechenden
Kontrollgruppe limitiert. Durch die Einordnung in den aktuellen Stand der Forschung und

den Vergleich mit fritheren Studien, konnten die Ergebnisse zwar gut interpretiert werden,
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allerdings wurden keine Signifikanzanalysen durchgefithrt um Risiko- und Outcome-

Faktoren der Placenta praevia statistisch zu bestitigen.

Trotz der Vielzahl an untersuchten Faktoren in der vorliegenden Arbeit, konnten nicht alle
relevanten Risiko- und Outcomefaktoren, die mit dem Auftreten einer Placenta praevia in

Verbindung gebracht werden, auch untersucht werden.

Verschiedene Risikofaktoren, die in fritheren Studien teilweise mit der Entwicklung einer
Placenta praevia assoziiert wurden, blieben in der vorliegenden Arbeit unberiicksichtigt.
Hierzu zihlt beispielsweise das Zeitintervall zwischen zwei Geburten bzw. der zeitliche
Abstand zur vorhergehenden Geburt (54) und eine etwaige Fruchtbarkeitsbehandlung (35).
Die Plazentaposition (anterior vs. posterior), die einigen Studien zufolge, Auswirkungen
vor allem auf das maternale Outcome haben kann (67), wurde ebenfalls nicht
beriicksichtigt.

Auch verschiedene maternale und neonatale Outcome-Faktoren, die zusitzlich von
Interesse hitten sein konnen, wurden nicht untersucht. So wurde beispielsweise der
maternale Bedarf an Bluttransfusionen nicht erhoben, ebenso wenig die maternale Sepsis
und Vasa praevia. In all diesen Faktoren hatten Patientinnen mit Placenta praevia ein
signifikant schlechteres Outcome als Patientinnen ohne Plazentationsstorung (35).
Interessante Informationen beziiglich des fetalen Outcomes hitte zudem eine Erhebung
kongenitaler Malformationen (35) oder des ,,Respiratory distress“-Syndroms (41) sowie
der neonatalen Anidmie (84) liefern konnen. AuBerdem wurde in der vorliegenden
Diplomarbeit keine Analyse hinsichtlich der Aufenthaltsdauer im Krankenhaus bzw. auf

einer Intensivstation (71) durchgefiihrt.
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5 Conclusio

Zusammenfassend kann berichtet werden, dass die Inzidenz der Placenta praevia bei
0,44 % lag. Sowohl fiir die Inzidenz der Placenta praevia (0,36 %- 0,54 %) als auch fiir die
Sectiorate (24,2 % - 33,7 %) und die Rate an Re-Sectiones (6,13 % - 10,07 %) wihrend
des Beobachtunsgzeitraums eine deutlich steigende Tendenz beobachtet wurde. Der Trend
zu hidufigeren Schnittentbindungen scheint ungebrochen und insbesondere Kaiserschnitte
auf Wunsch der Patientinnen scheinen, in Anbetracht dieser Ergebnisse hinsichtlich der

Langzeitfolgen wie der Morbiditéit und der Mortalitét, nicht empfehlenswert.

Die bedeutendsten Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer Placenta praevia schlieflen,
nach Ermessen der vorliegenden Arbeit, Multiparitit (57 %), Operationen an der
Gebdarmutter (49 %), ein hoheres Alter der Mutter (24,7 % > 35 Jahre), Vorsectiones
(22,8 %), St.p. Abort (22,8 %), St.p. Placenta praevia (10,8 %) und Nikotinabusus (6 %)

mit ein.

Eine Placenta praevia geht, der vorliegenden Arbeit zufolge, zwar noch hiufig mit
miitterlichen Komplikationen einher (pripartale Blutungen 42,3 %, postpartale Blutungen
7,1 %, Anamie 30%, komorbide Plazentationsstorung 4 %, Hysterektomie 5,2 %),
miitterliche Todesfdlle kamen aber nicht vor. Auch das perinatale Outcome war bei
Vorliegen einer Placenta praevia deutlich beeintrachtigt. Dies zeigte sich vor allem durch
die hohe Rate an (iatrogener) Friihgeburtlichkeit, die mit verschiedenen negativen
Auswirkungen fiir die Neugeborenen assoziiert war. Das Vorliegen einer Placenta praevia
fiihrt, der vorliegenden Studie zufolge, gehéduft zu einem niedrigen Geburtsgewicht,

verminderter Adaptationsfihigkeit und erhohter neonataler Sterblichkeit.

Wihrend sich der Schweregrad der Placenta praevia weitestgehend unabhéngig von den
bestehenden Risikofaktoren entwickelte und das maternale Outcome nicht beeinflusste,
wies dieser sehr wohl Assoziationen zum fetalen Outcome auf. Die deutlichsten Nachteile
fiir Neugeborene von Miittern mit einer Placenta praevia major zeigten sich im Bezug auf
folgende Faktoren: Geburt vor der 37. Schwangerschaftswoche, ein erniedrigtes

Geburtsgewicht und verminderte Adaptationsfahigkeit.
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Da demnach der Schweregrad der diagnostizierten Placenta praevia einen mafigeblichen
Einfluss auf das fetale Outcome nahm, sollte dieser in Zukunft stirker beriicksichtigt

werden.

Die steigende Inzidenz der Placenta praevia, fiir die in der vorliegenden Arbeit weitere
Belege gefunden wurden, konnte einer ebenfalls steigenden Héufigkeit der gefundenen
Risikofaktoren fiir die Entwicklung ebendieser Plazentationsstorung geschuldet sein. Diese
Annahme konnte durch die vorliegende Arbeit zusétzlich untermauert werden. So wurden
Tendenzen zur Erhohung der Sectio- und Re-Sectiorate im vergangenen Jahrzehnt
gefunden. Auch fiir weitere Risikofaktoren, sei es ein entsprechend hoheres Alter der
Mutter zum Zeitpunkt der ersten Entbindung oder eine vorangegangene
Fruchtbarkeitsbehandlung, wurde in den letzten Jahren ein Anstieg berichtet. Da die
Héufigkeit der hier berichteten Risikofaktoren weltweit im Steigen begriffen ist, sollte
diese Studie das Augenmerk auf die negativen Auswirkungen einer Placenta praevia fiir
Mutter und Kind richten. Insbesondere in Anbetracht der steigenden Inzidenzen, ist die
Fritherkennung der hier berichteten Risikofaktoren, gemeinsam mit einem sorgfiltigen
Monitoring der Betroffenen, in Zukunft unerlédsslich. Das soll nach Moglichkeit dazu
beitragen, dass das neonatale und maternale Outcome verbessert werden kann bzw.
etwaige Komplikationen reduziert werden konnen. All dies moge dazu beitragen, in
Zukunft die Prognose dieser Erkrankung, sowohl fiir den Fetus als auch fiir die Mutter,

deutlich zu verbessern.
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Anhang —Statistik

Mann-Whitney-U-Tests

Hypothesis Test Summary
Mull Hypothesis Test Sig. Decision
Independeant
The distribution of SchwangerschatBamples Fetain the
1 izthe zame across categories of  hann- S36  null
FlazentaPraevia. Whitney U hypothesis.
Test
Independent-
The distribution of Geburten isthe Samples Retain the
2 =zame across categories of hdann- 251 null
FlazentaPraevia. Whitney U hypothesis.
Test
Independeant
The distribution of Worsectiones is Samples Retain the
3  the same across categories of hdann- 235 null
FlazentaPraevia. Whitney U hypuothesis.
Test
Independeant
The distribution of Alter dar Muttar Samples Retain the
4  izthe zame across categories of  Mann- V86 null
FlazentaPraevia. Whitney U hypothesis.
Test
Independeant
The distribution of S5W bei GebutSamples Reject the
5 izthe zame across categories of  hlann- 000 | null
FlazentaPraevia. Whitney U hypothesis.
Tast
Independeant
The distribution of Geburtsgewicht Samples Reject the
E des Kindes isthe same across hdann- 000 | null
categaories of PlazentaFraewvia. Whitney U hypothesis.
Test
Independent-
The distribution of Grike des Samples Reject the
T HKindesisthe same across hdann- 000 null
categaories of PlazentaFraewvia. Whitney U hypothesis.
Test
Independeant
The distribution of Kopfumfang desSamples Reject the
2 HKindesisthe same across hdann- 000 - null
categaries of PlazentaPraevia. Whitney U hypothesis.
Test
Independeant
The distribution of PlazentagewichEamples Fetain the
9 izthe same across categories of  hlann- 2333 null
FlazentaPraevia. Whitney U hypothesis.
Test
Independent-
The distribution of ApgarScore Samples Reject the
10 nach 1 Minute iz the zame across Wann- 00z null
categaories of PlazentaFraewvia. Whitney U hypothesis.
Test

Aesymptotic significances are displayed. The significance level is 05,
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Hypothesis Test Summany

MNull Hypaothesis Tast Sig. Decision
Independent
The distribution of ApgarScore  Samples Reject the
11 nach & Minuten isthe zame acrosshdann- 000 null
categories of PlazentaPraevia. hitrey U hypothesis.
Teast
The distribution of Apgar5Scaore gw:;p?:;ent- Reiect the
1z nach 10 Minuten is the zame I'l.ﬂanrpu- 0o nuIJI
across categaories of Wehitnew U ' hvpothesis
FlazentaFraevia. Tast ¥ ¥P :
Independent-
The distribution of NV pH is the Samples Retain the
13 zame across categories of hlann- G002 null
FPlazentaPraevia. Wihitney U hypothesis.
Test

Asymptotic significances are displayed. The significance level is 05,

Kreuztabellen, Odds-Ratios und Chi-Quardat-Tests zu den
Risikofaktoren
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
Percent N Percent N Percent
Alter der * PlazentaPraevia 209 63,7% 119 36,3% 328 100,0%
Vor-Operationen 144 43.9% 184 56,1% 328 100,0%
PlazentaPraevia
St.p. Fehlgeburt 144 43,9% 184 56,1% 28| 100,0%
PlazentaPraevia
St.p. Interruptio 144 43,9% 184 56,1% 328  100,0%
PlazentaPraevia
Stp. Plazentationsstorung 142 43,3% 186 56,7% 328  100,0%
PlazentaPraevia
Hypertension. 143 43,6% 185 56.4% 328 100,0%
PlazentaPraevia
Zahl ~ der  Feten 144 43,9% 184 56,1% 328 100,0%
PlazentaPraevia
Nikotinabusus der - Mutter 143 43,6% 185 56,4% 328  100,0%
PlazentaPraevia
Alter der * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
Alter der Alter der Mutter unter 35 91 66 157
Alter der Mutter iiber 35 27 25 52
Total 118 91 209
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Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,579% 1 ,447

Continuity Correction” ,360 1 ,549

Likelihood Ratio 577 1 447

Fisher's Exact Test 519 274
Linear-by-Linear Association 577 1 ,448

N of Valid Cases 209

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. T

b. Computed only for a 2x2 table

he minimum expected count is 22,64.

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for Alter der (Alter
der Mutter unter 35 / Alter der 1,277 ,680 2,396
Mutter tiber 35)
F(?r cohort PlazentaRraev1a = 1.116 832 1,497
minore Placenta praevia
For. cohort Plazenta?raev1a = 874 624 1225
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 209
Vor-Operationen * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia

Vor-O . nein 28 47 75

or-Operationen ia 2% 43 69
Total 54 90 144

Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,002% 1 ,966
Continuity Correction® ,000 1 1,000
Likelihood Ratio ,002 1 ,966
Fisher's Exact Test 1,000 551
Linear-by-Linear Association ,002 1 ,966
N of Valid Cases 144

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 25,88.

b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper

Odds . Ratio . fpr Vor- 085 502 1.936
Operationen (nein / ja)
qu cohort Plazenta?raewa = 991 650 1511
minore Placenta praevia
For. cohort Plazentaf?raewa = 1.006 781 1.296
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 144
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St.p. Fehlgeburt * PlazentaPraevia

Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
nein 43 70 113
St.p. Fehlgeburt
ke ja 1 20 31
Total 54 90 144
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square ,069* 1 794
Continuity Correction” ,003 1 ,958
Likelihood Ratio ,069 1 ,793
Fisher's Exact Test ,837 ,483
Linear-by-Linear Association ,068 1 , 794
N of Valid Cases 144

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 11,63.
b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odfls Rauo for St.p. Fehlgeburt 1117 488 2.556
(nein / ja)
qu cohort PlazentaRraev1a = 1.072 631 1.822
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaP.raewa = 960 712 1,294
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 144
St.p. Interruptio * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
. nein 51 81 132
St.p. Interruptio .
ja 3 9 12
Total 54 90 144

Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,873% 1 ,350

Continuity Correction® ,388 1 ,533

Likelihood Ratio 921 1 ,337

Fisher's Exact Test 535 272
Linear-by-Linear Association ,867 1 ,352

N of Valid Cases 144

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4,50.
b. Computed only for a 2x2 table
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Risk Estimate

Value 95% Confidence Interval
Lower Upper

81(1(1‘.15 /IEZSIO for St.p. Interruptio 1.889 488 7307

For cohort PlazentaPraevia =

minore Placenta praevia 1,545 67 4,215

For. cohort PlazentaPraev1a = 818 574 1165

majore Placenta praevia

N of Valid Cases 144
St.p. Plazentationsstorung * PlazentaPraevia

Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
Stp. Pl . . nein 49 80 129
t.p. Plazentationsstorung ia 4 9 13
Total 53 89 142
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 263 1 ,608

Continuity Correction® ,045 1 ,832

Likelihood Ratio ,269 1 ,604

Fisher's Exact Test ,767 ,425
Linear-by-Linear Association ,261 1 ,609

N of Valid Cases 142

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4,85.

b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for St.p.
Plazentationsstorung (nein / ja) 1,378 403 4,716
qu cohort PlazentaRraev1a = 1234 530 2.873
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaPraev1a = 896 608 1319
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 142
Hypertension * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
Hvpertension nein 53 86 139
P ja 1 3 4
Total 54 89 143
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Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,285% 1 ,593

Continuity Correction” ,000 1 ,991

Likelihood Ratio ,302 1 ,582

Fisher's Exact Test 1,000 513
Linear-by-Linear Association 283 1 ,595

N of Valid Cases 143

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,51.
b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odfls Ratlo for Hypertension 1.849 187 18237
(nein / ja)
qu cohort PlazentaRraev1a = 1.525 276 8.437
minore Placenta praevia
For. cohort Plazenta?raev1a = 825 462 1,474
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 143
Zahl der Feten * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
Zahl der Feten 2 87 139
2 3 5
Total 54 90 144
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square ,014% 1 ,906
Continuity Correction® ,000 1 1,000
Likelihood Ratio 014 1 ,907
Fisher's Exact Test 1,000 ,622
Linear-by-Linear Association 014 1 ,907
N of Valid Cases 144

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,88.
b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper

Odds Ratio for Zahl der Feten 897 145 5.544
(1/2)
qu cohort Plazenta?raewa = 935 313 2.795
minore Placenta praevia
For. cohort Plazenta?raev1a = 1,043 504 2.158
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 144
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Nikotinabusus der Mutter * PlazentaPraevia

Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
o nein 52 82 134
Nikotinabusus der Mutter X
2 7 9
Total 54 89 143
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square ,987% 1 ,321
Continuity Correction” 407 1 ,523
Likelihood Ratio 1,062 1 ,303
Fisher's Exact Test ,483 ,268
Linear-by-Linear Association ,980 1 ,322
N of Valid Cases 143
a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,40.
b. Computed only for a 2x2 table
Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for Nikotinabusus
der Mutter (nein / ja) 2,220 Ad4 11,097
qu cohort PlazentaRraev1a = 1746 505 6.038
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaPraev1a = 787 541 1,144
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 143
Kreuztabellen, Odds-Ratios und Chi-Quardat-Tests zum
maternalen Outcome
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Anédmie * PlazentaPraevia 208 63,4% 120 36,6% 328 100,0%
Tod = der — Mutter * 208 63,4% 120 36,6% 328 100,0%
PlazentaPraevia
H *
Hysterektomie 208 63,4% 120 36,6% 328  100,0%
PlazentaPraevia
Blutung * PlazentaPraevia 208 63,4% 120 36,6% 328 100,0%
aktuelle ~ Blutung ' 171 52,1% 157 47.9% 28|  100,0%
PlazentaPraevia
Animie * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
- nein 88 61 149
Anédmie R
ja 30 29 59
Total 118 90 208
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Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 1,161* 1 ,281

Continuity Correction” ,851 1 356

Likelihood Ratio 1,156 1 ,282

Fisher's Exact Test ,352 ,178
Linear-by-Linear Association 1,156 1 ,282

N of Valid Cases 208

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 25,53.
b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
jOa§lds Ratio for Anidmie (nein / 1395 761 2.556
qu cohort PlazentaRraev1a = 1.162 874 1,543
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaP.raewa = 833 603 1,151
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 208
Tod der Mutter * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
Tod der Mutter nein 118 90 208
Total 118 90 208
Chi-Square Tests

Value
Pearson Chi-Square 2
N of Valid Cases 208

a. No statistics are computed because
Tod der Mutter is a constant.

Risk Estimate

Value

Odds Ratio for Tod der Mutter a
(nein/.) )

a. No statistics are computed because Tod der
Mutter is a constant.

Hysterektomie * PlazentaPraevia

Crosstab

Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
. nein 114 85 199

Hysterektomie . 4 s 9
Total 118 90 208
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Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,578% 1 ,447

Continuity Correction® 174 1 ,677

Likelihood Ratio ,572 1 ,450

Fisher's Exact Test ,505 ,335
Linear-by-Linear Association 576 1 ,448

N of Valid Cases 208

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,89.
b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odfls Ratlo for Hysterektomie 1.676 437 6.431
(nein / ja)
qu cohort PlazentaRraev1a = 1,289 615 2702
minore Placenta praevia
For. cohort Plazenta?raev1a = 769 419 1.409
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 208
Blutung * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
nein 112 81 193
Blutung
6 9 15
Total 118 90 208
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 1,843 1 175
Continuity Correction” 1,182 1 277
Likelihood Ratio 1,824 1 177
Fisher's Exact Test ,188 ,139
Linear-by-Linear Association 1,835 1 ,176
N of Valid Cases 208

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6,49.
b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper

jOa§lds Ratio for Blutung (nein / 2.074 710 6.058
F(?r cohort PlazentaRraev1a = 1.451 a7 2728
minore Placenta praevia
For. cohort Plazenta?raev1a = 699 448 1,092
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 208
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aktuelle Blutung * PlazentaPraevia

Count

aktuelle Blutung

ohne aktuelle Blutung
mit aktueller Blutung

Total

Crosstab
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
63 40 103
39 29 68
102 69 171

Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 247 1 ,619
Continuity Correction” 114 1 735
Likelihood Ratio ,247 1 ,619
Fisher's Exact Test ,636 ,367
Linear-by-Linear Association ,246 1 ,620
N of Valid Cases 171
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 27,44.
b. Computed only for a 2x2 table
Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for aktuelle
Blutung (ohne aktuelle Blutung 1,171 ,628 2,183
/ mit aktueller Blutung)
qu cohort PlazentaRraev1a = 1.066 825 1378
minore Placenta praevia
For. cohort Plazenta?raev1a = 911 631 1314
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 171
Kreuztabellen, Odds-Ratios und Chi-Quardat-Tests zum
maternalen Outcome
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Tod = des — Kindes — * 209 63,7% 119 36,3% 328 100,0%
PlazentaPraevia
SSW. unter 37~ 208 63,4% 120 36,6% 328 100,0%
PlazentaPraevia
APGAR nach 1 Minute 207 63,1% 121 36,9% 328 100,0%
PlazentaPraevia
APGAR mach -5 Minuten 207 63,1% 121 36,9% 328 100,0%
PlazentaPraevia
APGAR nach '10° Minuten 206 62,8% 122 37.2% 328 100,0%
PlazentaPraevia
NVpH  unter 7,25~ 181 55.2% 147 44.8% 38| 100,0%
PlazentaPraevia
Geburtsgewicht unter 2500 g 208 63,4% 120 36,6% 328  100,0%
PlazentaPraevia
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Tod des Kindes * PlazentaPraevia

Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
i 11 2
Tod des Kindes Tlem 6 89 05
ja 2 2 4
Total 118 91 209
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square ,069* 1 ;792
Continuity Correction® ,000 1 1,000
Likelihood Ratio ,069 1 , 793
Fisher's Exact Test 1,000 ,586
Linear-by-Linear Association ,069 1 , 793
N of Valid Cases 209

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,74.
b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Od(.:ls Ratlo for Tod des Kindes 1.303 180 9.434
(nein / ja)
qu cohort PlazentaRraev1a = 1.132 422 3.037
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaPraev1a = 868 32 2342
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 209
SSW unter 37 * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta majore Placenta
praevia praevia
Geburt ab der 37+0 SSW 77 22 99
W unter 37
SSW unter 3 Geburt vor der 36+6 SSW 40 69 109
Total 117 91 208
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 35,577° 1 ,000
Continuity Correction” 33,927 1 ,000
Likelihood Ratio 36,912 1 ,000
Fisher's Exact Test ,000 ,000
Linear-by-Linear Association 35,406 1 ,000
N of Valid Cases 208

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 43,31.
b. Computed only for a 2x2 table
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Risk Estimate

Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for SSW unter 37
(Geburt ab der 37+0 SSW / 6,038 3,269 11,149
Geburt vor der 36+6 SSW)
F(?r cohort PlazentaP.raewa = 2.119 1621 2771
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaPraev1a = 351 236 521
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 208
APGAR nach 1 Minute * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
iiber 7 108 76 184
APGAR nach 1 Minut
nach VI nter 7 9 14 23
Total 117 90 207

Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 3,185 1 ,074
Continuity Correction” 2,438 1 ,118
Likelihood Ratio 3,158 1 ,076
Fisher's Exact Test 117 ,060
Linear-by-Linear Association 3,169 1 ,075
N of Valid Cases 207
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 10,00.
b. Computed only for a 2x2 table
Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for APGAR nach 1
Minute (iiber 7 / unter 7) 2,211 910 3,369
F(?r cohort PlazentaP.raewa = 1,500 888 2,533
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaPraev1a = 679 469 083
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 207
APGAR nach 5 Minuten * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
tiber 7 11 1 1
APGAR nach 5 Minuten uber > 8 %
unter 7 2 9 11
Total 117 90 207

Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 6,949 1 ,008

Continuity Correction® 5,399 1 ,020

Likelihood Ratio 7,214 1 ,007

Fisher's Exact Test 011 ,010
Linear-by-Linear Association 6,915 1 ,009

N of Valid Cases 207
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a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4,78.

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for APGAR nach 5
Minuten (iiber 7 / unter 7) 6,389 1,345 30,353
qu cohort PlazentaRraev1a = 3,007 916 11.366
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaPraev1a = 505 365 699
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 207
APGAR nach 10 Minuten * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
tiber 7 11 201
APGAR nach 10 Minuten ~ — " X 86 0
unter 7 2 3 5
Total 117 89 206
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square ,589% 1 ,443
Continuity Correction” ,096 1 756
Likelihood Ratio ,582 1 ,445
Fisher's Exact Test ,654 373
Linear-by-Linear Association ,586 1 444
N of Valid Cases 206
a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,16.
b. Computed only for a 2x2 table
Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for APGAR nach
10 Minuten (iiber 7 / unter 7) 2,006 328 12,267
qu cohort PlazentaRraev1a = 1.430 486 4213
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaPraev1a = 713 343 1,485
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 206
NVpH unter 7,25 * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
iiber 7,25 94 73 167
NVpH unter 7,2
pHuRer 7,25 er7.25 9 5 14
Total 103 78 181

Chi-Square Tests
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Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square ,337% 1 ,562
Continuity Correction” ,090 1 765
Likelihood Ratio ,343 1 ,558
Fisher's Exact Test ,780 ,387
Linear-by-Linear Association ,335 1 ,563
N of Valid Cases 181
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6,03.
b. Computed only for a 2x2 table
Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper
Odds Ratio for NVpH unter
7,25 (iber 7,25 / unter 7,25) 715 230 2,226
qu cohort PlazentaRraev1a = 876 580 1323
minore Placenta praevia
For. cohort PlazentaPraev1a = 1,224 594 2,523
majore Placenta praevia
N of Valid Cases 181
Geburtsgewicht unter 2500 g * PlazentaPraevia
Crosstab
Count
PlazentaPraevia Total
minore Placenta | majore Placenta
praevia praevia
. Gewicht tiber 2500 g 96 48 144
Geburt ht unter 2500
COUTSEEWICATURIEE VU8 Gewicht unter 2499 g 22 42 64
Total 118 90 208
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 18,822° 1 ,000
Continuity Correction” 17,529 1 ,000
Likelihood Ratio 18,886 1 ,000
Fisher's Exact Test ,000 ,000
Linear-by-Linear Association 18,731 1 ,000
N of Valid Cases 208

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 27,69.

b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
Value 95% Confidence Interval
Lower Upper

Odds Ratio for Geburtsgewicht
unter 2500 g (Gewicht iiber 3,818 2,051 7,108
2500 g / Gewicht unter 2499 g)
For cohort PlazentaPraevia =
minore Placenta praevia 1939 1,356 2,773
For cohort PlazentaPraevia =
majore Placenta praevia 508 380 680
N of Valid Cases 208
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