ot 1\|'-1“h'.;“
Medizinische Universitdt Graz

Diplomarbeit

Pradiktive geburtshilfliche Faktoren
fur das Auftreten einer
intrauterinen Asphyxie

Ein Themenuberblick mit retrospektiver Datenanalyse
von 64 Schwangerschaften

Andrea Monika Mioschek



eingereicht von

Andrea Monika Mioschek
Mat.Nr.: 0433202

zur Erlangung des akademischen Grades

Doktorin der gesamten Heilkunde
(Dr." med. univ.)

an der

Medizinischen Universitat Graz

ausgefihrt an der

Klinischen Abteilung fiir Geburtshilfe
Universitatsklinik fiir Frauenheilkunde und Geburtshilfe
LKH-Univ. Klinikum Graz

unter der Anleitung von

PD Dr. med. univ. Margit Holzapfel-Bauer

und Zusammenarbeit mit

Ao. Univ.-Prof. DI Dr. techn. Josef Haas
Ass.-Prof. Dr. med. univ. Ute Maurer-Fellbaum
Ass.-Prof. PD Dr. med. univ. Barbara Giirtl-Lackner

Graz, Dezember 2011 e
Andrea Mioschek



Eidesstattliche Erkldrung

Ich erkldre ehrenwértlich, dass ich die vorliegende Arbeit selbststdndig und ohne fremde
Hilfe verfasst habe, andere als die angegebenen Quellen nicht verwendet habe und die
den benutzten Quellen wortlich oder inhaltlich entnommenen Stellen als solche
kenntlich gemacht habe.

Graz, Dezember 2011 e e s
Andrea Mioschek

Abbildung 1: Bild von Christophe Gilbert (http://www.christophegilbert.com)




Danksagung

Mein Dank gilt allen, die mich wahrend meines Studiums und bei meiner Diplomarbeit
unterstitzt haben. Insbesondere méchte ich mich bedanken bei ...

... Frau PD Dr. Margit Holzapfel-Bauer fir die fachliche Betreuung meiner Diplomarbeit,

fiir die aufbauenden Worte und die Geduld.
... Herrn Prof. DI Dr. Josef Haas, der mich nicht nur in Sachen Statistik und Informatik
hervorragend betreute, sondern auch immer ein offenes Ohr fiir mich hatte und mir mit

Rat und Tat zur Seite stand.

... Frau Ass.-Prof. Dr. Ute Maurer-Fellbaum fir die Hilfe bei der Beurteilung des kindlichen

Outcomes aus entwicklungsdiagnostischer Sicht.

... Frau Ass.-Prof. PD Dr. Barbara Gurtl-Lackner, die sich die Zeit nahm, mir bei der

Beurteilung der Plazenta-Befunde zu helfen.

... bei Frau OA Dr. Martina Ballon fiir die Vermittlung des Diplomarbeitsthemas.

... meinen Eltern, die mir mein Studium ermdéglicht haben. Ich danke euch von ganzem

Herzen fir eure Liebe, den Riickhalt und eure Unterstiitzung in allen Lebenslagen.

... meiner Schwester und meinem Bruder, fir eure Liebe und Anerkennung und dass ihr

immer da seid, wenn ich euch brauche.

... meinem Grol3vater, fir deine Unterstiitzung und deinen uniibertroffenen Humor.

... bei allen meinen Freunden, besonders bei Stefanie, Marco und Martha. Es ist so schon

euch in meinem Leben zu haben und mit euch sowohl freudvolle als auch schwierige

Momente teilen zu kdnnen.




Zusammenfassung

Hintergrund

Die intrauterine Asphyxie stellt eine gefiirchtete Komplikation in der Geburtshilfe dar, die
durch Minderperfusion und Hypoxie zu einer Schadigung fetaler Organe fiihren kann.
Folgenreiche neurologische Stérungen wie Zerebralparesen, mentale, sensorische oder
neuropsychologische Beeintrachtigungen konnen die Folge sein. In dieser Diplomarbeit
wurden maternale, geburtshilfliche, fetale, plazentapathologische und entwicklungs-
diagnostische Daten untersucht um eventuelle Zusammenhdnge mit dem Auftreten einer

intrauterinen Asphyxie zu erkennen.

Methoden

In einer retrospektiven Datenanalyse wurden 64 Schwangerschaften untersucht, die mit
einer schweren kindlichen Azidamie bei der Geburt einhergingen (arterieller Nabelschnur-
pH-Wert unter 7,00). Alle Geburten fanden an der geburtshilflichen Abteilung des LKH-
Univ. Klinikum Graz im Untersuchungszeitraum von 2003 bis 2009 statt. Die Erhebung der
maternalen, geburtshilflichen, fetalen, plazentapathologischen und entwicklungs-
diagnostischen Daten erfolgte mithilfe elektronischer und nicht-elektronischer
Patientenakten. Anschliefend wurden die erhobenen Parameter quantitativ analysiert
und mittels deskriptiver Statistik zahlenmaRig beschrieben. Einige Faktoren wurden mit

den Geburtenregistern der KAGES und des LKH Graz verglichen.

Ergebnisse

In der Fallgruppe waren Frithgeburten (39,1%) und Ubertragungen (3,1%) haufiger als im
Vergleichskollektiv zu finden. Die Sectiorate (67,2%) war 2,3-mal hoéher als im
Vergleichskollektiv. Die fetale Fehlbildungsrate lag bei 6,3%. Die haufigsten Risikofaktoren
waren missfarbiges Fruchtwasser (23,4%), vorzeitige Plazentalésungen (20,3%),
maternaler Diabetes (14,1%), IUGR (14,1%), Oligohydramnion (10,9%), arterielle
Hypertonie (6,3%), Nabelschnurknoten (6,3%) und Plazentainsuffizienz (4,7%). Das CTG
war in 91,1% der Falle auffallig, wobei Bradykardie (53,6%) am haufigsten vorkam. Die

letzte Untersuchung vor der Geburt war in den meisten Fallen (79,6%) unauffallig. Der




Nabelschnur-Doppler war bei 9,4% der Schwangerschaften pathologisch. Das
Geburtsgewicht der Neugeborenen lag in 10,9% unter 1500g und die Plazenten waren in
23,7% untergewichtig. Typische hypoxische Verdnderungen konnten bei 31,6% der
untersuchten Plazenten gefunden werden. Weitere pathologische Plazenta-Befunde
waren: retroplazentares Hamatom (15,8%), Chorioamnionitis (6,3%), Zottenreifungs-
retardierung (34,2%), Zottenreifungsakzeleration (10,5%), fetale Vaskulopathie (15,8%),
Odem der Wharton‘schen Sulze (18,4%) und Nabelschnur-Anomalien (36,8%). Von den 28
Kindern mit dokumentierter Entwicklungsdiagnostik zeigten 14 Kinder eine altersent-
sprechende Entwicklung, 3 Kinder eine Entwicklungsverzogerung ohne Behinderung, 5
Kinder eine leichte bis maBige Behinderung und 4 Kinder eine schwere Behinderung.

7 Kinder verstarben leider in der Neonatalperiode.

Schlussfolgerung

Frihgeburtlichkeit, niedriges Geburtsgewicht, vorzeitige Plazental6sung, missfarbiges
Fruchtwasser, maternaler Diabetes und fetale Fehlbildungen waren haufig mit
intrauteriner Asphyxie assoziiert. Die oft unauffalligen Voruntersuchungen, das Auftreten
von CTG-Auffalligkeiten erst unter der Geburt und die hohe Sectiorate weisen auf das
meist akute Auftreten der intrauterinen Asphyxie hin. Die Risikoevaluierung jeder
Schwangerschaft bzw. Geburt, das rechtzeitige Erkennen von Asphyxie-Hinweisen und die
unverziigliche Intervention im Ernstfall — unter Berlicksichtigung von Nutzen und Risiken —

sind deshalb von groRer Bedeutung.




Abstract

Background

Intrauterine asphyxia is a feared obstetric complication which can lead to damage of fetal
organs by underperfusion and hypoxia. Consequences can be serious neurological
impairment like cerebral palsy as well as mental, perceptional or neuropsychological
disorders. In this diploma theses, maternal, obstetric, fetal, placenta-pathological and
developmental diagnostic data were investigated in order to find possible connections

with the occurrence of intrauterine asphyxia.

Methods

In a retrospective data analysis, 64 pregnancies were investigated which were associated
with serious neonatal acidaemia at birth (umbilical artery blood pH below 7.00). All
deliveries were performed at the Obstetric Department of the University Clinic of Graz in
the investigation period between 2003 and 2009. Electronic and non-electronic patient
files served for collecting maternal, obstetric, fetal, placenta-pathological and
developmental diagnostic data. Subsequently, these parameters were quantitatively
analysed and were numerically described in terms of descriptive statistics. Some factors

were compared with birth registers of the KAGES and the State Hospital of Graz.

Results

In the case group premature births (39.1%) and prolonged pregnancies (3.1%) were more
often observed than in the reference group. The C-section rate (67.2%) was 2.3 times
higher than in the reference group. The fetal malformation rate was 6.3%. The most
common risk factors were meconium stained amniotic fluid (23.4%), placental abruption
(20.3%), maternal diabetes (14.1%), IUGR (14.1%), oligohydramnios (10.9%), arterial
hypertension (6.3%), umbilical cord knots (6.3%) and placental insufficiency (4.7%).
Abnormal patterns of the CTG were observed in 91.1% of the cases, with the occurence of
bradycardia most frequently (53.6%). In 79.6% of the cases, the last examination before
birth did not show any abnormalities. The Doppler sonography of the umbilical artery was

pathologic in 9.4% of the case pregnancies. The birth weight of the newborns was below
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1500g in 10.9% of the cases and the placentas were underweight in 23.7%. Typical
hypoxic changes of the placentas investigated were found in 31.6%. Further pathological
findings of the placentas were: retroplacental haematoma (15.8%), chorioamnionitis
(6.3%), retarded maturation of the villi (34.2%), accelerated maturation of the villi
(10.5%), fetal vasculopathy (15.8%), oedema of the Wharton’s jelly (18.4%) and umbilical
cord abnormalities (36.8%). 14 of the 28 children with recorded developmental diagnostic
data showed age-appropriate development, 3 children had a developmental delay
without disability, 5 children had mild to moderate disability and 4 children were severely

disabled. Unfortunately, 7 children died during the neonatal period.

Conclusion

Premature birth, low birth weight, placental abruption, meconium stained amniotic fluid,
maternal diabetes and fetal malformations were frequently associated with intrauterine
asphyxia. The often normal pre-examinations, and abnormal CTG patterns only during
birth as well as the high C-section rate are indicators of the acute appearance of
intrauterine asphyxia. Hence, the risk evaluation of each pregnancy and birth,
respectively, and the detection of asphyxia signs in time are of significant importance. An
immediate intervention in case of emergency has to follow under consideration of risks

and benefits.
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p Wahrscheinlichkeit

PCO: Kohlendioxidpartialdruck

PDGF Platelet Derived Growth Factor

PO Sauerstoffpartialdruck

PVL Periventrikulare Leukomalazie

RR Blutdruck (nach Riva-Rocci) bzw. relatives Risiko

SDP Tiefste vertikale Tasche = single deepest pocket (ultrasonographische
Messung der Fruchtwassermenge)

SIH Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie = Hypertensive Schwangerschafts-
erkrankungen (HES)

SLE Systemischer Lupus erythematodes

sog. sogenannte/r/s

SpM Schldge pro Minute beim CTG

spp- species pluralis (Lateinischer Plural fir Spezies)

SS Schwangerschaft

SSW Schwangerschaftswoche(n)

Stand.abw Standardabweichung

TNF Tumornekrosefaktor

v.a. vor allem

VEGF Vascular Endothelial Growth Factor

VUE Villitis of unknown etiology = Villitis unbekannter Ursache

z.B. zum Bespiel

ZNS Zentralnervensystem

Xl



1 Einleitung

1.1 Definition und Pathophysiologie der Asphyxie

Asphyxie leitet sich vom griechischen Wort doduéia (asphuxia) ab und kann wértlich mit
»Pulslosigkeit” Gbersetzt werden. Schon Galen von Pergamon (ca. 130-200 AD) beschrieb
den Begriff Asphyxie als einen Zustand drohender Erstickung.235 Allgemein wird unter
Asphyxie der Folgezustand eines Sauerstoffmangels lebenswichtiger Organe, besonders
des Gehirns, verstanden. Hierbei kommt es durch eine Versorgungsstérung zu einer
Verminderung der Sauerstoffzufuhr und des Kohlendioxidabtransportes. Dies fiihrt zu
einer Verringerung des Sauerstoffpartialdrucks im arteriellen Blut (Hypoxdamie) und einem

damit verbunden Anstieg des Kohlendioxidpartialdrucks (Hyperkapnie).!

Ausgelost werden kann die Asphyxie durch Zustande verminderter Sauerstoffkonzentrati-
on der Atemluft bzw. reduzierter Sauerstoffbindungskapazitat des Blutes, Beeintrachti-
gung der Atemtatigkeit oder Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr. Die mechanische und
traumatische Asphyxie spielen in der Forensik bei der Aufklarung von Todesfallen durch
Unfall, Mord und Selbstmord eine grolRe Rolle. Weitere Ursachen der Asphyxie kdnnen
sein: autoerotische Stimulation, Ertrinken, Kohlenmonoxidvergiftung, respiratorische
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Insuffizienz, Schlaf-Apnoe, Rauschgiftiiberdosis oder Krampfanfalle.””> Nachfolgend ist mit

Asphyxie immer die intrauterine Asphyxie des Feten gemeint.

Die intrauterine Asphyxie ist ein fetaler Erstickungszustand durch eine Stérung des
Gasaustausches zwischen Mutter und Kind. Verschiedene Fachdisziplinen wie
Geburtshilfe, Padiatrie und Pathologie definieren die intrauterine Asphyxie teilweise
unterschiedlich. In der Geburtshilfe werden fetale und postnatale Zustandsparameter wie
CTG und Blutgasanalyse herangezogen, um eine intrauterine Asphyxie festzustellen. Aus
padiatrischer Sicht spricht man erst Stunden bis Tage nach der Geburt von einer Asphyxie,
wenn Folgeerscheinungen wie z. B. die hypoxisch-ischamische Enzephalopathie
diagnostiziert wurden. Bei der Untersuchung der Plazenta dienen hypoxische

Veranderungen als Hinweis fiir eine Asphyxie.




Die Folgen einer Hypoxie reichen von Storungen des Zellstoffwechsels bis hin zu einer
mehr oder weniger ausgedehnten Gewebezerstorung der Organe. Der Begriff ,fetaler
Distress” ist eine besonders im Englischen verwendete Bezeichnung fiir die fetale
Reaktion auf eine Asphyxie. Es hat sich als schwierig erwiesen, das Krankheitsbild der
Asphyxie einheitlich zu definieren, da es bislang noch nicht moglich ist, einen Sauerstoff-
mangel bei der Geburt eindeutig zu messen. Auch in der Zeit nach der Geburt ist es nicht
einfach zu beurteilen, ob mogliche Folgeerscheinungen einer Asphyxie auch tatsachlich
allein auf einen intrauterinen Sauerstoffmangel zuriickzufiihren sind. Deshalb werden zur
Diagnose einer Asphyxie derzeit hauptsachlich postnatale Zustandsparameter
herangezogen, die mogliche Folgen eines Sauerstoffmangels sind. Zu diesen zahlen die
postnatalen Vitalparameter (Apgar-Wert: 0—3 wahrend >5min), die Blutgasanalyse aus
dem Nabelschnurblut (pH-Wert: <7,00, Basendefizit >12mmol/l) und neurologische
Auffalligkeiten (Krampfe, Hypotonie, Koma) oder Stérungen anderer Organsysteme wie

z.B. Herz-Kreislaufsystem, Niere, Respirationstrakt etc.’

Die Internationale Statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter
Gesundheitsprobleme (ICD in der Version 10) der Weltgesundheitsorganisation definiert

die Asphyxie unter der Geburt folgend:

P21.0 Pulsfrequenz <100 b/min bei Geburt und abfallend oder gleich bleibend
Schnappatmung oder fehlende Atmung

Schwere Asphyxie blasse Hautfarbe

(Asphyzxia pallida) fehlender Muskeltonus
1-Minuten-Apgar-Wert: 0-3

P21.1 Nichteinsetzen der normalen Atmung innerhalb einer Minute
Herzfrequenz =100 b/min

Leichte oder mafdige geringer Muskeltonus

Asphyxie geringe Reaktion auf Reize

(Asphyxia livida) 1-Minuten-Apgar-Wert: 4—7

Tabelle 1: ICD 10 Definition der Asphyxie3

Kommt es durch Hypoxie-férdernde Umstdnde, wie z.B. durch eine vorzeitige Plazenta-
[6sung, zu einer Storung der Sauerstoffzufuhr zum Fetus, ist die Folge oft eine schwere,
vor allem metabolische Azidose. Diese entsteht dadurch, dass die Abgabe von CO; an den
mutterlichen Kreislauf beeintrachtigt ist und sich so CO, im fetalen Kreislauf anreichert
und dies zu einem Abfall des pH-Wertes im Sinne einer respiratorischen Azidamie (Abfall
des pH-Wertes im Blut) und folglich auch einer Azidose (Abfall des pH-Wertes im

Gewebe) flihrt. Damit der Energiehaushalt bei anhaltender Hypoxie weiter aufrechterhal-




ten werden kann, kommt es zur Aktivierung der anaeroben Glykolyse. Diese fihrt
wiederum dazu, dass die Pufferkapazitdat des Blutes aufgebraucht wird (negativer Base
excess) und es zu einer Abgabe von
Laktat an den fetalen Blutstrom
kommt, dadurch wird die Azidamie
verstarkt. Um die metabolische
Komponente der Aziddmie zu messen,
wird der Base excess in der fetalen
Blutgasanalyse bestimmt.* Wie jedoch
im Folgenden beschrieben wird, sind

auch andere Parameter zur

Diagnosefindung der Asphyxie wichtig. Abbildung 2: Neugeborenes mit Asphyxie
(http://www.onmedica.com)

1.2 Epidemiologie

Die Inzidenz der perinatalen Asphyxie betrigt laut der ,Osterreichischen Gesellschaft fiir
Pra-und Perinatalmedizin“ ca. 2—4 pro 1000 Lebendgeburten. Von den betroffenen
Kindern versterben ca. 25% wahrend der Neonatalperiode und weitere 25% tragen
bleibende neurologische Schaden davon.” Die intrapartale Asphyxie gehort zu den vier

haufigsten Todesursachen Neugeborener.®

1.3 Einteilung der Asphyxie

Eine Asphyxie kann vor, wahrend oder nach der Geburt auftreten, ein chronischer Prozess
sein oder akut erscheinen. Sie kann also Folge eines intrauterinen als auch eines
postpartalen Geschehens sein. In meiner Diplomarbeit mochte ich besonders auf die
intrauterin entstandene Asphyxie eingehen. Diese kann sich aus einer praplazentaren,
intraplazentaren oder postplazentaren Storung entwickeln. Praplazentar kann eine
mangelhafte Sauerstoffversorgung durch eine Behinderung der uteroplazentaren
Perfusion auftreten, die beispielsweise durch eine Andmie, Hypertonie oder kardiorespi-
ratorische Insuffizienz der Mutter, wie auch durch einen mitterlichen Schockzustand,
V.-cava-Okklusionssyndrom oder einen erhohten intraabdominalen Druck bei

Polyhydramnion verursacht sein kann. Liegt die Ursache der Asphyxie intraplazentar, ist




ein gestorter Gasaustausch in der Plazenta der Ausloser. Dazu zdhlen die PlazentalGsung, -
insuffizienz und -reifungsstorung und auch die uteroplazentare Vaskulopathie und
Plazentainfarkte. Postplazentar sind es Storungen des Sauerstofftransportes zum Fetus.
Nabelschnurkomplikationen (Knoten, Umschlingungen, Vorfall und Kompression) kdnnen
dafiir verantwortlich sein, aber auch eine fetale Anamie (z.B. bei Rhesus-Inkompatibilitat),

ein akuter Blutverlust oder Herz-Kreislauf-Stillstand des Fetus.*

Die intrauterine Asphyxie kann sowohl chronisch als auch akut auftreten. Die chronische
intrauterine Asphyxie entsteht meist auf dem Boden einer chronischen Plazentainsuffizi-
enz, die oft zusammen mit einer intrauterinen Wachstumsretardierung auftritt. Ist die
uteroplazentare oder fetoplazentare Zirkulation gestért und es treten zudem durch-
blutungseinschrankende Faktoren wie eine pathologische Wehentatigkeit oder ein
protrahierter Geburtsverlauf auf, kann dies zu einer Asphyxie fiihren. Akute Stérungen
der Sauerstoffzufuhr kénnen durch Nabelschnurkomplikationen, vorzeitige Plazentalo-

sung, Uterusruptur oder einen miitterlichen Schockzustand verursacht sein.*

1.4 Kriterien der ACOG zur Definition der akuten intrapartalen
Hypoxie

Das , American College of Obstetricans and Gynecologists” in Washington rat von der

Verwendung des Begriffs Geburtsasphyxie ab und empfiehlt stattdessen den Begriff

»akute intrapartale Hypoxie” zu verwenden. Vom ACOG wurden Kriterien festgelegt, um

eine akute intrapartale Hypoxie zu definieren, die ausreicht, um eine Zerebralparese zu

verursachen, die in der folgenden Tabelle dargestellt werden sollen.”’




Kriterien zur Definition eines akuten intrapartalen hypoxischen Ereignisses, welches schwer
genug ist um eine Zerebralparese zu verursachen

Absolute Kriterien, welche alle zutreffen miissen Zusatzkriterien die auf eine Hypoxie hinweisen, aber
um einen intrapartaler O,-Mangel als Ursache fiir nicht spezifisch sind
eine CP in Betracht zu ziehen

- Metabolische Azidose im arteriellen - Eine Hypoxie die unmittelbar vor oder
Nabelschnurblut (pH <7,00 und Basendefi- wdhrend der Wehen auftritt (Sentinel-
zit 212mmol/l) Ereignis)

- Early-onset einer schweren oder - Eine plotzliche und anhaltende fetale
moderaten neonatalen Enzephalopathie Bradykardie oder Fehlen einer Herzfre-
bei Neugeborenen >34.SSW quenzvariabilitdt mit anhaltenden spaten

- Zerebralparese vom spastisch- Dezelerationen (gewohnlich nach einer
quadriplegischen oder dyskinetischen Typ Hypoxie wie im Punkt 1 beschrieben wenn

- Ausschluss anderer erkennbarer Athiolo- das CTG zuvor normal war)
gien wie Trauma, Gerinnungsstérungen, - Apgar-Werte von 0-3 Gber mehr als 5
Infektionen (z.B. Chorioamnionitis) oder Minuten
Fehlbildungen - Eine Multiorganbeteiligung innerhalb von

72 Stunden post partum

- Nachweis einer akuten nicht fokalen
cerebralen Auffalligkeit in der Bildgebung
(MR)

Tabelle 2: ACOG: Definition eines akuten intrapartalen hypoxischen Ereignisses27

1.5 Fetale Resistenz

Feten, Neugeborene und besonders kleine Frihgeborene haben eine hohe Toleranz
gegenlber Sauerstoffmangel und nicht jedes Kind ist gleich empfindlich gegeniiber
Sauerstoffmangel. Bei einem eingeschrankten Angebot von Sauerstoff reagiert der
Stoffwechsel mit einer Downregulation und damit mit einer Verringerung des
Sauerstoffbedarfs (,hypoxischer Hypometabolismus®). Andererseits wird das Neugebore-
ne bei der Geburt einem Uberangebot an Sauerstoff und damit der Gefahr von oxidativen
Stress ausgesetzt. Der Stoffwechsel reagiert darauf mit einer Hochregulation des
Stoffwechsels (,relativer Hypermetabolismus”). Mit dieser Fahigkeit den Stoffwechsel
hoch- und niederzuregulieren schiitzt sich der Fetus vor einer Schadigung durch Hypoxie
bzw. der Toxizitat des Sauerstoffs. Diese Fahigkeit verliert der Mensch nach den ersten

Lebensstunden. Bei Tieren die Winterschlaf halten besteht diese Fahigkeit weiterhin.’




2 Diagnostische Mafdsnahmen

Zerebralparesen, Epilepsie, mentale Retardierung und sensorische oder neuropsychologi-
sche Storungen konnen Folgen einer Hypoxie unter der Geburt sein. Nur wenn ein
Sauerstoffmangel rechtzeitig erkannt und dagegen interveniert wird, kann man das Kind
vor solchen irreversiblen Schaden schitzen. Findet 15-20 Minuten nach Einsetzen der
Versorgungsstorung die Entbindung statt, kann ein hypoxischer Hirnschaden meist

verhindert werden.

2.1 Pra- bzw. intrapartale Diagnostik:

Es stellt nach wie vor ein groBes Problem dar, eine drohende Asphyxie intrapartal

rechtzeitig zu erkennen. Hilfreiche Methoden zur fetalen Uberwachung sind folgende:

2.1.1 Das Cardiotokogramm (CTG) und ergidnzende Testverfahren:

Das Cardiotokogramm dient der kontinuierlichen Registrierung der fetalen Herzfrequenz
(FHF) und der Wehentdtigkeit. Mit dem CTG wurde dem Geburtshelfer ein sehr
hilfreiches, doch anfangs in seiner diagnostischen Wertigkeit leider Uberschatztes
Werkzeug in die Hand gelegt. Leider ist die Interpretation der CTG-Befunde schlecht
reproduzierbar. Das CTG hat eine hohe Sensitivitat, jedoch niedrige Spezifitat. Aulerdem
ist die Inter- und Intra-Observer-Variabilitat hoch und es gibt keine ganz einheitlichen
Richtlinien zur Befundinterpretation. Die hohe Rate an falsch positiven Befunden fiihrte
nach der Einfihrung des CTGs mit Ultraschalldopplerverfahren und auch der fetalen
Skalpblutgasanalyse in den 1960er und frihen 1970er Jahren zu einer grolRen Zahl
unnotig friihzeitig beendigter Geburten. Vor Einfihrung des CTGs hatte man nur die
Moglichkeit die fetale Herzfrequenz mittels Pinard’schen Horrohr oder Stethoskop
auszukultieren. Laut ACOG ist eine intermittierende Auskultation in vorgegebenen
Intervallen sogar der CTG-Uberwachung gleichgestellt, jedoch sollte allein schon aus
forensischen Griinden eine CTG-Aufzeichnung durchgefiihrt werden. Trotz aller Kritik hat
das CTG in der modernen Geburtshilfe einen berechtigt hohen Stellenwert in der
Diagnostik fetaler und maternaler Gefahrenzustande. Der Kreislauf des Fetus muss sich

standig neuen Umwelteinfliissen anpassen, um seinen Stoffwechsel aufrechterhalten zu




kénnen. Ein Adaptationsmechanismus ist die Anderung der fetalen Herzfrequenz. Diese
ist durch Dopplerultraschall-Transducer einfach und kontinuierlich ableitbar. Durch eine
Vielzahl von maternalen, fetoplazentaren, fetalen und exogenen Einflussfaktoren kann es
zur Fehlinterpretation von CTG-Befunden kommen. Miitterliches Fieber, Medikamente,
Schlaf- und Wachzustinde des Feten, Nabelschnurkomplikationen, Gestationsalter,

akustische Reize oder z.B. fetales Schluckauf kénnen zur Anderung der FHF fuhren.®?

Es konnen langfristige (Normokardie, Tachykardie und Bradykardie), mittelfristige
(Akzelerationen und Dezelerationen) und kurzfristige (Oszillationsfrequenz und
-amplitude) Herzfrequenzalterationen unterschieden werden.®® Suspekt fiir fetalen
Distress und daher Anlass zu einer fetalen Blutanalyse (FBA) sollten folgende CTG-

Befunde geben:

- Bradykardie als auch Tachykardie,
- variable oder spate Dezelerationen,
- Abnahme der Oszillationsfrequenz (<2/min) und Oszillationsamplitude
(<10 SpM) und
- anhaltende saltatorische Oszillationen mit reduzierten Kindsbewegungen.®

2.1.1.1 ,Non-Stresstest” und ,Stresstest”

Der Non-Stresstest (NST) ist die internationale Bezeichnung fiir ein antepartales Ruhe-
CTG. Wahrend einer CTG-Aufzeichnungszeit von 20 bzw. 30 Minuten sollten mindestens
zwei bzw. drei Akzelerationen der FHF mit den Kindsbewegungen auftreten. Dies spricht
fur die Funktionstlichtigkeit der fetoplazentaren Einheit und fiir fetales Wohlbefinden.
Das sympathische und parasympathische Nervensystem steuert die FHF, welche sich den
Aktivitaten des nicht deprimierten Fetus anpasst. Das Fehlen von Akzelerationen und eine
eingeschrankte Bandbreite der FHF <5 SpM kann fiir eine fetale Hypoxie sprechen. Es ist
zu bericksichtigen, dass es unter Medikamenteneinfluss und in fetalen Schlafphasen auch

zu einem Verlust der Akzelerationsfahigkeit kommen kann.”*!

Der Stresstest, der auch als Wehenbelastungstest (WBT) oder Oxytozinbelastungstest
(OBT) bezeichnet wird, dient der Beurteilung der hamodynamischen Reservekapazitat der
Plazenta. Wahrend dem Auftreten von spontanen oder induzierten Uteruskontraktionen
wird die FHF beobachtet. Reagiert der Fetus auf die kurzfristige Einschrankung der

uterinen Perfusion mit FHF-Dezelerationen oder Bradykardie sollte eine operative




Geburtsbeendigung in Erwagung gezogen werden. Zu den Nebenwirkungen zahlen

Polysystolien und Dauerkontra ktionen.”*!

2.1.1.2 Erginzende Testverfahren

Anhand eines dritten Kanals kdnnen beim Kineto-Cardiotokogramm (K-CTG) neben der
FHF und der Wehentatigkeit auch Kindsbewegungen registriert werden. Dies kann als
additives Verfahren zur Zustandsbeurteilung des Kindes dienen. Weitere ergdanzende
Testverfahren neben dem K-CTG und der FBA sind auch die Beurteilung der Fruchtwas-
sermenge durch Ultraschall (US AFl = amniotic fluid index) und die Dopplersonografie der
NabelschnurgefaBe. Auch eine ldngere Aufzeichnung des CTGs Uber 40 Minuten, ein
Weckversuch, Lagewechsel oder Tokolyse (intrauterine Reanimation) wie auch eine
elektronische Online-Auswertung des CTGs, wie sie im Folgenden beschrieben wird, kann

zur diagnostischen Absicherung dienen.™!

2.1.1.3 elektronische Online-Auswertung

Eine relativ neue Methode der CTG-Diagnostik ist die elektronische Online-Auswertung,
das so genannte ,Oxford-CTG“. Dabei werden Kurzzeitvariationen der FHF, die nur
computerisiert und nicht augenoptisch erfasst werden kdnnen, mittels elektronischen
Systemen aufgezeichnet und ausgewertet. Diese Mikrofluktuationen werden im
Englischen als ,short term variation” bzw. ,beat to beat variability” bezeichnet und

resultieren aus der Irregularitat des kardialen Schlagrhythmus.13

Eine Studie von Roemer et al.® zeigt im pH-Bereich zwischen 7,3 und 7,15 eine hoch
signifikante Zunahme der Mikrofluktuationen. Diese ist vermutlich durch eine vegetativ
gesteuerte adrenerge Uberstimulation aufgrund von hypoxiebedingtem Stress verursacht.
Zur antepartalen fetalen Zustandsbeurteilung mit computerisierten Analysesystemen
kénnen die , Dawes-Redman-Kriterien” herangezogen werden, welche riickversichernde

Kriterien fur einen ungefdahrdeten Fetus darstellen und sich wie folgt beschreiben lassen:

- Kurzzeitvariationenen > 4 msec,
- Abwesenheit sinusoidaler Rhythmen®
- mindestens eine Episode hoher FHF-Variationen

® Das sinusoidale CTG kann ein Hinweis auf eine schwere fetale Anamie oder kindliche Fehlbildung sein oder auch physiologische
Ausl6ser haben. Es ist als ein Sonderfall des silenten Oszillationsmusters zu betrachten und kommt durch Verrundung der
Umkehrpunkte bei gleichzeitigem Oszillationsverlust zustande (210 min, 3-5 Zyklen/min, Amplitude 5-15 SpM, Kurzzeitvariabilitat
fehlt meist).?




- keine tiefen bzw. wiederholten FHF-Dezelerationen

- FHF-Akzelerationen und/oder fetale Bewegungen und

- Normokardie

Zuklnftige Studien werden zeigen, ob ein standardmaRiger Einsatz elektronischen CTG-
Auswertungssystemen in der Geburtshilfe gerechtfertigt ist. Generell kann aber gesagt
werden, dass zur besseren Reproduzierbarkeit, eine kontinuierliche und automatisierte

CTG-Analyse empfohlen wird.*

2.1.1.4 CTG-Bewertungsschema

Es gibt eine Vielzahl von CTG-Beurteilungsschemata, wobei ich hier die FIGO-Klassifikation
hervorheben mochte. Hierbei wird das CTG mit normal, suspekt oder pathologisch
bewertet (,NSP“-Schema) und so kann entschieden werden, ob Handlungsbedarf besteht

oder nicht. Die folgende Tabelle stellt die FIGO-Guidelines dar:’

(ST Normal Suspekt Pathologisch
Parameter
Grundfrequenz 100-109 <100
(SpM) 110-150 151-170 >170 .
Sinusoidal
?sa;“(;;)relte 55 :;5240 Min <5 390 Min
frihe/variable atypische variable
Dezelerationen Dezelerationen
Dezelerationen keine einzelne verlangerte Spate Dezelerationen
Dezelerationen Einzelne verldangerte
bis 3 Min Dezelerationen <3 Min
. . vorhanden, periodisch Fehlen >40 Min.
Akzelerationen vorhanden, sporadisch (mit jeder Welle) (Bedeutung noch unklar)
Mindestens ein Mindestens ein
Alle vier Beurteilungs- Beurteilungskriterium Beurteilungskriterium als
Definition kriterien normal (kein suspekt und alle anderen pathologisch bzw. 2 oder
Handlungsbedarf) normal (Handlungsbedarf: mehr suspekt (Handlungsbe-
konservativ) darf: konservativ und invasiv)

Tabelle 3: FIGO-Guidelines’

2.1.2 STAN und Pulsoxymetrie

Weitere Entwicklungen sind die ST-Strecken-Analyse (STAN) mit direktem fetalen EKG.
Durch eine metabolische Azidose kann es zum Gykogen-Abbau der Myokardzellen
kommen, dies fithrt zu H*-K-lonenverschiebungen, das durch einen Anstieg der T-Wellen-
Amplitude erkennbar ist. AuRerdem kann mit der fetalen Pulsoxymetrie subpartal die

Sauerstoffsattigung gemessen werden, um so eine fetale Hypoxamie zu erkennen. Beide




Methoden sind nicht im routineméaRigen Einsatz, weil die diagnostische Aussagekraft zu

gering ist.?

2.1.3 Biophysikalisches Profil (BPP)

Das biophysikalische Profil ist eine Methode zur Uberwachung der fetalen Regulations-
und Adaptationsvorgange und ist ein Score, der sich aus funf (bzw. sechs) Einzeltests

zusammensetzt. Dabei werden folgende Variablen untersucht:

- FHF
- Fetale Kérperbewegungen

- Fetale Atembewegungen

- Fetaler Muskeltonus

- Fruchtwassermenge

- (Plazentares Grading)

Bei jedem Einzeltest kdnnen jeweils 0 (pathologisch), 1 oder 2 (normal) Punkte erreicht
werden. Ein Gesamtscore von 8-10 gilt als normal, <6 als leicht und <4 als hochgradig
pathologisch. Wird das plazentare Grading miteinbezogen, erhéht sich die maximale
Bewertung auf 12 Punkte. Meist erfolgt die Beurteilung des biophysikalischen Profils nach
der Feststellung eines pathologischen Non-Stress-Tests. Uber die diagnostische Wertigkeit
des Tests wird kontrovers diskutiert, jedoch hat er bei der Beurteilung des wachstums-

restringierten Feten guten Anklang gefunden.ll’12

2.1.4 Fetale Blutgasanalyse (FBA) = Mikroblutuntersuchung (MBU)

Die fetale Blutgasanalyse wurde friither auch als Mikroblutuntersuchung bezeichnet und
dient der Bestimmung von Parametern des Sdaure-Basen-Haushalts unter der Geburt. Sie
sollte erganzend bei suspekten oder pathologischen FHF-Mustern zur subpartalen
Zustandsbeurteilung des Fetus angewandt werden. Da das CTG zwar liber eine hohe
Sensitivitat, aber niedrige Spezifitat verfligt, wird empfohlen bei pathologischem CTG eine
FBA durchzuflihren um so eine Entscheidung lber das weitere klinische Vorgehen treffen
zu konnen. Die FBA ist ein invasives diskontinuierliches Verfahren und dient als
Momentaufnahme des fetalen Zustands, daher sollte sie wenn noétig, in geeigneten
Zeitintervallen wiederholt werden. Sie kann nur erfolgen, wenn die Fruchtblase

gesprungen oder erbffnet, der Muttermund bereits 2—3 cm ged6ffnet und der vorange-

10



hende Kindsteil erreichbar ist. Kontraindikationen bzw. Hinderungsgriinde eine FBA

durchzufiihren sind:

- verschlossener Muttermund (bzw. ungeniigend eréffnet)
- CTG des zweiten Zwillings ist pathologisch ist bzw. nicht fiihrender Mehrling ist
betroffen

- maternale Infektionen (z.B. HIV, HAV, HCV, HSV)

- Fruhgeburtlichkeit <34 SSW

- Gesichtshaltung des Kindes

- fetale Gerinnungsstoérung (z.B. Himophilie)

- Ende der Pressperiode (rasche Entbindung anzustreben)®
Aullerdem sollte bei anhaltender terminaler Bradykardie keine FBA durchgefiihrt werden,
da hier eine operative Entbindung nicht verzogert werden sollte.
Die Indikationen zur Durchfiihrung einer FBA sind folgende unklare oder suspekte CTG-

Muster:

- fetale Bradykardien

- mittelschwere variable Dezelerationen

- leichte bis mittelschwere spate Dezelerationen
- anhaltende friihe Dezelerationen

- unklare Symptomkombinationen

- grines Fruchtwasser

- Verdacht auf Anamie oder Thrombozytopenie.8

2.1.4.1 Durchfithrung einer FBA

Die Entnahme des Blutes zur Durchflihrung einer FBA muss unter sterilen Bedingungen
erfolgen. Nach der Desinfektion des Introitus wird das groRtmogliche Amnioskop
eingefiihrt und der vorangehende Kindsteil eingestellt. Die Blutentnahmestelle wird
gereinigt und Paraffindl wird aufgebracht, damit sich durch Verdanderung der Oberfla-
chenspannung nach einer 2—-3mm tiefen Stichinzision mit einer Lanzette ein kugelformi-
ger Blutstropfen bilden kann. Dieser wird dann kontaminations- und blasenfrei mit einer
Saugpipette oder einer heparinisierten Glaskapillare aufgenommen und nach
Komprimierung der Entnahmestelle kann die Blutgasanalyse an einem geeigneten Gerat

erfolgen.8
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2.1.4.2 Interpretation der Messwerte
Der deutsche Gynakologe und Geburtshelfer Erich Saling fiihrte 1960 die erste FBA durch

und teilte den fetalen Blut-pH-Werten Aziditdts-Schweregrade zu (siehe Tabelle). Neben
dem pH-Wert wird auch der Base excess, der pCO,, pO, und das Bikarbonat in der FBA
bestimmt, welche der Unterscheidung von respiratorischen und metabolischen Stérungen
dienen. Ein BE von <-6mmol/I wird als Normalwert angesehen, bei einem BE <-9,8mmol/I
sollte eine rasche Entbindung erfolgen. Liegt eine fetale Zustandsverschlechterung vor,
sollte die Durchfiihrung einer Sectio bzw. einer voriibergehenden Tokolyse (intrapartale
Reanimation) Uberlegt werden. Als pH-Grenzwerte zur Indikation einer operativen
Entbindung werden in der Er6ffnungsperiode 7,25 und in der Austreibungsperiode 7,20
angenommen. Manche Autoren sehen erst pH-Werte unter 7,15 als klinisch relevant an,
demnach sollte eine operative Entbindung erst bei Unterschreiten dieses Grenzwertes

erfolgen. Als Hilfestellung zur klinischen Entscheidungsfindung dient hier die folgende

Tabelle:
Ph-Wert Schweregrad der Konsequenz
Aziditat

27,30 Normal

. Wiederhol FBA bei isti hologischer FHF
7.29-7.25 Reduzierter Zustand iederholung der bei persistieren pathologischer

- FBA nach <30 Min wiederholen oder Entbindung erwégen

7,24-7,2 P . .

0 rdazidose (bei raschem pH-Abfall seit der letzten Messung)
7,19-7,15 Leichte Azidose Rasche Entbind insb q bei metabolischer Azid
7,14-7.10 Mittelgradige Azidose asche Entbindung, insbesondere bei metabolischer Azidose
7,09-7,0 Zor;geschrlttene Base excess <-9,8 (metabolische Azidose) oder

zicose - pCO, >65 mmHg (respiratorische Azidose)
<7,0 Schwere Azidose

Tabelle 4: Azidose-Gradeinteilung und Handlungskonsequenz8

Es sollte auch bericksichtigt werden, dass eine fetale Blut-pH-Wert-Verschlechterung
auch maternal vermittelt sein kann. Deshalb sollte bei Fehlen anderer Pathomechanismen
eine Blutgasanalyse der Mutter durchgefiihrt werden. Eine Differenz des miitterlichen

und kindlichen pH-Wertes von <0,15 weist auf eine so genannte Transfusionsazidose hin.?

2.1.5 Dopplersonografie

Die DS dient der Blutstromungsanalyse der uteroplazentofetalen Einheit. Es kdnnen also
Rickschlisse der Blutversorgung des Fetus Uber die Mutter via Plazenta und Uber die
Kreislaufsituation des Fetus gemacht werden. Dabei wird neben der Untersuchung der

uterinen Arterien besonderes Augenmerk auf die drei folgenden fetalen GefalRe gelegt:
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A. umbilicalis, A. cerebri media und Ductus venosus.'* Die DS der uterinen GefiRe stellt
eine gute Screening-Methode zur Detektion von Plazenta-Pathologien wie gestorte
Plazentation und damit verbunden Praeklampsie, fetale Wachstumsrestriktion und
Abruptio placentae dar. Die hamodynamische Analyse der fetalen Gefalle hilft bei der
Aufdeckung zahlreicher fetaler Storungen wie z.B. Wachstumsrestriktion, Andmie,
Herzfehler oder fetofetales Transfusionssyndrom bei Zwillingen.™ Der gezielte Einsatz der
DS bei Risikoschwangerschaften fiihrte zu einem signifikanten Riickgang der perinatalen
Morbiditit und Mortalitit.'® Die Indikationen zur Durchfiihrung einer Doppler-

untersuchung sind laut deutschen Mutterschaftsrichtlinien folgende:

- Verdacht auf intrauterine Wachstumsretardierung

- Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie/Praeklampsie/(Eklampsie)

- Zustand nach Mangelgeburt/intrauterinem Fruchttod

- Zustand nach Praeklampsie/Eklampsie

- Auffalligkeiten der FHF

- Begriindeter Verdacht auf Fehlbildung/fetale Erkrankung

- Mehrlingsschwangerschaften mit diskordantem Wachstum

- Abklarung bei Verdacht auf HerzfehIer/Herzerkrankungen17
In der DS sind eine auditive Analyse von ,Stromungsgerauschen”, eine zweidimensionale
Stromungsanalyse mit Zeit- und Frequenz-/Geschwindigkeitsachse und eine farbkodierte
Stromungsanalyse moglich. Das Farbdopplerverfahren dient der Lokalisation von GefalRen

und Visualisierung von Strémungsrichtung und Geschwindigkeitsverteilung, so kénnen

2.B. turbulente Blutfliisse sichtbar gemacht werden.*

Bei der DS der Aa. uterinae wird v.a. darauf geachtet, ob ein erhohter uteriner
GefaBwiderstand vorherrscht. Durch eine zunehmende Trophoblasteninvasion der
Spiralarterien in der Dezidua kommt es normalerweise bei steigendem Gestationsalter zur
Abnahme der Pulsatilitdt der Aa. uterinae. Erhohte Pulsatilitat spricht flr eine gestorte
Plazentation, was ein Hinweis flr eine Wachstumsrestriktion oder Praeklampsie sein
kann. Ein weiterer wichtiger Hinweis auf eine Plazentapathologie ist das Auftreten eines
Notch (Kerbe) in der uteroplazentaren Stromungskurve. Dieser spatsystolische
Hillkurveneinschnitt (Umkehrpunkt) ist ein auffilliges Indiz fir eine pathologische
Pulswellenreflexion in den Spiralarterien. Die Ursache ist wahrscheinlich eine gestorte
Plazentation durch mangelhafte Trophoblastinvasion. Dieser Notch tritt Gblicherweise im

Zusammenhang mit IUGR, Praeklampsie und hypertensiven SS-Erkrankungen auf.***
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Die DS-Untersuchung der A. umbilicalis reprasentiert v.a. den plazentaren GefdaBwider-
stand, welcher im Laufe der SS progressiv absinkt. Ein enddiastolischer Blutfluss ist
spatestens in der 14. SSW messbar. Ein Vorliegen eines reduzierten, fehlenden oder
reversen enddiastolischen Blutflusses und eine erhdhte Pulsatilitat in der Umbilikalarterie
lasst auf eine uteroplazentare Dysfunktion schlieBen, was wiederum fir eine fetale
Wachstumsrestriktion sprechen kann. Bei der Uberwachung von Feten mit fetaler
Wachstumsrestriktion stellt die Verminderung des enddiastolischen Blutflusses ein friihes
Warnsignal dar. Die extremste Pathologie ist hierbei der diastolische Rickwartsfluss,
welcher mit einer erhdohten perinatalen Mortalitdit und einem erhohten Risiko fir
geburtshilfliche Komplikationen, niedrigem Apgar-Score und pathologischer Blutgaswerte

verbunden ist.}**

Die Untersuchung der A. cerebri media ist wichtig bei der Aufklarung der fetalen
Wachstumsrestriktion und der fetalen Anamie. Mit steigendem SS-Alter nimmt der
GefalRwiderstand in der A. cerebri media ab und die maximale Blutflussgeschwindigkeit
zu. Bei der Plazentainsuffizienz, die mit einer fetalen Hypoxie einhergeht, kommt es zur
Umverteilung des Bluflusses zugunsten der lebenswichtigen Organe, namlich des Gehirns
(,,brain sparing”), des Herzens und der Nebennieren. Die Hypoxie flihrt zu einer Dilatation
der zerebralen Gefidlle und so zu einer Erhdhung des enddiastolischen Blutflusses. Dies
fihrt wiederum zu einer Pulsatilitats-Erniedrigung. Das ,brain sparing” lasst sich durch die
DS der A. cerebri media gut erfassen. Halt die Blut-Minderversorgung an, reicht der fetale
Herzauswurf nicht langer aus, um eine suffiziente Versorgung des Gehirns und anderer
Organe zu gewahrleisten. Dann kommt es wieder zum Absinken der diastolischen
Flusskomponente — auch bekannt als ,,Pseudonormalisierung” der A. cerebri media. Dies
ist ein sehr unglinstiges Zeichen und geht haufig mit einer schweren metabolischen
Azidamie und dem baldigen Versterben des Fetus einher. Eine fetale Andamie lasst sich
dadurch erkennen, dass durch die Verminderung der korpuskuldren Bestandteile des
Blutes und dadurch erniedrigten Blutviskositat eine erhohte maximale Flussgeschwindig-

keit in der A. cerebri media messbar ist.'**
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Der Ductus venosus® hat einen engen GefdaRdurchmesser, welcher ihn im Vergleich zu
den anderen prakardialen Venen durch eine sehr hohe Blutflussgeschwindigkeit
auszeichnet. Seine typische Flusskurve ist dreiphasig und stellt die Druckdifferenz
zwischen dem venodsen System und dem rechten Vorhof dar. Im Verlauf der SS steigen die
absoluten Bluflussgeschwindigkeiten an und die Pulsatilitdit nimmt ab. Bei der fetalen
Wachstumsrestriktion ist die Pulsatilitdat im Ductus venosus erhoht und die Blutflussge-
schwindigkeit wahrend der atrialen Kontraktion nimmt ab. Dies weist auf einen erhdhten
rechtsatrialen bzw. zentralvendsen Druck hin und im Extremfall kann dies zu einem
Ruckwartsfluss wahrend der atrialen Kontraktion fiihren. Dies ist ein Ausdruck einer
schweren fetalen Kompromittierung verbunden mit einer fetalen Azidamie. Die perinatale
Mortalitat ist hier am hochsten im Vergleich zu wachstumsrestriktierten Feten, deren
pathologisches Blutflussmuster auf die A. umbilicalis bzw. A. cerebri media beschrankt

iSt.14'1S

2.2 Postpartale Diagnostik

2.2.1 Blutgasanalyse (BGA) aus der Nabelschnur

Die Blutgasanalyse aus den Nabelschnurgefdaen ist heute Standard. So kdnnen
Risikoneugeborene durch pathologische Blutgaswerte schnell entdeckt und einer
weiteren padiatrischen Therapie zugefiihrt werden.

Sofort nach der Abnabelung des Kindes werden bei abgeklemmter Nabelschnur Proben
zur Blutgasanalyse aus der Nabelarterie und -vene entnommen und in einen Blutgasana-
lysator gegeben, der die Ergebnisse wie pH- und Laktat-Wert, PO,, PCO, und Base excess
auswertet. Durch Blutproben, die aus den Nabelarterien entnommen wurden, kann man
Rickschllisse auf Stérungen im fetalen Blutkreislauf ziehen und Blutproben aus der
Nabelvene geben Auskunft Gber den Zustand in der Plazenta bzw. Gber den mitterlichen

Kreislauf.

Helwig et al.’® definieren Asphyxie als einen Zustand ungeniligenden Austausches von

Atemgasen. Durch Einschrankung des umbilikalen oder uterinen Blutflusses entsteht ein

® Sauerstoff- und nihrstoffreiches Blut gelangt Uber die Plazenta und V. umbilicalis zur Leber, durchstromt sie teilweise oder umgeht
diese Uiber den Ductus venosus. Der Ductus venosus verbindet den intraabdominalen Anteil der V. umbilicalis mit der V. cava inferior
bevor diese in den rechten Vorhof miindet, so kann sauerstoffreiches Blut durch das Foramen ovale in den linken Vorhof, die linke
Kammer und in den groRen Kreislauf gelangen. Die Abgange der Koronararterien und Karotiden befinden sich vor der Einmindung des
Ductus arteriosus Botalli, somit werden das Herz und das Gehirn mit sehr sauerstoffreichem Blut versorgt.”’
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verminderter Sauerstoff- und erhéhter Kohlendioxidgehalt des fetalen Blutes. Dies fiihrt
zu einer Blutflussumverteilung im fetalen Organismus. Herz, Gehirn und Nebennieren
werden bevorzugt mit Blut versorgt wohingegen andere Organe wie z.B. GIT und Muskeln
mit weniger Nahr- und Sauerstoffversorgung auskommen missen. Der Blutfluss zur
Plazenta wird aufrechterhalten. In jenen Organen mit verminderter Sauerstoffversorgung
kann die aerobe Glykolyse nicht mehr fortgefiihrt werden. Zur Aufrechterhaltung des
Stoffwechsels wird die anaerobe Glykolyse angekurbelt, diese fihrt zur Laktatproduktion
und systemischen Laktataziddmie mit Absenkung des Blut-pH-Wertes. Helwig et al.®®
haben nach Untersuchung von 15.073 lebensfrischen Neugeborenen mit einem

5-Minuten-Apgarwert >7 Normalwerte fiir vendse und arterielle Nabelschnur-Blutgase

festgesetzt. Siehe dazu folgende Tabelle:

Mittlere Normalwerte der Blutgas- und pH-Parameter von lebensfrischen Neugeborenen mit
einem 5-Minuten-Apgarwert =7

A. umbilicalis V. umbilicalis
pH-Wert 7,26 7,34
PCO2 (mm Hg) 53 41
PO2 (mm Hg) 17 29
BE (mmol/l) -4 -3

Tabelle 5: pH- und BIutgas-NormaIwerte18

Paradoxerweise ist der Sauerstoffpartialdruck der am wenigsten aussagekraftigste
Parameter im Zusammenhang mit der Beurteilung der fetalen Oxygenierung. Das kommt
daher, dass der PO, im fetalen Blut geringer ist als im miutterlichen Kreislauf. Dieser
Sauerstoffgradient ist wichtig, um den Sauerstofftransport von der Mutter zum Fetus zu
gewadhrleisten. Weiters verfiigt das fetale Himoglobin tber eine erhéhte Sauerstoffaffini-
tat, somit ist der Sauerstoffgehalt des fetalen Blutes ausreichend (Linksverschiebung der
0O,-Bindungskurve). Durch eine physiologische Steigerung des Atemminutenvolumens der
schwangeren Frau um bis zu 50% am Entbindungstermin, kommt es zu einer Hypokapnie
und leichten respiratorischen Alkalose. Dadurch entsteht ein PCO,-Gradient zwischen
Mutter und Kind. Der fetale PCO, entspricht somit in etwa dem eines Erwachsenen. Durch
die respiratorische Alkalose ist der maternale Blut-pH-Wert physiologischerweise héher
als der des Fetus. Im fetalen Organismus besteht also im Gegensatz zum mitterlichen ein
niedrigerer pH-Wert und PCO,. Durch den Bohr-Effekt wird so die Abgabe von Sauerstoff

an den Fetus durch die geringere O,-Affinitit des Himoglobin beginstigt.®*
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Es gibt zahlreiche Studien dariiber, was ein normaler fetaler Nabelschnur-pH-Wert ist
bzw. ab welchem pH-Wert-Abfall mit einer Schadigung des Kindes gerechnet werden
muss. Der normale arterielle pH-Wert des lebensfrischen Neugeborenen liegt bei 7,26.
Unterschreitet der pH-Wert 7,20, spricht man von einer Azidose. Bei Werten unter 7,15
sollte innerhalb von 30 Minute eine Blutgaskontrolle mit Fersenblut durchgefiihrt
werden.?® Zahlreiche Studien ergaben, dass erst ein Unterschreiten eines arteriellen
Nabelschnur-pH-Wertes von 7,00 (schwere Azidose) mit einer signifikanten Vermehrung
von Morbiditdat und Mortalitdat verknlpft ist. Es treten anhaltende Stérungen der
Adaptation auf, es kommt vermehrt zu Neugeborenenkrampfen und es wird eine deutlich
erhohte metabolische Komponente der Azidamie verzeichnet. Gerade die metabolische
Komponente geht mit einer starken Erhéhung der Morbiditdit und Mortalitat der
Neugeborenen einher.?! Eine Studie von van den Berg et al.?” ergab, dass 27% der
Neugeborenen mit einem Na-pH von 6,90 bis 7,00 keine neonatalen Morbiditaten

entwickeln, % der Neugeborenen erholen sich also rasch nach der Geburt.

1.3 ermittelten, dass der Schwellenwert einer fetalen metabolischen Azidose bei

Low et a
Geburt, beim Auftreten von maRig bis schweren Komplikationen der Neugeborenen,
einem arteriell umbilikal gemessenen Basendefizit von 12 mmol/l entspricht. Werte
dariber sind mit einer Zunahme von klinisch nachweisbaren Stérungen des ZNS und der
Atmung verbunden. Erst bei einem BE <-16 mmol/| steigt das Risiko fiir Storungen des

Herz-Kreislaufsystems und der Niere signifikant an.

2.2.2 Apgar-Score

Im Jahre 1952 prasentierte die amerikanische Anasthesistin Dr. Virginia Apgar erstmals
ein einfaches wie auch effektives Scoring System zur klinischen Zustandsbeurteilung von
Neugeborenen. Es besteht aus 5 Komponenten: Herzfrequenz, Atmung, Reflexauslésbar-
keit, Muskeltonus und Hautfarbe. Der Apgar-Score wird 1, 5 und 10 Minuten nach der
Geburt bestimmt und es kdnnen jeweils 0, 1 oder 2 Punkte vergeben werden. Obwohl es
eine sehr gute Methode ist, den klinischen Zustand des Neugeborenen zu beurteilen und
daraufhin z.B. notwendige wiederbelebende SofortmaBnahmen zu ergreifen, darf der
Apgar-Score nicht dazu missbraucht werden, neurologische Prognosen abzugeben. Die
Anwendung des Apgar-Scores ist fir Termingeburten entwickelt worden. Faktoren wie

Frihgeburtlichkeit, Medikamente, Traumata, Fehlbildungen, Infektionen, Hypoxie,

17



Hypovolamie und WiederbelebungsmaBnahmen kdonnen den Apgar-Wert beeinflussen
und missen bericksichtigt werden. Nur in Kombination mit einer schweren bzw.
gemischten Azidamie (Nabelarterien-pH-Wert von <7,00), neurologischen Auffalligkeiten
(Krampfanfall, Koma, Hypotonie) und Stérungen anderer Organsysteme (Herz-
Kreislaufsystem, Gastrointestinaltrakt, Respirationstrakt, Niere, hamatologische
Auffalligkeiten), darf ein Apgar-Wert von 0-3 fiir langer als 5 Minuten zur Diagnose einer
Geburtsasphyxie flihren. Der Apgar-Wert alleine, soll also nicht zur Diagnosefindung und

Prognoseabschatzung einer Asphyxie missbraucht werden.?* %

Eine Studie von Martin-Ancel et al.?® hat gezeigt, dass der Apgar-Score nach 1 und nach 2
Minuten der einzige perinatale Faktor ist, der einen starken Zusammenhang mit der
Anzahl der von der Hypoxie betroffenen Organe und der Schwere der Organbeteiligung
zeigt. Andere Faktoren wie arterieller Nabelschnur-pH-Wert, mekoniumfarbiges
Fruchtwasser, Nabelschnurkomplikationen, Poleinstellungsanomalien oder Geburtsmo-
dus haben keinen Zusammenhang mit einer Organdysfunktion. Die Voraussetzung der
Diagnosestellung ist, dass die Kriterien der Asphyxie erfillt sind. Wenn es zu einem
Organschaden kam (in 82% der 72 untersuchten Falle), war am haufigsten das ZNS von

der Organbeteiligung bei Asphyxie betroffen (72%).2°

2.2.3 Kernhaltige Erythrozyten (nucleated red blood cells = NRBC)

Kernhaltige Erythrozyten sind unreife rote Blutkdrperchen, die vor der 12. SSW normal im
fetalen Blut vorkommen. Durch Stimuli wie akute und vor allem chronische Hypoxie
werden die NRBC auch nach der 12. SSW an den fetalen Blutkreislauf abgegeben. Hypoxie
stimuliert die Erythropoese durch vermehrte renale Erythropoetinausschittung. In der
Folge kommt es zu einem Anstieg der erythrozytdaren Vorlduferzellen mit vermehrter
Abgabe auch noch unreifer Erythrozyten an das fetale Blut. Es konnte in zahlreichen
Studien gezeigt werden, dass sich die Bestimmung der Anzahl kernhaltiger Erythrozyten,
welche aus dem Nabelschnurblut des Neugeborenen gewonnen werden, sich sehr gut
dazu eignet, die Dauer und Schwere einer intrauterinen Asphyxie abzuschitzen.’®® Die
Zahl der NRBC korreliert negativ mit dem fetalen Blut-pH-Wert und dem 1-Minuten-
Apgar-Wert und korreliert positiv mit der Schwere der Asphyxie, der fetalen Azidose und

195

mit einem schlechten fetalen Outcome. ™ Im Schnitt sind die NRBC-Werte bei chronischer

Asphyxie hoher als bei akuter, da hier die fetalen Kompensationsmechanismen schon
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langer laufen. NRBC kommen auch im Nabelschnurblut gesunder Neugeborener vor,
jedoch in einer geringeren Anzahl als bei asphyktischen Neugeborenen.194 Meist werden
die NRBC pro 100 Leukozyten angegeben, welche entweder automatisch oder manuell
mittels mikroskopischer Untersuchung ausgezahlt werden. Mehrere Autoren haben
versucht einen Grenzwert zu ermitteln, ab dem Erreichen eine intrauterine Asphyxie

erwartet werden kann. Saragoglu et al.t®*

z. B. geben einen Cut-Off-Wert von 14
NRBC/100 Leukozyten an. Neben der intrauterinen Asphyxie zeigt eine Reihe weiterer
Krankheitsbilder eine Assoziation mit erhohten NRBC-Werten, welche auch mit fetaler
Hypoxie in Verbindung stehen konnen: IUGR, fetale Andamie, maternaler Diabetes,

Frihgeburtlichkeit, Nikotinabusus der Mutter und Rhesus—SensibiIisierung.m’196
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3 Ursachen und Risikofaktoren der
intrauterinen Asphyxie

Vor- bzw. in der Schwangerschaft muss eine Risikoabschatzung fiir das Auftreten einer
Asphyxie stattfinden. Es gibt eine Reihe von Risikofaktoren die im Zusammenhang mit
einer Asphyxie stehen. (Siehe dazu Tabelle 6) Eine intrapartale Hypoxie kann jedoch auch
bei Nicht-Risikoschwangerschaften auftreten. Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchungen
sollten darauf abzielen, eine mogliche Risikoschwangerschaft als solche zu erkennen und

vorkehrende MafBhahmen zu treffen.

Risikofaktoren fiir das Auftreten einer Asphyxie bzw. Zerebralparese als Folge einer Asphyxie

chronische / akute Plazentainsuffizienz
vorzeitige Plazentaldsung

Z.n. vorzeitiger Plazentaldsung in einer
vorherigen SS

Fetale Wachstumsretardierung
Nabelschnurvorfall

echter/unechter Nabelschnurknoten
Hamodynamisch wirksame Nabel-
schnurumschlingung/en um den Hals
Nabelschnuranomalien (nur 2 GefiRe,
randstandige Nabelschnurinsertion)
Mutterlicher Diabetes mellitus (vorbeste-
hender DM Typ 1/2, Gestationsdiabetes)
Matterlicher arterieller Hypertonus
Praklampsie

Eklampsie

HELLP-Syndrom

Oligohydramnion

Uterusruptur

Placenta praevia

Starke Blutungen unter der Geburt
Missfarbiges Fruchtwasser (Mekoniumab-
gang)

Chorioamnionitis

Geburtsstillstand, protrahierter Geburts-
vorgang >20 h

Wehen <3 h

Schulterdystokie

Trauma, Kreislaufschock

schwere mitterliche Anamie

Friihgeburt

Terminliberschreitung

Tabelle 6: Risikofaktoren der Asphyxiem’4

3.1 Plazentainsuffizienz

Die Plazentainsuffizienz zeichnet sich durch eine eingeschrankte plazentare Diffusions-
und Perfusionskapazitat aus, kann akut, subakut oder chronisch sein und kann in jedem

Gestationsalter auftreten. Die zahlreichen Ursachen sind in Tabelle 7 aufgelistet:
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Haufige Ursachen der Plazentainsuffizienz

AKkute Plazentainsuffizienz Chronische Plazentainsuffizienz
Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen
Diabetes mellitus (DM)

Pathologischer fetaler Karyotyp

Kollagenosen

SLE

Infektionen

Uterus myomatosus

Maternale Niereninsuffizienz

Nikotinabusus

Uterine Dauerkontraktion

Verminderte Nabelschnurdurchblutung
(Nabelschnurknoten, -kompression)
Vorzeitige Plazentalésung
Plazenta-praevia-Blutung
Randsinusblutung
Vena-cava-Kompressionssyndrom
Eklampsie

Tabelle 7: Ursachen der Plazentainsuffizienz?®

Folgen einer Plazentainsuffizienz konnen ein intrauteriner Fruchttod, eine fetale
Wachstumsretardierung oder eine vorzeitige Plazentalosung sein. Die Praeklampsie steht
auch im Zusammenhang mit der Plazentainsuffizienz. Es kommt dabei durch eine gestorte
Invasion von Trophoblastzellen zu einem Ubertritt von fetalen Zellen in den miitterlichen
Kreislauf. Dies kann zu einer Praeklampsie und so zu einer peripheren Vasokonstriktion
flihren. Dies beeinflusst wiederum die Plazentainsuffizienz negativ. Weitere maternale
Erkrankungen wie DM, Kollagenosen und SLE kdnnen durch einen eingeschrankten
peripheren Blutfluss die uteroplazentare Durchblutung reduzieren und so eine
Plazentainsuffizienz auslésen. Die sonographische Biometrie und die Dopplersonografie
sind wertvolle Werkzeuge in der Diagnostik der Plazentainsuffizienz. Die chronische
Plazentainsuffizienz kann zu einer Verzogerung des fetalen Wachstums fiihren, sodass
man mittels Biometrie eine IUGR und somit eine Plazentainsuffizienz als mogliche
Ursache feststellen kann. 87% der wachstumsretardierten Feten werden mittels

Biometrie erkannt.?’

Bei der Dopplersonografie werden die GefdlRe der uteroplazentofetalen Einheit
untersucht, um den fetalen Zustand einzuschatzen und Uber eine friihzeitige Entbindung
entscheiden zu kénnen, um eine fetale Dekompensation zu verhindern. Folgende

Parameter konnen auch auf eine Plazentainsuffizienz hinweisen:

- Reduzierte Fruchtwassermenge (Oligohydramnion)

- Schmale und kleine Plazenta

- Plazentaveranderungen wie Plazentainfarkt, retrochoriales Himatom, Plazentateill6-
sung

- Verminderte Kindsbewegungsdauer und -anzahl (biophysikalisches Profil)

- Pathologische/suspekte CTG-Veranderungen

- Verminderte fetale Herzfrequenzvariabilitat 2
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3.2 Fetale Wachstumsretardierung

Hat ein Fetus sein genetisches Wachstumspotential in utero nicht erreicht, spricht man
von einer intrauterinen Wachstumsrestriktion (IUGR — Intrauterine growth restriction).
Die IUGR tritt bei etwa 4—8% aller Schwangerschaften auf und ist eine Untergruppe der
fr ihr Gestationsalter zu kleinen Feten (SGA — small for gestational age), welche aber im
Gegensatz zu den IUGR-Kindern ihr genetisch determiniertes Wachstumspotential voll
ausschopfen, jedoch durch verschiedenste konstitutionell-genetische Ursachen kleiner
sind als AGA-Kinder (appropriate for gestational age). Ein diagnostischer Unterschied
zwischen einen SGA- und einem IUGR-Fetus ist, dass der IUGR-Fetus zusatzlich zu einem
Abdomenumfang oder Schatzgewicht unter der 10. Perzentile einen pathologischen
Nabelschnurarterien-Doppler haben kann. Nur % der Kinder mit IUGR kommen mit einem
Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile zur Welt und bei der Halfte der IUGR-Kinder
liegen Risikofaktoren vor. Neben der Dopplersonografie zdahlen auch die ausfiihrliche
Sonografie zum Ausschluss von Fehlbildungen und gegebenenfalls die Infektionsdiagnos-
tik und Karyotypisierung zu den Untersuchungsmethoden bei IUGR-Feten. Das
intrauterine Wachstum wird von zahlreichen Faktoren beeinflusst, wie z.B. ethnische
Herkunft, GroRRe und Gewicht v.a. der Mutter und des Vaters und fetales Geschlecht. In
10-20% verursachen intrinsische Faktoren wie exogene toxische Einfliisse (Alkohol,
Nikotin, Drogen, Medikamente), chromosomale Aberrationen und Infektionen eine IUGR.
Die uteroplazentare Dysfunktion zahlt zu den extrinsischen Faktoren, welche insgesamt
ca. 30-35% ausmachen und ist die haufigste Ursache fiir IUGR in unseren Breiten. Die
restlichen Ursachen sind gemischten Ursprungs. Typisch fiir die intrinsische IUGR ist das
friihe Einsetzen vor der 16. SSW und die symmetrische Wachstumsrestriktion, wobei die
extrinsische Form erst nach der 24. SSW eintritt und eher mit einem asymmetrischen

Wachstum einhergeht.*® " %

Die IUGR ist assoziiert mit einer erhdhten fetalen und neonatalen Sterblichkeit und
Morbiditat bis ins Erwachsenenalter. Neueste Forschungen zeigen einen Zusammenhang
der IUGR mit dem Auftreten von Herz-Kreislauferkrankungen, Diabetes mellitus II,
arterieller Hypertonie, Dyslipiddmie und dem metabolischen Syndrom im spateren Leben
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des Kindes (fetale Programmierung). Da therapeutische MaBnahmen nur sehr

eingeschrankt moglich sind, steht die Bestimmung des optimalen Entbindungszeitpunktes
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und des Geburtsmodus im Vordergrund. Eine therapeutische bzw. praventive Mallnahme
ist am ehesten bei einer IUGR mit exogenen Ursachen durch die Ausschaltung der Noxe
wie z.B. Alkohol, Nikotin oder Drogen moglich. Das diagnostische Vorgehen bei IUGR
sollte nach einem Mehrstufenkonzept erfolgen, da besonders bei der friih einsetzenden
IUGR die intrauterinen Vorgange und damit die fetale Zustandsverschlechterung relativ
schematisch ablaufen. Am Anfang steht die Bestimmung des exakten Gestationsalters
durch Menstruations- und Konzeptionsanamnese und fetale Biometrie. Schon mittels
Messung des Symphysen-Fundus Abstandes (UterusgroRe) werden etwa 30% der SGA-
Feten erkannt. Liegen die sonographischen Parameter wie fetales Schatzgewicht, Kopf-
Abdomen- und ExtremitatenmaRe unter der 10. bzw. 5. Perzentile auf den gestations-
alterbezogenen Wachstumskurven, wird der Verdacht auf eine Wachstumsrestriktion
erhartet. Neben der CTG-Aufzeichnung und Bestimmung der Fruchtwassermenge und des
biophysikalischen Profils erfolgt die dopplersonographische Untersuchung der fetalen,
umbilikalen und uterinen GefdBe. Folgende Faktoren sprechen fir das Vorliegen einer
IUGR: Oligohydramnion, pathologische Dopplerflussmessung und pathologisches
biophysikalisches Profil. Der kombinierte Einsatz der verschieden Methoden zur fetalen
Uberwachung dient der genauen Beurteilung der physiologischen Adaptationsvorginge
des minderversorgten Fetus. Nur so kann darliber entschieden werden, wann die

Entbindung stattfinden soll und welcher Geburtsmodus angebracht ist. 303132

3.3 Blutungen in der Spatschwangerschaft

Blutungen in der Spatschwangerschaft treten mit einer Haufigkeit von 3-10% auf und
gehoren zu den gefdhrlichsten Schwangerschaftskomplikationen mit Gefdahrdung des
Lebens der Mutter und des Kindes. Vor allem in den Entwicklungslandern, aber auch in
Lindern mit guter medizinischer Versorgung gehdren schwere Blutungen im letzten
Trimenon zu den Hauptursachen miitterlicher Todesfalle. Blutungen in der Spatschwan-
gerschaft sind definiert als genitale Blutung ab der 24. SSW vor dem Auftreten
regelmalliger Wehentétigkeit. Zu den haufigsten Ursachen zahlen die vorzeitige
Plazentalosung und die Placenta praevia. Weitere schwangerschaftsspezifische Ursachen
sind die Randsinusblutung, die Vasa-praevia-Blutung und die Uterusruptur, die zwar

selten auftritt (ca. in 0,8% der Falle mit Blutungen in der Spatschwangerschaft), aber oft
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mit einem fatalen Ausgang fir Mutter und Kind einhergeht. Mitterliche Komplikationen,
die bei einem massiven Blutverlust bei schweren Blutungen im 3. Trimenon auftreten
kénnen sind: hypovolamischer Schock, akutes Nierenversagen und Gerinnungsstérungen
wie die DIG mit Verbrauchskoagulopathie. Der Fetus ist auch durch den Blutverlust
gefahrdet, v.a. bei der Vasa-praevia-Blutung verblutet der Fetus in kiirzester Zeit
intrauterin. Die intrauterine Asphyxie, die z.B. bei der vorzeitigen Plazentalésung auftritt
und die Friihgeburtlichkeit durch friihzeitige Geburtsbeendigung sind weitere schwer-

wiegende Komplikationen fiir den Fetus.?3%3°

3.3.1 Placenta praevia

Sie tritt bei ca. 0,4% der Schwangerschaften auf und entsteht durch eine vollstandige oder
partielle Implantation der Plazenta im unteren Uterinsegment. Hierbei wird der innere
Muttermund durch die Plazenta bedeckt oder die Plazenta befindet sich in unmittelbarer
Nahe zu diesem. Es wird zwischen der Placenta praevia totalis, partialis, marginalis und
der tiefsitzenden Plazenta unterschieden, welche besteht, wenn der Abstand zwischen
Plazenta und innerem Muttermund weniger als 5 cm betragt. Zu den Risikofaktoren fiir

das Auftreten einer Plazenta praevia zahlen:

- Vernarbung/Schadigung des Endometriums durch vorausgegangene Kaiserschnitte
und Kiirettagen

- Hohes miitterliches Alter

- Multiparitat

- Mebhrlingsgeburt

- Nikotinabusus

Die Placenta praevia kann ultrasonographisch gut diagnostiziert werden, wobei hier die

transvaginale Sonografie die besten Ergebnisse liefert. Es darf keine digitale vaginale

Untersuchung des Muttermundes aufgrund des Blutungsrisikos erfolgen. Typisch ist das

Auftreten schmerzloser diskontinuierlicher (annoncierender) oder kontinuierlicher

vaginalen Blutungen im 3. Schwangerschaftsdrittel, welche beim ersten Auftreten meist

nicht lebensbedrohlich sind. Der tatsachliche Blutverlust und die mitterliche Kreislaufsi-

tuation entsprechen meist der durch die Zervix austretenden Blutmenge. Das

therapeutische Vorgehen hangt ab von der Blutungsstarke, dem Gestationsalter, dem

mutterlichen und fetalen Zustand und dem Grad der Placenta praevia. Bei einer starken
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Blutung ist unverziiglich und unabhangig vom Gestationsalter und Grad der Placenta

praevia eine Sectio caesarea durchzufiihren.®*3%3°

3.3.2 Vorzeitige Plazentalosung

Als vorzeitige Losung der Plazenta oder Abruptio placentae wird die vollstandige oder
teilweise, zentrale oder randstandige Ablosung der korrekt liegenden Plazenta nach der
20. SSW bis vor der Geburt bezeichnet. Sie kann in 4 Grade nach Page eingeteilt werden,
wobei Grad 0 keine klinischen Symptome zeigt und Grad Il mit einem starken Blutverlust,
Schockzustand und Gerinnungsstorung der Mutter sowie avitalem Fetus einhergeht.
Pradisponierende Faktoren sind: Trauma, z.B. durch Verkehrsunfall, Uterusanomalien,
kurze Nabelschnur, chronische Hypertonie, Nikotinabusus, Drogen, insbesondere Kokain,
Vena-cava-Kompressionssyndrom,  Mangelerndhrung,  Multiparitdit und  rasche
Veranderungen des intrauterinen Volumens, z.B. nach der Geburt eines Mehrlings. Durch
Ruptur vorgeschadigter maternaler GefdRe in der Dezidua basalis entsteht ein retro-
plazentares Himatom und spaltet die Dezidua in zwei Schichten auf. Dieses Hamatom
kann sich randstandig bilden und das Blut kann zwischen Eihdaute und Uteruswand durch
die Zervix abflieBen. Befindet sich das Hamatom zentral hinter der Plazenta fuhrt der
Druck zu einer weiteren Ablésung und es kann zu einem Ubertritt von Blut aus dem
Hamatom in den mitterlichen Kreislauf kommen, was eine DIG mit Verbrauchskoagulo-
pathie auslésen kann. Durch Einblutung in das Myometrium kann ein sog. Couvelaire-
Uterus (Apoplexia uteri) entstehen, dabei farbt sich der Uterus rot bis schwarzlich. Die
vorzeitige Plazentalésung duBert sich durch einen starken abdominalen Dauerschmerz,
der durch eine uterine Dauerkontraktion (Tetanus uteri) zustande kommt. Der Uterus ist
bretthart und wird deshalb auch als ,,Uterus de Bois” (Holzuterus) bezeichnet. In 80% der
Falle kommt es zu einer zervikalen Blutung, jedoch wird der tatsachliche Blutverlust und
somit der mutterliche Kreislaufzustand oft unterschatzt. Durch den Einsatz von modernen
Ultraschallgeraten und der Farbdopplersonografie ist eine friihzeitige Diagnosestellung
moglich, jedoch kann die Diagnose der vorzeitigen Plazentalosung in vielen Fallen nur
klinisch gestellt werden. Oft kann eine exakte Diagnose erst postpartum bei der
Plazentainspektion gestellt werden. Um den Zustand von Mutter und Kind einschatzen zu
konnen, ist der Einsatz des CTGs und die engmaschige Kontrolle der miitterlichen

Kreislauf- und Gerinnungsparameter wichtig. Die Therapie der Wahl bei Beeintrachtigung
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von Mutter und/oder Kind ist die Notsectio und eventuell Substitution von Blutproduk-
ten. Liegt das Gestationsalter unter der Grenze zur Lebensfahigkeit fiir den Fetus, ist der
Fetus bereits intrauterin verstorben oder befinden sich sowohl Mutter als auch Kind in
einem guten Zustand, kann eine vaginale Entbindung erwogen werden. Die Prognose fir
Mutter und Kind ist abhdangig vom Ausmal® der Plazentalésung und dem Gestationsalter,
jedoch ist in 8-=12% der Falle mit dem Tod des Fetus aufgrund von Friihgeburtlichkeit oder
Asphyxie zu rechnen. Die Gefahrdung der Mutter wird v.a. durch den teils massiven

Blutverlust mit seinen Konsequenzen bestimmt.?*343°

3.3.3 Uterusruptur

Die Uterusruptur kann als komplette oder inkomplette Ruptur auftreten. Bei der
kompletten Ruptur sind alle Uterusschichten betroffen, es kommt zur vollstandigen
ZerreiBung der Uteruswand und des Peritoneum viscerale, somit kommt es zu einem
Austritt des Fetus und/oder der Plazenta in die freie Bauchhohle. Bei der inkompletten
Uterusruptur wird zwar die Uteruswand eingerissen, das Peritoneum viscerale bleibt
jedoch intakt. Die haufigste Ursache der Uterusruptur ist die Narbendehiszenz, der meist
eine Gewebeschddigung durch eine Sectio oder andere operative Eingriffe wie
Myomenukleationen vorausgeht. Diese Rupturen verlaufen oft Stunden bis Tage
symptomlos als ,stille Rupturen”. Andere Ursachen sind traumatische Einwirkungen, z.B.
durch einen Autounfall oder dullere Wendungen bei Lageanomalien des Fetus, Kopf-
Becken-Missverhaltnis, Mehrlingsschwangerschaften, Uterusanomalien und Tumoren.
Man kann zwischen der drohenden und der eingetretenen Uterusruptur unterscheiden.
Die Symptome der drohenden Uterusruptur sind eine erhohte Wehenfrequenz bis
Wehensturm, stark druckschmerzhaftes unteres Uterinsegment und stark schmerzhafte
Wehen, mit dem Blutverlust verbundene Schocksymptomatik, Todesangst der
Gebarenden, Aufsteigen der Bandl-Furche und sonographisch sichtbare Ausdiinnung des
unteren Uteriunsegmentes. Ist die Uterusruptur bereits eingetreten, kommt es nach
einem akuten abdominalen Schmerz meist zu einem kurzzeitigen Erleichterungsgefihl
durch Sistieren der Wehentatigkeit. Die Gebarende fihlt, dass ,etwas gerissen” ist. Es
kommt zu einem transvaginalen Blutaustritt, Kindsteile kdnnen direkt unter der
Bauchdecke getastet werden, die Kindsbewegungen lassen nach und das CTG zeigt einen

Abfall der fetalen Herzfrequenz, was eine fetale Asphyxie anzeigt. Durch den Blutverlust
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treten bei der Mutter Schocksymptome wie Tachykardie, KaltschweiRRigkeit, Blasse und
Dyspnoe auf. Damit es nicht zur Uterusruptur kommt, sollte bei drohender Ruptur
schnellstmoglich eine Notsectio durchgefiihrt werden. Leider kommt die Hilfe fir den
Fetus bei eingetretener Ruptur oft zu spat. Kann nach Unterbauchlaparotomie keine

Blutstillung erreicht werden, muss besonders bei traumatischer Ruptur nach Verkehrsun-

33,34 I 36

fall als Ultima Ratio eine Hysterektomie erfolgen. Eine Studie von Rizwan et a
zeigte, dass nach Ausschluss von kongentalien Anomalien ein protrahierter Geburtsvor-
gang die Hauptursache flir Uterusrupturen ist. Bei 15 Fallen von Uterusruptur, wurde in
41,7% eine alte Sectionarbe gefunden, in 60% der Fadlle war die Uterusvorderwand
betroffen, in 73% war es eine komplette Ruptur und in 53% der Fdlle musste eine

Hysterektomie durchgefihrt werden. Es Gberlebten 80% der Miitter und nur 26,7% der

Feten.®®

3.4 Nabelschnurkomplikationen

Zu den Nabelschnurkomplikationen zahlen Nabelschnurvorliegen, -vorfall, -knoten und
umschlingungen. Liegt die Nabelschnur vor dem vorangehenden Kindsteil im Geburtska-
nal bei noch stehender Fruchtblase, spricht man vom Vorliegen der Nabelschnur. Bei
bereits erfolgtem Blasensprung spricht man vom Nabelschnurvorfall. In 10% der Falle
erfolgt der Nabelschnurvorfall vor Wehenbeginn, in 90% besteht bereits Wehentatig-
keit.?” Die Inzidenz eines Nabelschnurvorfalles betragt ca. 0,5%, die perinatale Mortalitat
ist hoch mit 10-13% und zahlt somit zu den geburtshilflichen Notfdllen. Kommt es zur
Kompression der Nabelschnur, tritt eine Sauerstoffminderversorgung des Feten ein und
Asphyxie, neurologische Schiaden oder sogar der Tod des Feten kénnen die Folgen sein.*
Die Ursache des Nabelschnurvorfalles ist oft eine Lageanomalie des Kindes, dadurch
kommt es zu einer schlechten Abdichtung des Geburtskanals durch den vorangehenden
Kindsteil und die Nabelschnur kann vorrutschen und abgeklemmt werden.*’ Ein fetales
Gewicht unter 2500g, Nabelschnurknoten, Multiparitdt, niedriges Gestationsalter,
Polyhydramnion, Mehrlingsschwangerschaft und eine lange Nabelschnur sind weitere

38,40

Risikofaktoren. Fetale Bradykardie und wehensynchrone Dezelerationen kénnen ein

Hinweis fir eine Nabelschnurkompression sein.?’
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Nabelschnurumschlingungen kommen bei rund 20% der Entbindungen vor und sind damit
ein haufiges und meist ungefahrliches Ereignis. Kommt es jedoch zu einer hamodyna-
misch relevanten Kompression der Nabelschnur, kann der Fetus durch die Folgen des
Sauerstoffmangels beeintrachtigt sein. Noch viel eher kann dies bei einem echten
Nabelschnurknoten passieren. Bei der Nabelschnurumschlingung kann die Nabelschnur
um den Hals, die Extremitdaten oder den Rumpf geschlungen sein.*® Der unechte
Nabelschnurknoten ist vom echten dadurch zu unterscheiden, dass der erstere nur eine
Schlingenbildung oder knotenartige Auftreibung der Wharton’sche Sulze ist und keinerlei
Gefahr fiir den Fetus darstellt. Der zweitere kann bei festem Zuziehen des Knotens, z.B.
beim Tiefertreten des Fetus wahrend der Geburt, eine akute Gefahr fir das Leben des
Kindes darstellen. Die Inzidenz echter Nabelschnurknoten variiert von 0,4 bis 1,2%, wobei
sie bei Polyhydramnion und langer Nabelschnur héher ist.*’ Das CTG und die fetale
Blutgasanalyse dienen der fetalen Zustandskontrolle. Mit der Farbdopplersonografie kann
schon frihzeitig die Diagnose einer Nabelschnurumschlingung oder eines Knotens gestellt
werden. Zeigen sich Auffalligkeiten im CTG oder besteht eine Azidose, muss eine schnelle

Geburtsbeendigung am besten mittels Sectio angestrebt werden.*

Kommt es durch Nabelschnurkomplikationen zur Kompression der Nabelschnur kann dies
schwerwiegende Folgen fiir den Fetus haben. Da die Umbilikalvene dehnbarer als die
Arterien ist, kommt es hier eher zu einem vaskuldren Riickstau in Richtung Plazenta. Dies
fuhrt in schweren Fallen zur Hypovoldmie und Anamie des Fetus. Die Nabelschnurob-
struktion behindert den Blutstrom des oxygenierten Blutes aus der Plazenta in Richtung
Fetus, es kommt zum vendsen Rickstau. Blutungen, Thrombose oder sogar eine

Nabelschnurruptur kénnen die Folgen sein.*

3.5 Anomalien des Nabelschnuransatzes

Im Normalfall setzt die Nabelschnur zentral (ca. 24%) oder exzentrisch (ca. 63%) an der
Plazenta an, es kann jedoch in seltenen Fillen zu einem exzentrischen Ansatz in Form
eines marginalen Nabelschnuransatzes (ca. 10%) oder einer Insertio velamentosa (ca. 1%)
kommen.** Bei der Insertio velamentosa setzt die Nabelschnur statt an der Plazenta an
den Eihduten an und somit verlaufen die membrandsen Gefdlle ohne den Schutz durch

die Wharton’sche Sulze entlang eines diinnen Amnionblattes hin zur Nabelschnur bzw.
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zum Chorion.?” Diese GefiRe sind sehr anfillig fir Thrombosen, Kompressionen und
Rupturen, insbesondere nach einem erfolgten Blasensprung. Verlaufen die Gefal3e in
unmittelbarer Ndhe zum inneren Muttermund, spricht man von Vasa praevia.*® In einem
von 50 Fallen einer Insertio velamentosa liegt eine Vasa praevia vor.*? Da die Gefahr der
Asphyxie und/oder des Verblutens des Fetus bei der Ruptur eines groRBen Gefiles sehr
groR ist, darf die Entbindung nicht vaginal erfolgen. Die Diagnose sollte prapartal mittels
kombinierter abdominaler und transvaginaler Sonografie gestellt werden, dies ist aber

leider nicht in jedem Fall mt'>g|ich.43

Eine plotzlich einsetzende vaginale Blutung nach Blasensprung und pathologische CTG-
Muster sind verdachtig flir eine Insertio velamenosa. Eine rasche operative Geburtsbeen-
digung ist hier anzustreben. Bei einer Studie konnten jedoch 71 von 73 postpartal
diagnostizierter Schwangerschaften mit Insertio velamentosa problemlos vaginal

entbunden werden.?’

Der marginale oder battledore (Federballschlager) Nabelschnuransatz ist auch anfallig fur
Rupturen und steht in Verbindung mit fetaler Wachstumsrestriktion, Totgeburt und dem
Tod des Neugeborenen.* Es wird ein positiver Zusammenhang zwischen dem stark vom

Zentrum abweichenden Nabelschnuransatz und der Plazentainsuffizienz angenommen.41

3.5.1 Sonstige Anomalien der Nabelschnur

Die durchschnittliche Nabelschnur misst bei der Geburt am Termin zwischen 55 bis 61cm
und hat rund 40 Nabelschnurwindungen. Die Zahl der Nabelschnurwindungen spielt
insofern eine wichtige Rolle, als dass ein Zuviel und ein Zuwenig an Nabelschnurwindun-
gen mit einem unglstigen perinatalen Outcome assoziiert ist. Zu wenige Windungen
treten vermehrt mit fetalem Distress, fetalen Anomalien, chromosomalen Aberrationen
und erhohter fetaler wie auch perinataler Sterblichkeit auf. Bei vermehrter Nabelschnur-
windungszahl wurde ein Zusammenhang mit niedrigem Nabelschnur-pH-Wert, fetaler
Asphyxie, chronischer fetaler Hypoxie, SGA, Friihgeburtlichkeit und fetalem Tod
festgestellt. Bei zu langer Nabelschnur kommt es vermehrt zu Nabelschnurumschlingun-
gen und Nabelschnurknoten. Vermutlich ist ein groRerer Perfusionsdruck vonnoten, dies
wirde das verstarkte Auftreten von HerzvergroRerung und Hypertrophie bei Kindern mit

langer Nabelschnur erklaren. Weiters stehen intrauterine Hypoxie, Wachstums-
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retardierung, fetaler Tod und ein schlechtes neurologisches Outcome damit in
Zusammenhang. Eine Nabelschnurlange unter 32cm erlaubt keine vaginale Entbindung,
da die Gefahr einer vorzeitigen Plazentalésung oder Nabelschnurruptur sehr groB ist. Eine
Korrelation mit fetalen und neonatalen Komplikationen und ZNS-Schaden wurde

festgestellt. Eine kurze Nabelschnur tritt oft gemeinsam mit fetalen Anomalien auf.*

Normalerweise verlaufen in der Nabelschnur zwei Arterien und eine Vene. Eine singulare
Nabelschnurarterie tritt mit einer Inzidenz von 0,3-1% auf. Es gibt einen Zusammenhang
mit kongenitalen Anomalien und erhohter perinataler Morbiditat. In mehr als 80% der
Falle tritt diese Veranderung jedoch alleine auf. In der Studie von Chetty-John et al.*®
wurden keine nachteiligen Auswirkungen auf das Langenwachstum und das neurologi-

sche Outcome bei Kindern mit dem alleinigen Auftreten einer singuldrer Nabelschnurarte-

rie nachgewiesen.

3.6 Oligohydramnion

Das Fruchtwasser bietet dem Fetus Schutz, reguliert die Temperatur, vergrofRert die
Plazentaoberflache, wehrt Infektionen ab und macht Bewegungen, Trinken und Atmen
fir den Fetus erst moglich. Zum Geburtstermin betragt die Fruchtwassermenge rund
800ml. Die Produktion von Fruchtwasser verlauft in der Frihschwangerschaft vorwiegend
als Transsudat durch die Haut und Uber die Plazentaoberflache. Ab der 14. bis 15. SSW
wird das Fruchtwasser zum groten Teil aus fetalen Urin und Lungenflissigkeit gebildet.
Der Fetus verschluckt taglich bis zu einem Liter Fruchtwasser, aulRerdem tragt die
Inhalation einen kleinen Teil zur Fruchtwasserelimination bei. Durch Reifung der fetalen
Nieren kommt es zu einer Reduktion der Urin- und somit auch der Fruchtwassermenge in
der Spatschwangerschaft. Die Fruchtwassermenge kann einerseits Gber den Symphysen-
Fundus-Abstand eingeschatzt werden. Die Messung durch Ultraschallverfahren ist jedoch
verlasslicher. Hier kdnnen zwei Methoden angewandt werden: Die Messung der tiefsten
vertikalen Tasche (single deepest pocket = SDP) und der Amnionflissigkeitindex (amniotic
fluid index = AFI). Beim AFl wird der Uterus in vier Quadranten eingeteilt und die tiefste
vertikale Tasche jedes Quadranten wird addiert. Bei der SDP-Methode wird die tiefste

vertikale Tasche ohne Nabelschnur oder Extremititen gemessen.*®
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Eine vermehrte Produktion oder verminderte Elimination fihrt zu einem Polyhydramnion
(AFI 224 cm bzw. SDP >8 cm). Ursachen konnen maternaler Diabetes, fetale Fehlbildun-
gen, fetofetales Transfusionssyndrom (Rezipient) oder idiopathisch sein. Eine verminderte
Produktion durch Oligo- oder Anurie bzw. eine vermehrte Elimination durch Blasensprung
flhren zur Oligohydramnie (AFI <5 cm bzw. SDP <2 cm). Die Ursachen fiir eine Oligo- oder
Anurie sind einerseits in der Niere zu suchen: bilaterale Nierenagenesie (Potter-Syndrom),
bilaterale Zystennieren, renale Dyplasie mit Niereninsuffizienz oder eine Harntraktob-
struktion z. B. durch eine Urethralklappe. Andererseits konnen auch die Plazentainsuffizi-
enz, das fetofetale Transfusionssyndrom (Donor), gastrointestinale Fehlbildungen,
Aneuploiden, eine CMV-Infektion oder Medikamente (z.B. Indomethacin) zu einer

verminderten Fruchtwassermenge fuhren.*®*

Bei einer Hypoxie kommt es durch eine verminderte Nierendurchblutung durch
Kreislaufzentralisation und verstarkte tubuldre Rickresorption zu einer reduzierten
Urinproduktion. Noch bevor eine uteroplazentare Dysfunktion in der doppler-

sonographischen Untersuchung der A. cerebri media sich mit Zeichen des ,brain sparing’

bemerkbar macht, kann eine Oligohydramnie darauf hinweisen.*

Tritt das Oligohydramnion vor Abschluss der 24. SSW auf, sind die Ursachen meist fetale
Nierenerkrankungen, ein friiher Blasensprung, chromosomale Aberrationen oder eine
Infektion durch den Zytomegalie-Virus. Das Oligohydramnion in der Spatschwangerschaft
beruht meist auf einer uteroplazentaren Insuffizienz, z.B. bei Ubertragung, oft auch in

Verbindung mit fetaler Hypoxie.*

Die Folgen eines Oligohydramnions sind besonders bei friihem Einsetzen gravierend:
Lungenhypoplasie, pulmonale Hypertension, Gelenkkontrakturen und Gesichtsdysmor-
phien. Um dies zu verhindern, wurden Versuche von therapeutischen Amnioninfusionen
unternommen, welche jedoch kein besseres Outcome brachten.*® Man fand jedoch
heraus, dass die maternale orale Hydration auch eine Rolle bei der Entwicklung eines
Oligohydramnions zu spielen scheint. Wahrend der Hitzewelle im August 2003 betrug die
Rate von Oligohydramnien bei normalen Termingeburten am Robert Debré Krankenhaus

in Paris 17,5%. Im August 2002 wurden jedoch nur in 4,4% Oligohydramnien bei normalen
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Termingeburten festgestellt. Dies ldsst auf einen Zusammenhang von einem Flissigkeits-

defizit der Mutter und dem Auftreten von Oligohydramnie schlieRen.*®*°

3.7 Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen (HES oder SIH)

Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen stellen eine grofle Gefahr fiir Mutter und
Kind dar. Sie zdahlen neben Blutungen und Thromboembolien zu den drei haufigsten
mutterlichen Todesursachen und verursachen 20-25% der perinatalen Sterblichkeit.”%>"
HES stellen vor allem in den Entwicklungslandern ein grof3es Problem dar, aber auch in
unseren Breiten kommen sie bei 5-7% aller Schwangerschaften vor, wobei es sich in 70%

um eine Praeklampsie handelt.* Schwarzafrikanerinnen und Afroamerikanerinnen sind

aufgrund ihrer genetischen Disposition haufiger und schwerer betroffen.>

Zu den HES zahlen die Gestationshypertonie, die Praeklampsie, die Eklampsie, das HELLP-
Syndrom, die chronische Hypertonie und die Propfpraeklampsie. Friiher wurde auch der
Begriff EPH-Gestose fiir die Priaeklampsie verwendet (E = Odeme, P = Proteinurie, H =

Hypertonie).”®

3.7.1 Gestationshypertonie

Die Gestationshypertonie tritt nach der abgeschlossenen 20. SSW mit Blutdruckwerten
von 2140/90 mmHg auf, jedoch ohne Proteinurie und besteht nicht langer als 12 Wochen
postpartal. In 15-25%" bzw. bis zu 50%>> kann eine Gestationshypertonie in eine
Praeklampsie Ubergehen. Das Wiederholungsrisiko in einer folgenden Schwangerschaft
an einer HES zu erkranken und das Lebenszeitrisiko an Hypertonie zu erkranken, ist

erhoht.

3.7.2 Praeklampsie

Zusatzlich zur Gestationshypertonie besteht eine Proteinurie von =300 mg/ 24h-Harn.
Alternativ zur Proteinurie kdnnen auch folgende Symptome auftreten: fetale Wachstums-
restriktion, Leberbeteiligung, Nierenfunktionsstorung, neurologische (Krdmpfe,
Kopfschmerzen, Hyperreflexie, Sehstorungen) und/oder hamatologische (Thrombozyto-
penie, DIG) Stérungen. Die Pathogenese der Praeklampsie erfolgt in drei Schritten: In der
Frihschwangerschaft findet eine gestorte Plazentaentwicklung statt. Es findet eine

yinaddaquate Umwandlung der myometranen Segmente der Spiralarterien in uteroplazen-
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tare Arterien durch eine unzureichende endovaskulare Invasion des Zytotrophoblasten”

statt.”>3

Uber die fehlentwickelte Plazenta wird abgestorbenes Synzytiotrophoblastma-
terial und fetale DNA und RNA an das mitterliche Blut lGbertragen, was zur Auslosung
einer systemischen Entziindungsreaktion im Sinne einer SIRS (,systemic inflammatory

response syndrome®) fihrt.>*>*

Durch die inadaquate Dilatation der Spiralarterien und
Obstruktion durch aggregierte Thrombozyten, Fibrin und fettgeflllte Makrophagen,
kommt es zu einer plazentaren Hypoxie. Dies kann zu einer Minderentwicklung des Feten

fiihren.>®

In der normotensiven gesunden Schwangerschaft kommt es zu einer Steigerung des
Herzzeitvolumens um 30-40% und zu einer Senkung des peripheren Widerstandes durch
Dilatation der GefaRe. Der arterielle Mitteldruck sinkt im ersten Trimenon, erreicht um
die ca. 22. SSW seinen Tiefpunkt und erreicht um den Entbindungstermin wieder seinen
prakonzeptionellen Ausganswert. Der Blutdruck folgt physiologisch einem zirkadianem
Rhythmus mit nachtlichem Tief, welcher bei der Praeklampsie in nachtliche Blutdruckspit-
zen umschlagen kann. Bei der Praeklampsie herrscht durch eine endotheliale Dysfunktion
ein Ungleichgewicht zwischen vasokonstringierenden und vasodilatierenden Faktoren
zugunsten der konstringierenden. So kommt es durch Erhéhung des peripheren
GefaRwiderstandes und Vasokonstriktion zur Hypertonie.* Weitere mogliche Folgen sind
Vasospasmen, Aktivierung der intravasalen Gerinnung mit Thrombozytenverbrauch,
Mikrozirkulationsstérungen, Mikroangiopathie und Hamolyse.® Zur Diagnostik dienen die
Erhebung der Risikofaktoren durch die Anamnese, Erkennen von Prodromalsymptomen

wie Oberbauchschmerzen und zentral-nervose Symptome.

Klinische Symptome der HES

- RR systolisch >140 und /oder diastolisch >90
mmHg

- Proteinurie >300mg/24h-Harn

- Odeme und/oder Gewichtszunahme
>1kg/Woche wihrend des 3. Trimenons

- Oberbauchschmerzen / Schmerzen im
Epigastrium, Ubelkeit, Erbrechen

- Zentral-nervose Symptome: Augenflimmern,
persistierende Kopfschmerzen, Hyperreflexie

- Thrombozyten <100 000/l

- Hamokozentration (Hk >38%)

- Anstieg der Leberenzyme ALAT, ASAT, LDH

- Harnsdureerhéhung >5 mg/Tag ab der 32. SSW
- Kreatinin >0,9 mg/dl

- Héamolyseparameter (z.B. Haptoglobinabfall)

Tabelle 8: Klinische Symptome der HES

Zur Erfassung klinischer Symptome (siehe Tabelle 8) dient die Blutdruckmessung,

eventuell durch ein 24h-Blutdruck-Profil, Harnstreifentest bzw. 24h-Harnanalyse zur
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Detektion einer Proteinurie, ein Blutbild mit Thrombozytenzahl, Leberenzyme, LDH,
Harnsdaure und Serumkreatinin und die Dopplersonografie der Aa. uterinae zur
Untersuchung der uteroplazentaren Perfusion. Hier gilt die bilaterale postsystolische
Inzisur (,Notch”), als Hinweis auf eine diastolische Blutflussverminderung, als
richtungsweisend. Bei pathologischen Dopplerflussmustern und vorhandenen
Risikofaktoren wird eine Therapie mit 100 mg ASS pro Tag empfohlen. AuBerdem dirfen
a-Methyldopa, Nifedipin, Urapidil und Dihydralazin zur antihypertensiven Therapie zum

Einsatz kommen.>?

Die einzige kausale Therapie ist jedoch die rechtzeitige Entbindung, welcher die Gefahr
der Frihgeburtlichkeit bzw. Lebensunfdhigkeit des Kindes entgegengesetzt ist. Die
Entscheidung zur Entbindung oder Schwangerschaftsprolongation wird wesentlich durch
das Gestationsalter beeinflusst. Wenn es der Zustand der Mutter und des Kindes zuldsst,
sollte die Entbindung ab der vollendeten 37. SSW erfolgen. Liegt eine schwere
Praeklampsie bzw. schwere Mangelversorgung des Kindes vor, sollte ab der vollendeten
34. SSW mit vorausgegangener Lungenreifeinduktion entbunden werden. Vor der 34.
SSW wird ein primar konservatives Vorgehen in einem Perinatalzentrum empfohlen. Das
kindliche Outcome bei HES wird einerseits durch die Friihgeburtlichkeit durch vorzeitige
Entbindung und andererseits durch vermindertes Geburtsgewicht, Wachstumsrestriktion
und intrauterine Asphyxie durch eine reduzierte Plazentaperfusion entscheidend

beeinflusst.”

3.7.3 Eklampsie

Die Eklampsie ist eine im Rahmen der Praeklampsie auftretende Komplikation mit
tonisch-klonischen Krampfen. Sie tritt in den Industrielandern mit einer Inzidenz von
1:2000 bis 1:3250 Schwangerschaften auf, in Entwicklungslandern wesentlich haufiger
(1:300). Die typische Eklampsie-Patientin ist eine junge farbige Erstgebdrende mit
niedrigem Sozialstatus. Haufig tritt die Eklampsie nach einer vorangegangenen
Schwangerschaft mit Prdeklampsie oder Eklampsie auf. In 90% der Falle tritt die
Eklampsie nach der 28. SSW auf. Der eklamptische Anfall ereignet sich zu 38% antepartal,

>>°% Es wird angenommen,

zu 18% intrapartal und zu 44% erst postpartal im Wochenbett.
dass ein Hirnddem durch zerebrale Uber- bzw. Minderperfusion auslésend fiir die

tonisch-klonischen Krampfanfille wirkt. Einerseits kann die Hyperperfusion durch
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Blutdruckanstieg und gesteigerten zerebralen Blutfluss zur Bildung eines Hirnddems
fihren. Andererseits kann eine schwere zerebrale Vasokonstriktion mit Gefallspasmen,
Ischamie und vaskularen Mikrothromben im Sinne einer endothelialen Dysfunktion ein
Hirnédem auslésen. Ein zur Diagnosesicherung postiktal durchgefiihrtes MRT weist in
mehr als 95% ein Hirnédem nach. In bis zu 40% der Falle der Eklampsie fehlen
Hypertonie, Proteinurie und Prodromalsymptome und der eklamptische Anfall tritt wie
aus heiterem Himmel auf.”® In einer Studie von Douglas und Redman’® traten bei 59% der
Patientinnen Prodromalsymptomen in Form von Kopfschmerzen, Sehstérungen und
epigastrischen Schmerzen auf. Die mitterliche Mortalitat liegt zwischen 1,5 und 2%, die
kindliche zwischen 7 und 12% und wird hauptsachlich durch extreme Frihgeburtlichkeit

und vorzeitige Plazentalésung verursacht.>

Es gibt zahlreiche Studien Uber den Erfolg der Gabe von Magnesiumsulfat als Anfallspro-
phylaxe und Akuttherapie. Magnesiumsulfat sollte bei schwerer Praeklampsie zur

Vorbeugung und Reduktion der Eklampsie und ihrer Komplikationen gegeben werden.>’

3.7.4 HELLP-Syndrom

HELLP steht fur die Trias Hamolyse (,,hemolysis“), erhéhte Transaminasen (,,elevated liver
enzymes”) und Thrombopenie (,low platelet count”). Das HELLP-Syndrom ist eine
Komplikation bzw. schwere Verlaufsform der Praeklampsie und wurde 1982 von Louis
Weinstein®*' erstmals benannt und durch Baha Sibai**? in Studien mit grofRerer Fallzahl
weiterfihrend beschrieben. Die Inzidenz des HELLP- Syndroms wird mit 0,17—-0,8% aller
Lebendgeburten angegeben. Etwa 20% aller Schwangeren mit schwerer Praeklampsie
entwickeln ein HELLP—Syndrom.53 70% der Falle treten antepartal und 30% postpartal
auf.>® In neueren Studien wird eine miitterliche Mortalitat von 1% und eine kindliche
Mortalitat unter 15% angegeben, wobei letztere vor allem durch Friithgeburtlichkeit und
intrauterine Mangelentwicklung zustande kommt. Der Riickgang der Sterberaten ist auf
eine hiufigere und friihzeitigere Diagnosestellung der Arzteschaft zuriickzufiihren. Die
Pathophysiologie des HELLP-Syndroms lasst sich durch Mikrozirkulationsstorungen durch
eine endotheliale Dysfunktion im Rahmen der Praeklampsie erklaren. Durch Schadigung
der GefaBRwand kommt es zur Vasokonstriktion, Plattchenaggregation, Gerinnungsaktivie-

rung und Entstehung von Mikrothromben, was wiederum eine Thrombozytopenie und

Hamolyse verursacht. Die Hamolyse kommt durch die erschwerte Passage der
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Erythrozyten durch die Vasokonstriktion und durch eine ,mechanisch-hypoxische
Schadigung der Erythrozyten zustande.” Gefirchtete Komplikationen des HELLP-
Syndroms sind die disseminierte intravasale Gerinnung (21%), die vorzeitige Plazentalo-
sung (16%), die akute Niereninsuffizienz (7,7%), das Lungenédem (6%), und die
lebensbedrohliche Leberruptur (0,9%) und intrazerebrale Blutungen.>® Prodromalsymp-
tome wie rechtsseitige Oberbauchschmerzen oder Schmerzen im Epigastrium,
allgemeines Unwohlsein, Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen
konnen friihzeitig auf ein HELLP-Syndrom hinweisen und sollen ernst genommen

werden.>>°®

Beim HELLP-Syndrom kommen die Glukokortikosteroide Methylprednisolon oder
Dexamethason zum Einsatz, wobei eine weitere Evaluation dieser Medikamente erfolgen

muss.>?

3.7.5 Chronische Hypertonie und Pfropfpraeklampsie

Wenn eine Hypertonie 2140/90mmHg bereits prakonzeptionell besteht, sich im ersten
Schwangerschaftsdrittel entwickelt oder langer als drei Monate postpartal bestehen
bleibt, liegt eine chronische Hypertonie vor. Diese kommt bei 1-5% aller Schwangerschaf-
ten vor und kann sich in 22-50% zu einer Pfropfgestose entwickeln.”® Von einer
Pfropfgestose bzw. Pfropfprdaeklampsie spricht man, wenn man zusatzlich zur einer
bestehenden Hypertonie (alternativ: praexistente Nierenerkrankung oder Diabetes
mellitus) nach der 20. SSW eine Proteinurie oder andere Zeichen einer schweren

Praeklampsie findet.>

Schwangerschaften mit leichter chronischer Hypertonie haben eine gute Prognose, es
besteht im Gegensatz zur Pfropfpraeklampsie keine erhdhte Gefahrdung fir Mutter und
Kind.®® In einer Studie von Czeizel und Ba’mhidy61 wurde jedoch bei schwangeren Frauen
mit behandelter Hypertonie ein erhohtes Risiko von drohender Fehlgeburt, Friihgeburt,
Plazentastorungen und Gestationsdiabetes festgestellt. Es wurde auch ein vermehrtes
Auftreten von Hypospadien und Osophagusatresien bzw. -stenosen in diesem
Patientenkollektiv festgestellt, was einerseits auf die chronische Hypertonie und

andererseits auf die antihypertensive Therapie zuriickgefiihrt werden kann.®*
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3.7.6 Hypertonie und intrauterine Asphyxie

Bei der Praeklampsie und anderen HES kommt es zu einer unzureichenden Zytotro-
phoblasteninvasion in das Myometrium. Dies fihrt zu einem inaddaquaten Umwandlungs-
prozess der Spiralarterien in uteroplazentare Arterien. In der normotensiven
Schwangerschaft kommt es durch Invasion der Zytotrophoblasten zur Zerstérung der
glatten Muskulatur der Spiralarterien und zum teilweisen Ersatz der Endothelzellen. Die
Spiralarterien werden so in ihrer Elastizitat verandert. Somit kann die uteroplazentofetale
Einheit den erhéhten Anforderungen einer ausreichenden Durchblutung und einem guten

>382 Bej der Praeklampsie ist die Dilatationsfahigkeit

Gedeihen des Feten gerecht werden.
der Spiralarterien vermindert. Dazu kommt eine Obstruktion des GefdaRlumens durch
aggregierte Thrombozyten, Fibrin und fettgefiillte Makrophagen. Dies fiihrt durch
plazentare Minderdurchblutung, unzureichendes Plazentawachstum und hypoxischen
Gewebeuntergang zu einer chronischen Plazentainsuffizienz. Durch die Minderversorgung

des Feten kommt es so zu einer Wachstumsrestriktion und im Extremfall zur intrauterinen

Asphyxie oder sogar zum fetalen Tod.>>®

3.8 Diabetes mellitus in der Schwangerschaft

Bei Schwangerschaften mit Diabetes handelt es sich um Hochrisikoschwangerschaften mit
erhohter Morbiditdat und Mortalitat fir Mutter und Kind. Es koénnen drei Typen
unterschieden werden: prakonzeptioneller DM | und DM Il und Gestationsdiabetes. Die
Grinde fir die stetige Zunahme der Schwangerschaften mit Diabetes in den letzten
Jahren sind vielfaltig. Einerseits bekommen Frauen ihre Kinder zunehmend in einem
hoheren Lebensalter, nach abgeschlossener Ausbildung, Stabilisierung der Berufskarriere
und Wahl des geeigneten Partners. Andererseits treten Diabetes, Adipositas und
Bluthochdruck vermehrt in friiheren Lebensjahren auf. Das Durchschnittsalter bei der
ersten Graviditat betrug 1961 in Deutschland 22 Jahre, heute ist eine Frau bei ihrer ersten
Schwangerschaft durchschnittlich Gber 30 Jahre alt. Die Haufigkeit des prakonzeptionellen
Diabetes (Typ 1 und 2) ist von 0,55% im Jahr 2002 auf 0,9% im Jahr 2008 gestiegen und
2009 mit 0.86% leicht gesunken.64 Die Pravalenz des Gestationsdiabetes betrug 2008 3,4%
in Deutschland. Von einer steigenden Tendenz wird ausgegangen. Die moglichen Folgen

einer Schwangerschaft mit Diabetes fiir die Mutter kdnnen sein: ein Fortschreiten einer

37



Retino- bzw. Nephropathie, ein Hypo- bzw. hyperglykdmisches Koma, das Auftreten einer
hypertensiven Schwangerschaftserkrankung, Infektionen etc. Das Kind wird intrauterin
mit einem Substrat-Uberangebot konfrontiert, auf das es mit Hyperinsulinismus,
Makrosomie, Organomegalie, Asphyxie und im schlimmsten Fall mit intrauterinem
Fruchttod reagiert. Dieses Krankheitsbild wird unter dem Begriff der diabetischen
Fetopathie zusammengefasst. Nach der Geburt konnen bei Neugeborenen Hypoglyka-
mien als Folge des Hyperinsulinismus, Atemnotsyndrom durch verzégerte endogene
Surfactantproduktion, = Hypokalzidamie = und  Hypomagnesiamie  durch  Hypo-
parathyreoidismus und Polyzythdmie und Hyperviskositatssyndrom durch Ubergang von
fetalem y-Globin zu B-Globin und vermehrte Erythropoietinausschiittung auftreten.®>%
AuBerdem kann der Stoffwechsel auf Hypoglykdmien nicht adaquat mit Glukagon- und
Adrenalinausschiittung reagieren und die hepatische Glykogenolyse und Glukoneogenese
ist reduziert.”® Der Mechanismus, der fur das Auftreten der Hyperbilirubinamie
verantwortlich ist, ist noch nicht vollstindig geklart. Es ist méglich, dass ein Uberschuss an
mitterlichen Substraten die fetale Hyperinsulinamie induziert, welche die Sauerstoffauf-
nahme wahrend der Glykolyse ansteigen lasst, zu einer gesteigerten Erythropoese fiihrt

und so eine Hyperbilirubinamie verursacht.®’

Insulin wirkt als Wachstumshormon und fiihrt so zur Makrosomie und Organomegalie.
Dies zieht eine Steigerung des Nahr- und Sauerstoffbedarfs nach sich. Zusatzlich kommt
es durch eine erhohte Kollagensynthese zu einer Verdickung der Basalmembran des
Synzytiotrophoblasten. Dies schrankt wiederum die Sauerstoffdiffusion ein. Bei schlechter
Stoffwechseleinstellung der Mutter kommt es zu einem reduzierten uteroplazentaren
Blutfluss und die Blutversorgung kann dem erhohten Sauerstoffbedarf nicht mehr gerecht
werden.®® Die Folge ist eine Minderversorgung des Feten und dadurch entstehende

Hypoxie, Wachstumsrestriktion und intrauterine Asphyxie.

Ca. 5% der Schwangerschaften mit diabetischer Stoffwechsellage sind mit kindlichen
Fehlbildungen assoziiert. Folgende Fehlbildungen treten gehauft auf: kaudales
Regressionssyndrom, Situs inversus, Ureterduplikatur, Vitien, Nierenagenesie und

Kolonhypoplasie.®®
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3.8.1 Gestationsdiabetes (GDM)

Ein Gestationsdiabetes oder GDM ist eine erstmals in der Schwangerschaft durch einen
standardisierten 75g-OGTT (oralen Glukosetoleranztest) diagnostizierte Glukose-
toleranzstérung. Der erstmals in der Schwangerschaft diagnostizierte, jedoch manifeste,
d.h. vorbestehende Diabetes stellt eine neue Kategorie dar und sollte wie ein DM I

behandelt werden.®

Laut der deutschen BQS (Bundesgeschaftsstelle Qualitdtssicherung) ist in den Jahren
2002-2008 ein Anstieg der GDM-Rate von 1,47% auf 3,4% zu verzeichen.”® Zu den
mutterlichen Risikofaktoren fiir das Auftreten eines GDM zdhlen: Alter tber 35, BMI uber
30 kg/m?, Diabetes in der Familie, ethnische Belastung (Asiatinnen), Rauchen,
Polyzystisches-Ovar-Syndrom und Erkrankungen mit erhohter Insulinresistenz. Zu den
geburtshilflichen Risikofaktoren zdhlen: vorangegangene Schwangerschaft mit GDM,
makrosomen Kind, Totgeburt oder Fehlbildung und habituelle Abortneigung.65
Miutterliche Komplikationen bei GDM sind eine Haufung von Harnwegsinfekten, eine bis
zu 8-fach erhohte Rate an Praeklampsien, Haufung von Adipositas, hohere Rate von
Schnittentbindungen und geburtshilflich bedingte Traumen sowie atonische Nachblutun-
gen. Die diabetischen Spatkomplikationen und Hyperglykamien sind bei GDM geringer als
bei vorbestehendem DM. Sehr wesentlich ist auch, dass das Langzeitrisiko im spdteren
Leben an Diabetes zu erkranken bei GDM um Uber 50% erhoéht ist. Das prospektive Risiko
fir Kinder aus Schwangerschaften mit GDM an DM Il zu erkranken ist, im Vergleich zum

Normalkollektiv, 6-fach erhoht.”

40-50% der GDM-Falle bleiben unerkannt, deshalb sollte generell auf GDM gescreent
werden und nicht nur bei Vorliegen von Risikofaktoren.”? In Graz wird zur Diagnose des
GDM bei allen Schwangeren der einstufige 75g-OGTT zwischen der 24.-28. SSW
verwendet. Die Grenzwerte sind fir den Nichternwert 90 mg/dl, fiir den 1-h-Wert 160
mg/dl und fiir den 2-h-Wert 140 mg/dl.71 AuBerdem wird in Graz die fetale Insulinkon-
zentration im Fruchtwasser bestimmt. Sie erlaubt eine direkte Beurteilung der fetalen
Stoffwechselsituation, wohingegen die mittlere miutterliche Blutglukose (MBG) nur
Auskunft Uber die mitterliche Stoffwechselsituation gibt.”> Die MBG wird aus
Blutzuckertagesprofilen bestimmt, wobei der Referenzbereich zwischen 85 und 105 mg/dl

liegt.* Eine Studie von Holzapfel-Bauer et al.”® zeigte keinen signifikanten Unterschied der
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beiden Methoden fiir das geburtshilfliche und neonatale Outcome. Uberschreitet der
Fruchtwasserinsulinwert 13,5 plE/ml, sollte eine Insulintherapie begonnen werden.

Generell bestehen keine einheitlichen Richtlinien zur Indikation einer Insulintherapie.”

3.8.2 Vorbestehender Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2

Jorgen Pedersen’ beschrieb vor mehr als 50 Jahren den Zusammenhang zwischen
Hyperglykdamie, Hyperinsulindamie und Makrosomie bei Typ-1-Diabetikerinnen (Pedersen-
Hypothese). Auch die 2008 veroffentliche HAPO-Studie (Hyperglycemia and adverse
pregnancy outcomes) zeigt einen linearen Zusammenhang zwischen maternaler
Hyperglykdamie, erhohten Serum-C-Peptid-Werten aus Nabelschnurblut und gesteigertem
Geburtsgewicht.75 Allgemein ist zu sagen, dass Diabetes und Adipositas in den letzten
Jahren epidemieartig zugenommen haben und ein vorbestehender Diabetes mit einer
Reihe von Komplikationen fir Mutter und Kind einhergeht, welche nicht unterschatzt
werden dirfen. Die Haufigkeit des prakonzeptionell bekannten Diabetes betrug 2009
rund 0,86%, wobei ungefdhr die Halfte davon Typ-2-Diabetikerinnen sind. Schatzungen
zufolge besteht bei 20—-30% der Schwangeren in Deutschland ein Typ-2-Diabetes. Die
typische Schwangere mit Typ-2-Diabetes ist schon etwas élter, adip0ds, hat haufig einen
Migrationshintergrund, geringen Ausbildungsstand, ein niedriges Einkommen und einen
niedrigen sozio6konomischen Status. Typ-2-Diabetikerinnen sind oft schlechter auf eine
Schwangerschaft vorbereitet als Typ-1-Diabetikerinnen und die Schwangerschaft ist
hiufig ungeplant.”® Eine groRe Gefahr fur die Mutter stellen die diabetischen
Spatkomplikationen wie Retinopathie, Nephropathie, Neuropathie und Hypertonie dar,

welche im Zuge der Schwangerschaft rasch progredient verlaufen kénnen.

1989 forderte die WHO Europa in der St.-Vincent-Deklaration in ihrem Programm
»Gesundheit21” das Outcome von Schwangerschaften mit Diabetes bis zum Jahre 2020

. . . . . . . 234
um ein Drittel zu verbessern. Es ist anzuzweifeln, dass dieses Ziel erreicht werden kann.*

Erfolgversprechende MalRnahmen sind eine optimale Vorbereitung auf die Schwanger-
schaft mit Therapieumstellung von oralen Antidiabetika auf Insulin zur Stoffwechsel-
einstellung mit normalen Blutglukosewerten prakonzeptionell und wahrend der
gesamten Schwangerschaft, Folsduregabe, Didt- und Bewegungsberatung und Umsetzung

dieser. Postkonzeptionell erfolgen regelmaBige sonographische Kontrolluntersuchungen
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mit Biometrie, Organ- und Fehlbildungsdiagnostik, CTG-Kontrollen zur rechtzeitigen
Erfassung einer intrauterinen Asphyxie und Blutdruck- und Proteinuriekontrollen zur
Erfassung einer Praeklampsie, welche haufiger im Zusammenhang mit DM || auftritt.”®
Ohne zusatzliche Risikofaktoren stellt ein Diabetes keine Indikation zur primaren Sectio
dar. Bei einem Schatzgewicht tiber 4500g, bei sehr kleinen Frauen mit Feten (iber 4200g,
bei Geburtsstillstand oder suspektem CTG sollte jedoch eine Schnittentbindung
angestrebt werden, da es durch den erhohten Sauerstoffbedarf des Feten leichter zu
einer Asphyxie kommen kann. Generell sollte der Geburtstermin nicht Uberschritten
werden. Eine friihzeitige Entbindung ist wegen der verzégerten Lungenreife jedoch auch

nicht empfehlenswert.®

Durch die sog. fetale Programmierung zeigt sich bei Kindern aus Schwangerschaften mit
Diabetes bereits im Schulalter die Tendenz zur Adipositas und Glukoseintoleranz. Es
konnte ein direkter Zusammenhang zwischen fetalen Insulinspiegel, intrauterinem
Wachstum und spaterem Adipositasrisiko nachgewiesen werden. Ebenso konnte ein
positiver Einfluss von Stillen Gber das erste halbe Lebensjahr auf das miitterliche und

kindliche Adipositas- und Diabetesrisiko gezeigt werden.®

3.9 Chorioamnionitis - Amnioninfektionssyndrom (AIS)

Das Amnioninfektionssyndrom ist gleichbedeutend mit Chorioamnionitis und bezeichnet
eine meist aszendierende Infektion der Eihdute, der Plazenta, der Nabelschnur, des
Fruchtwassers und des Kindes. Das AIS tritt bei rund 2—4% aller Geburten auf, steht in
enger Verbindung mit vorzeitigem Blasensprung und Friihgeburtlichkeit und wird meist
bakteriell ausgeldst.”® Da es sich in den allermeisten Fallen um eine aufsteigende Infektion
handelt, sind die Erreger dieselben, welche auch in der Vaginalflora vorkommen kdnnen:
Ureaplasma urealyticum, Enterokokken, Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
Pseudomanas spp., Hdmophilus influenzae, Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoea,
Trichomonas vaginalis, Mycoplasma hominis, Streptokokken der Gruppen A und B, und

die gram-negativen Anaerobier Gardnerella vaginalis und Bacteroides spp.’®"°

Es sind die Begriffe klinische, histologische, biochemische und mikrobiologische

Chorioamnionitis zu unterscheiden. Bei der histologischen Chorioamnionitis handelt es
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sich um eine ausschlieBlich ,histologisch nachweisbare Entziindung extraplazentarer

Membranen“®

mit Infiltration polymorphkerniger Zellen der Plazenta, der Eihdaute und
der Nabelschnur.®* Sind Kulturnachweis und/oder Polymerase-Kettenreaktion positiv,
spricht man von einer mikrobiologischen Chorioamnionitis. Bei erhohten Werten
proinflammatorischer Zytokine im Fruchtwasser, wie Interleukin 13, 6 und 8 und TNF-q,
liegt eine biochemische Chorioamnionitis vor. Die klinische Chorioamnionitis prasentiert
sich folgend: maternales Fieber Uber 37,5°C axillar, maternale und fetale Tachykardie,
eventuell Hypotonie, druckschmerzhafter Uterus, fotoid riechendes, eventuell verfarbtes
Fruchtwasser, leukozytarer Flour und zunehmende Wehentatigkeit. Im Labor sind
folgende Werte erhoht: Leukozytenzahl (>15.000x10°/1), eventuell Linksverschiebung,
CRP (>10mg/l) und Zytokine.”® Natirlich Gberschneiden sich diese vier Gruppen und
konnen alle gemeinsam auftreten. Von einem Vollbild des AIS spricht man, wenn

Plazentitis, Amnionitis, Deziduitis und die Infektion von Nabelschnur und Kind zusammen

auftreten.®?

Als Risikofaktoren des AIS gelten: vorzeitiger Blasensprung, vorzeitige Wehentatigkeit,
protrahierter Geburtsverlauf, multiple digitale vaginale Untersuchungen, Zervixinsuffizi-

enz, vaginale und urogenitale Keimbesiedelung, Mekoniumabgang und NuIIiparitéit.78'79

Chorioamnionitis steht in einem signifikanten Zusammenhang mit maternaler und fetaler
Morbiditat und Mortalitit.”® Fetale Komplikation sind Sepsis, Pneumonie® und das fetale
inflammatorische Response-Syndrom (FIRS). Beim FIRS kommt es zu einer Aktivierung des
angeborenen Immunsystems mit Ausschiittung von proinflammatorischen Zytokinen.79 Es
wird begleitet von einem erhdhten Risiko fiir periventrikulare Leukomalazie, Zerebral-
parese®® und bronchopulmonaler Dysplasie®>. Miitterliche Komplikationen sind
postpartale Blutungen, Uterusatonie, erhohte Rate an Kaiserschnitten und selten
septischer Schock, adultes respiratorisches Distress-Syndrom und Koagulopathie.®®
Watterberg et al.¥” konnten nachweisen, dass eine histologische Chorioamnionitis zu
einer fetalen Lungenreifungsakzeleration fiihrt, welche mit einem erniedrigtem Risiko fir
das respiratorische Distress-Syndrom einhergeht. Dies konnte in weiteren Studien

bestitigt werden.® Die klinische Chorioamnionitis gilt jedoch als Risikofaktor fiir das

respiratorische Distress-Syndrom bei Frihgeborenen und geht auch mit einem erhdhten
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Risiko fiir neonatale Sepsis, Krampfanfille am ersten Lebenstag, intraventrikuldre

Blutungen und periventrikulare Leukomalazie einher.®®

Intrapartale Hypoxie-Ischamie und materno-fetale Infektion koénnen unabhéangig
voneinander zu einer Enzephalopathie flihren. Treten diese beiden Faktoren zusammen
auf, bewirkt das einen synergistischen Effekt. Findet eine Infektion kurz vor der Geburt
statt, fihrt dies zu einer erhohten Vulnerabilitdit gegeniber hypoxisch-ischamischen
Stress, die Hypoxie-Schwelle fiir neurotoxische Schiaden wie z.B. Zerebralparese wird
herabgesetzt. Die genaue Beziehung zwischen Infektion und Hypoxie ist noch nicht ganz

klar 890

Folgende Faktoren konnen eine Rolle spielen: (1) Hochregulation des
angeborenen Immunsystems fihrt zu Gliazell-Aktivierung und Ausschittung cytotoxischer
Zytokine. (2) Vermehrte Produktion von Stickstoffmonoxid flihrt zur mitochondrialen
Dysfunktion und Versagen der oxidativen Phosphorilierung. (3) Endotoxin-induzierte
Hypoglykdmie beeintrachtigt die metabolische Antwort auf Hypoxie. (4) Durch
Aktivierung gerinnungsférdernder Molekiile, Freisetzung vasoaktiver Substanzen wie
plattchenaktivierender Faktor und Endothelschaden wird die lokale Gewebs-Ischamie

verschlimmert. (5) AuRerdem kommt es zur vermehrten Expression proapoptotischer

Molekile wie Fas Ligand oder TNF.%

Die Therapie des AIS besteht in der erregergezielten hochdosierten Antibiose (Ampicillin,
Gentamicin, Clindamycin...), Fiebersenkung und nach Abwagung der Risiken, muss eine

Entscheidung tiber die rechtzeitige Entbindung getroffen werden.”®

3.10 Missfarbiges Fruchtwasser

Die erbsengriine Verfarbung des Fruchtwassers entsteht durch friihzeitige Defdkation des
Feten mit Abgabe des ersten Stuhls, Mekonium oder Kindspech genannt, noch im Uterus.
Dies tritt in ca. 12% aller Schwangerschaften auf, ist also relativ haufig. Bei Terminiber-
schreitung ist sogar in 20% mit mekoniumhaltigem Fruchtwasser zu rechnen. Mekonium
leitet sich vom Griechischen ab und bedeutet etymologisch Mohnsaft bzw. Opium.91 Es
besteht zu etwa Dreiviertel aus Wasser. Weitere Komponenten sind: abgeschilferte
Plattenepithelien, Lanugo-Haare, Gallenfarbstoff, Blut, Pankreasenzyme, freie Fettsauren,

Porphyrine®®, Interleukin 8 und Phospholipase A2°%. Der Gallenfarbstoff ist fir die griine
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Farbe des Mekoniums verantwortlich.®® 98% der gesunden Neugeborenen geben
Mekonium innerhalb der ersten 24-48 Lebensstunden ab. Das ist ein programmiertes
postnatales Ereignis.”® Das Risiko von Mekonium im Fruchtwasser fir den Fetus bzw. das
Neugeborene besteht vor allem in der Mekoniumaspiration und dadurch entstehenden
chemischen Pneumonie, Reduktion von Surfactant und Ateminsuffizienz. Das Mekonium-
aspirationssyndrom (MAS) kommt bei 5% der Kinder mit mekoniumhaltigem Fruchtwas-

ser vor und 4% der Kinder mit MAS versterben in der Folge.93

Die genaue Atiologie der intrauterinen Mekoniumabgabe ist noch nicht geklart, es gibt
jedoch mehrere Theorien: In der traditionellen Theorie wird der MekoniumausstoR als ein
Vorbote fiir drohende oder bereits beginnende fetale Beeintrachtigung gesehen und ist
damit ein potentielles Warnzeichen fiir fetale Asphyxie.”> Es herrscht bis heute keine
Einigkeit UGber den genauen Zusammenhang von Hypoxie und mekoniumhaltigem
Fruchtwasser. Von Katz et al.”” wird z.B. die Meinung vertreten, dass es durch das
gemeinsame Auftreten von Mekonium und intrauteriner Asphyxie zu einem unginstigen
Outcome kommt. Die Asphyxie verursacht pulmonale Vasospasmen und eine
Hyperreaktivitat der pulmonalen Gefdfle. Bei schwerer Asphyxie kommt es so zu einem
pulmonalen GefaRschaden und pulmonaler Hypertonie. Es kann so von den beeintrachtig-
ten Lungen das Mekonium nicht mehr gereinigt werden und eine Shuntumkehr von
rechts nach links, liber das Foramen ovale oder den Ductus arteriosus, fiihrt dann zum
Tod des Feten.”’ Eine weitere Theorie ist die sogenannte ,Reifungs-Theorie”. Sie besagt,
dass durch den gastrointestinalen Reifezustand, besonders bei Ubertragung, Mekonium
in das Fruchtwasser abgegeben wird. Dies steht nicht unmittelbar im Zusammenhang mit
Asphyxie, sondern ist ein normales Ereignis. Weiters konnten vagale Stimulation durch
Nabelschnurkompression, die als direkter Vasokonstriktor auf die Gefdlle von
Nabelschnur und Plazenta wirkt und intrauterine Infektionen eine Rolle im Zusammen-

hang mit dem Auftreten von missfarbigem Fruchtwasser spielen.91

Die Konsistenz des Fruchtwassers variiert von grinlich-tingiert-dinnflissig bis
erbsenbreidhnlich. Je alter das Mekonium, desto diinnfllssiger ist es, vorausgesetzt die
Fruchtwasser-Clearance (Verdiinnungseffekt durch fetalen Urin, fetaler Schluckakt...) ist
intakt. Bei dickfllissigem Mekonium bei Beginn der Geburtswehen ist mit einer erhéhten

Rate von MAS, neonataler Asphyxie und schlechtem neonatalen Outcome zu rechnen.’®
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Das Auftreten von Mekonium wahrend den Wehen oder eine Eindickung bereits
vorbestehend mekoniumhaltigen Fruchtwassers ist mit einem zweifach erhéhten Risiko
fir einen arteriellen Nabelschnur-pH-Wert unter 7,10 und einem 5-Minuten-Apgar-Wert
unter 7 verbunden. Eine Erklarung daflir ware, dass das Absetzen von Mekonium vor
Einsetzen der Wehen als ein physiologisches Geschehen im Rahmen des gastrointestinal
nervalen Reifungsprozesses angesehen werden kann. Im Gegensatz dazu spricht frisches
Mekonium wahrend den Wehen fiir einen pathologischen Prozess mit reduziertem
Sympathikotonus99 und herabgesetzter Clearance-Funktion aufgrund von fetaler

Hypoxie.100

Die Konstriktion und damit einhergehende Hypoperfusion, Thrombosierung und Nekrose
von GefiaBen der Nabelschnur und der Plazenta werden fir die Entstehung der

9101 gpinillo et al.’® berichten tber

ischamischen Zerebralparese verantwortlich gemacht.
mekoniumverunreinigtes  Fruchtwasser als vom Gestationsalter unabhadngigen
Risikofaktor fir Zerebralparese und neonatalen Tod bei Frihgeborenen. Mekonium im
Fruchtwasser beglinstigt auch eine mikrobielle Invasion der Fruchthohle mit Anstieg
proinflammatorischer Zytokine, wie TNF-a, IL-1B, IL-6, und IL-8, welche im Zusammen-

192 pas seit Jahren als

hang mit ischamischen Hirnldsionen bei Friihgeborenen stehen.
Marker flir Asphyxie bekannte Erythropoietin ist bei Neugeborenen mit missfarbigen
Fruchtwasser signifikant erh6ht und stellt ein gesteigertes Risiko fiir neonatalen Tod und

103,104
Zerebralparese dar.'**°

Uber den Stellenwert der Amnioninfusion bei missfarbigen Fruchtwasser als therapeuti-
sche bzw. prophylaktische MalBnahme gibt es kontroversielle Meinungen. Die
Amnioninfusion fordert die Aufrechterhaltung der Fruchtwassermenge wahrend der
Geburt und soll so zu einer verminderten Gefahr von Nabelschnurkompressionen und
MAS fihren.'® Besonders in Lindern mit beschrinkten Ressourcen hat sich die
Amnioninfusion bewahrt, da sie zu einer Reduktion der Sectiorate, Verkiirzung des

Krankenhausaufenthaltes fir Mutter und Kind und einem verminderten Auftreten von

105,106 I 91

MAS und hypoxisch-ischdamischer Enzephalopathie flihrt. Von Ahanya et al.”” wird
propagiert, dass erst beim gemeinsamen Auftreten von moderatem bis dickflissigem
Mekonium und variablen Dezelerationen der fetalen Herzfrequenz im CTG eine

Amnioninfusion durchgefiihrt werden sollte.” Auffalligkeit der fetalen Herzfrequenz im
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CTG, wie prolongierte oder schwere variable Dezelerationen, Bradykardie oder
Tachykardie, sind bei Feten mit missfarbigem Fruchtwasser mit erhéhter perinataler
Mortalitat und neonataler Morbiditat verbunden und sollten daher ernst genommen

werden.*"’

3.11 Terminiiberschreitung und Ubertragung

Die normale Schwangerschaft dauert 280 Tage bzw. 40+0 SSW, beginnend ab dem ersten
Tag der letzten Menstruationsblutung. Von einer Terminiberschreitung spricht man bei
einem Gestationsalter von 40+1 bis 41+6 SSW. Eine Ubertragung ist definiert als eine
Schwangerschaftsverlangerung von 14 Tagen und mehr, also ein Gestationsalter von
>42+0 SSW. Nur 4-5% der Geburten erfolgen genau am errechneten Termin, also am 280.

108

Schwangerschaftstag.'® Etwa 0,9% der Schwangerschaften in Deutschland’® und 5,6% der

Schwangerschaften in den USA%?

werden um 2 Wochen oder mehr Ubertragen. Die
unterschiedlichen Werte kommen neben ethnischen Unterschieden auch unter anderem
dadurch zustande, dass in verschiedenen Landern unterschiedliche Arten der Bestimmung
des Gestationsalters angewandt werden. Hierzulande werden Ultraschall-Screening
Untersuchungen routinemaRig im ersten Trimenon durchgefiihrt, um mittels Messung
der Scheitel-Steil-Lange den errechneten Termin entweder abzusichern oder zu
korrigieren. Der Ausschluss falsch-positiver Ubertragener Schwangerschaften mittels

exakter Gestationsalterbestimmung flhrt zu einer Reduktion der Inzidenz von

Ubertragungen. '

Als Einflussfaktoren werden Primigraviditat, erhdohtes mutterliches Alter, BMI>35,
niedriger sozioOkonimischer Status, mannliches Geschlecht des Feten und genetische

Determinaten diskutiert, %10

Ursachlich kénnen endogene Stérungen sein, die die
geburtsauslosenden Triggermechanismen storen. Diese hormonellen Veranderungen
laufen auf Ebene der miitterlichen Hypothalamus-Hypophysen-Achse, der fetalen
Nebennierenrinde oder der Plazenta ab. Es kommt zu einem Ausbleiben der wehenausl6-
senden Reifungsprozesse an den Erfolgsorganen Myometrium, Zervix und Eihdute. Daflr

konnen fetale Fehlbildungen wie Anenzephalie, sowie Stoffwechseldefekte wie

Sulfatasemangel der fetoplazentaren Einheit verantwortlich sein.’®
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Die Ubertragung ist mit einer Vielzahl von Risiken fiir Mutter und Kind verbunden. Die
perinatale Sterblichkeitsrate (Todgeburten + neonatale Todesfélle) ist doppelt so hoch
wie bei Terminschwangerschaften und bei einem Gestationsalter tGber der 43. SSW
versechsfacht sich das Risiko sogar.110 Ein groRes Problem bei der Ubertragung stellt die
Plazentainsuffizienz dar. Die Plazenta passt sich an den erhdhten Substratverbrauch des
Feten in der Spatschwangerschaft durch Zunahme der Austauschoberflache, verstarkte
Zottenvaskularisierung und gesteigerte uterine und umbilikale Blutzufuhr mit Abnahme
des Diffusionswiderstandes durch Ausreifung der Endzotten an. Eine verminderte
Fruchtwassermenge ist ein Hinweis auf eine beginnende Plazentainsuffizienz und die
Kombination aus intrauterinem Mekoniumabgang und Oligohydramnion weist auf eine
schwere Plazentainsuffizienz hin. Folgen kdnnen intrauterine Asphyxie, MAS, Nabel-
schnurkompression und der intrauterine Fruchttod sein. Aullerdem ist die Sectiorate bei
untergewichtigen Ubertragenen Kindern erhoht. Als Ursachen fir die verminderte
Fruchtwassermenge werden einerseits renale Hypoperfusion der fetalen Nieren durch
Kreislaufzentralisation oder eine verminderte fetale Herzleistung am Termin angenom-
men.' % Rund 20% der tibertragenen Feten leiden als Folge der Plazentainsuffizienz an

Dysmatu ritat*°

mit Zeichen der chronischen Mangelernahrung und prasentieren sich wie
folgt: reduziertes subkutanes Fettgewebe, Grinfarbung und Abschilferung der Haut,
Uberstehende Fingernagel, Fehlen von Vernix und Lanugobehaarung und , Waschfrauen-

hande”. Solche Feten haben ein erhéhtes Asphyxierisiko. ™

Der Plazentainsuffizienz und ihren Folgen steht, bei unbeeintrachtigter Plazentafunktion,
die Gefahr der Makrosomie gegeniber. Damit einhergehen: protrahierte Geburt,
cephalopelvines Missverhdltnis, Schulterdystokie und die damit verbundene Plexus-
brachialis-Parese, miutterliche Weichteilverletzung, Aspiration, Pneumonie und

110112 hia ersten drei Faktoren sind wiederum mit dem Risiko einer intrauterinen

Sepsis.
Asphyxie verbunden. Ab der 40+0. SSW betragt das Risiko flr ein Geburtsgewicht 24500g

das 3,5-fache gegeniiber der Geburten <39+6 SSW.'*3

Zur Uberwachung ab der 41+0 SSW eignen sich am besten, 2-mal wéchentlich
durchgefihrt, das Ruhe-CTG (Non-Stress-Test) zur Beobachtung des fetalen Zustandes
und die Sonografie zur Bestimmung der Fruchtwassermenge mittels SDP oder AF) 108111

Ab der 41+0. SSW wird die Geburtseinleitung empfohlen, um das Risiko von perinatalen
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Morbiditdt und Mortalitdt zu senken. Dies muss natlrlich im Einverstandnis mit den

werdenden Eltern erfolgen.114

3.12 Protrahierte Geburt und Geburtsstillstand

Die Angaben zur normalen Dauer der Geburt und ihrer einzelnen Phasen und die
Festsetzung von Grenzwerten sind sehr uneinheitlich. Das liegt zum einen an den
unterschiedlichen Definitionen der Geburtsstadien und zum anderen an ethnischen
Unterschieden und dass statistische Normwerte in diesem Zusammenhang nicht sehr
aussagekraftig sind. Es werden also gerundete Richtwerte herangezogen: Die
Gesamtgeburtsdauer sollte bei Erstgebarenden 24h und bei Mehrgebadrenden 18h nicht
Uberschreiten, wobei der Beginn der Geburt mit dem Beginn zervixwirksamer
Wehentiatigkeit definiert ist. Die Eroffnungsphase ohne Latenzphase sollte bei Primipara
15h und bei Multipara 10h nicht iberschreiten. Die Grenzwerte fiir die Austreibungspha-
se sind bei Primipara mit 2h und bei Multipara mit 1h angegeben. Es gibt keine allgemein
anerkannte Definition der protrahierten Geburt. Der Geburtsstillstand wird als ein Fehlen
eines Geburtsfortschrittes von 2h in der Er6ffnungsphase und 1h wahrend der

Austreibungsphase definiert.*®

Der protrahierte Geburtsverlauf und der Geburtsstillstand sind vor allem in Entwicklungs-
landern, mit schwerem Zugang zu gut funktionierenden Gesundheitseinrichtungen mit
hohen Raten an Morbiditat und Mortalitat fir Mutter und Kind verbunden. In
Entwicklungslandern steht — hinter Blutungen in der Schwangerschaft — der Geburtsstill-
stand an Platz Nummer zwei der Ursachen miuitterlicher Todesfalle. Das Problem besteht
meist aufgrund des cephalopelvinen Missverhaltnis, da das mitterliche Becken, im
Gegensatz zur GroBe des vorangehenden Kindsteiles, zu klein ist. In den Ldandern der
Dritten Welt ist ein kleiner Kérperbau oft auf Untererndhrung zurlickzufiihren. AuRerdem
ist das knocherne Becken bei den oft sehr jungen Mittern noch nicht voll ausgereift.
Maternale Risiken sind vor allem die Uterusruptur, puerperale Infektionen, postpartale
Blutungen und vesicovaginale bzw. rectovaginale Fisteln. Die Kinder sind in erster Linie

wegen der intrauterinen Asphyxie in Gefahr.'®
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Die Ursachen fiir die protrahierte Geburt sind folgende: uterine Dystokie, Weichteildysto-
kie und cephalopelvines Missverhaltnis aufgrund eines zu kleinen Beckens, Einstellungs-

anomalien oder Makrosomie.'*®

Durch protrahierte Wehentatigkeit wird die Plazenta minderdurchblutet und der Fetus
kann so nicht mehr mit ausreichend Sauerstoff versorgt werden und wird azidotisch.''” Je
langer die Geburt andauert, desto mehr ist der Fetus durch den pH- und PO,-Abfall und
PCO,-Anstieg gefdahrdet. Wird eine Gefahrdung des Feten mittels CTG festgestellt, muss

115 Fehlen

die Art und Dringlichkeit der Geburtsbeendigung darauf abgestimmt werden.
daher peripartale Uberwachungsgerite, wie CTG, Ultraschall, Blutgasanalysator etc., und
sind operative und medikamentése MaRnahmen aufgrund beschrankter Ressourcen nicht
durchfiihrbar, stellen die prolongierte Geburt und der Geburtsstillstand grofRe Risiken fiir

Mutter und Kind dar.
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4 Plazentapathologie und
-histopathologie

Die Plazenta ist das Tagebuch des Feten wahrend seinem intrauterinen Leben.'®
Forschung kann am schwangeren Uterus, allein schon aus ethischen Griinden, nur sehr
eingeschrankt stattfinden. Deshalb ist uns bis heute noch viel Wissen (iber die Vorgange
und Pathologien wahrend der Schwangerschaft verborgen geblieben. Eine Moglichkeit
der Erkenntnisgewinnung (iber das intrauterine Leben ist die postpartale Untersuchung
der Plazenta, welche fir Mutter und Kind weitgehend unschadlich ist. Bei Auffailligkeiten
wahrend der Schwangerschaft oder Geburt wird die Plazenta nach der Entbindung von

einem Pathologen makroskopisch und mikroskopisch untersucht.

4.1 Makroskopische Untersuchung der Plazenta

Nach Abtrennung der Nabelschnur und Eihdute wird die Plazenta abgewogen und die
Lange der Nabelschnur vermessen. Das Plazentagewicht sollte am Termin etwa 500g119
betragen, die Nabelschnur zwischen 55 bis 61cm lang sein und rund 40 Nabelschnurwin-
dungen haben®. Ist das Plazentagewicht reduziert, spricht das fiir eine uteroplazentare
Insuffizienz.'®® Eine zu kurze oder zu lange Nabelschnur und zu viele oder zu wenige
Nabelschnurwindungen sind mit fetalen Komplikationen verbunden.”® Eine lange
Nabelschnur erhoht die Gefahr fiir Nabelschnurknoten, welche, besonders bei festen
Zuziehen unter der Geburt, zu einer Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr filhren kénnen.
Die perinatale Mortalitat bei Nabelschnurknoten (siehe Abb. 3) betragt etwa 10%.'%° Die
Nabelschnur sollte auRerdem zwei Arterien und eine Vene beinhalten. Tritt die Arteria
umbilicalis nur solitar auf, hat dies meist keine negativen Auswirkungen. Es gibt jedoch
Hinweise auf einen Zusammenhang mit kongenitalen Abnormitdten und erhohter

perinataler Morbiditat.*>*%°

AulBerdem ist der Nabelschnuransatz zu Uberprifen. Eine
Insertio velamentosa und Vasa praevia kdnnen massive Blutungen verursachen und sind
mit einer hohen fetalen Mortalitit verbunden.*® (Mehr zu Pathologien der Nabelschnur

siehe Kapitel 3.5 und 3.6.)
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Makroskopisch sollte die Plazenta, besonders bei Verdacht auf intrauterine Asphyxie,
auBerdem auf folgende Veranderungen untersucht werden: retroplazentares Hamatom,
Plazentainfarkte, exzessive Fibrinablagerungen, makroskopisch sichtbare Odeme etwa der
Zotten oder der Wharton’schen Sulze, sichtbare Thromben, Chorioangiose und Zeichen

der Chorioamnionitis wie Eiteransammlungen und fauliger Geruch.

Abbildung 3: fester Nabelschnurknoten, exzentrischer Nabelschnuransatz und Zeichen von Mekoniumabgang bei
einem asphyktischen Neugeborenen206

Das retroplazentare Hamatom (siehe Abb. 4) spricht flir eine Abruptio placentae
(vorzeitige Plazentalosung), die bei ca. 1-2% der Geburten auftritt und mit einer

120 purch eine GefiRruptur im Deziduabe-

perinatalen Mortalitat von 8-12% einhergeht.
reich kommt es zur Einblutung und Aufspaltung der Dezidua und Komprimierung der
miutterlichen Seite der Plazenta. Dies kann zu maternalen Komplikationen wie DIG,
Verbrauchskoagulopathie und massiven Blutverlust fiihren. Beim Fetus kann es,
besonders bei ausgedehnter Ablésung der Plazenta, zu intrauteriner Asphyxie, Fruchttod
und Frithgeburtlichkeit kommen.** Meist wird die Diagnose der Abruptio placentae durch

den Geburtshelfer unter Zusammenschau des klinischen Bildes und des Ultraschallbefun-

des gestellt. Bei der Untersuchung der Plazenta durch den Pathologen kénnen Blutkoagel
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auf der mitterlichen Seite der Plazenta imponieren. Bei akuter Blutung konnen diese

120

jedoch auch fehlen.”" (siehe auch Kapitel 3.3.2)

Abbildung 4: Abruptio placentae: Ein retroplazentares Himatom hat einen groen Teil der Plazenta von der
miitterlichen Blutversorgung abgeschnitten. Die Folge ist eine verminderte Sauerstoff- und Nahrstoffversorgung. 206

Plazentainfarkte sprechen fiir ein ischamisches Geschehen, miissen aber nicht immer
einen Krankheitswert haben und kommen bei 25% der Termingeburten vor. Meist sind
jedoch nur 5% oder weniger des Plazentaparenchyms infarziert. Sind mehr als 10%
betroffen, konnen intrauterine Wachstumsrestriktion, Asphyxie und Fruchttod die Folge
sein. Praeklampsie und maternale Hypertonie gehen besonders haufig mit Plazentainfark-
ten einher.'® Makroskopisch fallt nekrotisches Zottengewebe auf der miitterlichen Seite
der Plazenta auf. Diese kommen durch thrombotischen Verschluss maternaler
uteroplazentarer GefdRe zustande. Haufig ist die gesamte Schicht von Deckplatte bis
Basalplatte herdformig verdichtet. Mit der Zeit verfarben sich diese Areale von rétlich auf
weill-graulich, werden jedoch nicht bindegewebig umgewandelt. Bei der normalen
Termingeburt konnen sich an der Plazenta manchmal kleine, eher am Rand verteilte
Infarktbezirke zeigen. Finden sich unsystematisch verteilte Infarkte, die zentral gelegen

121 plazentainfarkte sind assoziiert mit einem

sind, spricht das fiir eine hypertone Genese.
erhohtem Risiko flr das Auftreten einer Zerebralparese, insbesondere der spastischen

Quadriplegie.'??

Plazentare Fibrinablagerungen sind in gewissem AusmaR normal. Fibrin wird von den

Trophoblasten aus dem miutterlichen Blut sezerniert und so kommt es zur Einbettung der
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120 Banirschke und Kaufmann'?® bezeichneten die massiven perivillésen

Zotten mit Fibrin.
Fibringablagerungen als ,Gitterinfarkte”. Ist der Fibrinfilm so dick, dass es zu einer
Reduktion des intervilldsen Raumes kommt, kann es zu einer Sauerstoffminderversorgung
des Feten mit den Folgen Wachstumsretardierung, Asphyxie und intrauteriner Fruchttod
kommen.'* Noninfektiése Infiltrate mit mitterlicher Granulozyten im subchorialen Fibrin

werden von Vogel'™ als , Asphyxieinfiltrate” beschrieben.

Odematdse Verdnderungen der Plazenta und Nabelschnur sind auch Plazentopathien im
Zusammenhang mit intrauteriner Asphyxie und kénnen bei ausgedehntem Auftreten
nicht nur mikroskopisch, sondern auch makroskopisch diagnostiziert werden. Beim
Zottenodem erscheint die Plazenta vergrofRert und angeschwollen. Das Zottenédem steht
in Verbindung mit Rhesusinkompatibilitdt, maternalem Diabetes mellitus, Praeklampsie,
chromosomalen Aberrationen, kongenitalen Malformationen und perinatalen

Infektionen.'?®®

Man nimmt an, dass das Odem als eine Folge trophoblastischer und
zelluldarer Dysfunktion und osmotischen Ungleichgewichts zustande kommt. Hypopro-
teinamie dirfte vielleicht auch eine Rolle spielen. Das Zottendden verbreitert den
Abstand zwischen der fetomaternalen Austauschflache. AuBerdem kénnten die
Komprimierung fetaler Gefdle und der deshalb reduzierte fetoplazentare Blutfluss,
Grinde fir die Entstehung fetaler Hypoxie sein. Es besteht eine Assoziation zwischen dem
Zottenddem und dem Auftreten von Friihgeburten, fetaler Hypoxie, niedrigem

4

Geburtsgewicht und neurologischer Schidigung.”®* Ein Odem der Nabelschnur,

insbesondere der Wharton’schen Sulze, entsteht wahrscheinlich durch eine langer

125 | qut den Autoren Coulter et al.*?® steht

andauernde erhéhte endotheliale Permiabilitat.
das Nabelschnurédem im Zusammenhang mit dem respiratorischem Distress Syndrom bei
unreifen bzw. transientem respiratorischem Distress bei reifen Lungen, mit Abruptio
placentae, maternalem Diabetes, IUFT, Friihgeburtlichkeit und Rhesus-Inkompatibilitat.
Laut Coulter gibt es jedoch keinen Zusammenhang mit fetalem Distress, neonataler

Asphyxie oder maternaler Hypertension.'?®

Bei der hochgradigen Chorioamnionitis erscheinen die fetalen Membranen der Plazenta
makroskopisch weil und opak. Entziindliche Infiltrate Uberziehen die sonst blaulich
schimmernden Membranen. Bei langer andauernder Entziindung farben sich die Infiltrate

gelb bis griinlich, aulRerdem fallt ein Ubelriechender Geruch auf, der je nach Erreger von
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siRlich (Clostridien, Listerien) bis stuhlartig (Fusobakterien, Bacteroides) riechen kann.
Die fetalen Membranen haben ein broseliges, manchmal auch zerissenes Erscheinungs-
bild und die Decidua capsularis kann abgel6st und hamorrhagisch sein. Ausgel6st durch
die Deziduitis kdnnen akute randstindige Blutungen entstehen, die nicht mit einer

Plazentaablosung zu verwechseln sind.**’

4.2 Mikroskopische Untersuchung der Plazenta

Mikroskopisch konnen bei der Chorioamnionitis im Chorion und Amnion neutrophile
Granulozyten nachgewiesen werden, welche maternalen Ursprungs sind. Eine
Mitbeteiligung der Nabelschnur nennt man Funisitis und ist Folge der fetalen Antwort auf
die Entziindung. Bei rund einem Drittel der Friihgeburten lasst sich eine histologische
Chorioamnionitis nachweisen. In diesen Fdllen kann eine entzindliche Genese der

Frihgeburt angenommen werden.'?

Der histologische Nachweis einer Chorioamnionitis
ist der Goldstandard fiir die Diagnostestellung der Chorioamnionitis, jedoch kann nur in
wenigen Fallen der klinischen Chorioamnionitis auch eine histologische Chorioamnionitis

nachgewiesen werden.'?’

Wintermark et al.**® fanden einen signifikanten Zusammenhang
zwischen zerebraler Schadigung und akuter Chorioamnionitis mit fetaler Vaskulitis und
mekoniumverunreinigten Zotten. Hyde et al.'® erklaren die fetale Hypoperfusion im
Zusammenhang mit hamolytischen B-Streptokokken als eine Folge plazentarer und

umbilikaler Vasokonstriktion. Laut Holcroft et al.*°

ist die histologische Chorioamnionitis
und Funisitis nicht mit fetaler metabolischer Azidose assoziiert. Die Entstehung einer
Enzephalopathie und ihrer neurologischen Folgeschaden als eine der Komplikationen der
Chorioamnionitis, ist nach Holcroft et al. als ein von Hypoxie und metabolischer Azidose

unabhangiger Mechanismus zu verstehen.®

Die Fetale thrombotische Vaskulopathie (FTV) ist gekennzeichnet durch eine Reduktion
fetaler GefalRe der terminalen Chorionzotten. Die FTV kann in Form fragmentierter
Erythrozyten und Zelltrimmern auftreten und wird als Zottenstromakaryorrhexis
bezeichnet. Als Folge einer kompletten Unterbrechung des fetalen Blutflusses kdnnen bei
der Plazenta-Untersuchung avaskulare Zotten und fibrotisches Stroma gesehen werden.
Die FTV ist definiert als im Durchschnitt 15 oder mehr Zotten pro Objekttrager, die

entweder Zottenstromakaryorrhexis oder komplette Avaskularitat aufweisen. 1132
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Nabelschnurkomplikationen und pathologische Nabelschnurabnormalitdten stehen in
enger Verbindung mit FTV, da sie zu einer vaskuldren Stase der fetalen Gefdfle der
Plazenta flihren kénnen, die zu einer intravasalen Gerinnselbildung nach sich ziehen kann.
Nach Redline® ist die FTV aber ein von Nabelschnurobstruktionen unabhangiger
Risikofaktor fiir fetale Hypoxie. Beides kann jedoch zu neurologischen Folgeschaden

fuhren.

Chorangiose ist eine vaskuldre Hyperplasie und ist gekennzeichnet durch eine diffuse
Vermehrung der Anzahl an Kapillaren der Plazentazotten.’”’ Altshuler’®® definiert die
Chorangiose als das Auftreten von 10 oder mehr Kapillaren in 10 Zotten innerhalb von 10
Gesichtsfeldern. Die untersuchten Plazentaschnitte sollten aus mindestens drei
verschiedenen Bereichen der Plazenta stammen, welche keinen Infarkt aufweisen oder

133
d.

ischamisch geschrumpft sin Die Atiologie ist nicht vollstindig geklart, es gibt jedoch

viele Hinweise, dass die Chorangiose durch langanhaltende plazentare Hypoperfusion

d.** Ausgeldst durch die Hypoxie,

oder niedriggradige Gewebshypoxamie verursacht wir
kommt es wahrscheinlich zu einem exzessiven Wachstum von Gefalen und Bindegewebe
in den Zotten. Dabei diirften Wachstumsfaktoren wie VEGF, bFGF und PDGF beeinflus-

send wirken.'*®

Es werden auch maternale, fetale und plazentare Einflussfaktoren wie
Praeklampsie, Eklampsie, maternaler Diabetes, Drogen- und Niktotinabusus, Harnwegsin-
fekte, Nabelschnuranomalien, Abruptio plazentae, Plazenta praevia, Villitis, fetale
kongenitale Anomalien und niedriger Apgar-Score genannt.”** AuRerdem spielt der
niedrige Sauerstoffpartialdruck in groRen Hohen eine Rolle, wie Untersuchungen an

136 Chorangiose steht in Verbindung mit einer

nepalesischen Plazenten gezeigt haben.
erhohten Rate an fetaler und neonataler Morbiditat und Mortalitdt und sollte daher ernst

genommen werden.m

Ein weiterer Hinweis auf ein hypoxisches Geschehen geben die sogenannten Tenney-
Parker-Verdanderungen, die sich durch eine gesteigerte synzytiale Knotenbildung
ausweisen. 1940 wurden das vermehrte Auftreten von synzytialen Knoten von Tenney
und Parker im Zusammenhang mit Prdaeklampsie beschrieben und erhielt daher den
Beinamen ,Tenney-Parker-Verinderungen“.’®’ Es handelt sich um mehrschichtig

zusammengelagerte degenerierte Zellkerne des Synzytiotrophoblasten, welche an der

Trophoblastenoberflache der Zotten leicht hervorstehen und in den intervillésen Raum
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ragen.lzo’w9 Vor der 32. SSW werden synzytiale Knoten nur selten gefunden, mit

steigendem Gestationsalter kommt es zu einem vermehrten Auftreten. Am Termin
werden sie bei 10 bis 30% der Plazenten beobachtet, bei Ubertragungen noch

140,142

haufiger. Es wird davon ausgegangen, dass es sich um veraltete, degenerierte

synzytiale Zellkerne handelt, die von metabolisch aktiven Bereichen des Synzytotro-

141

phoblasten abgesondert werden.™" Morphologisch gleichen sie apoptotischen Zellkernen,

142 bas Auftreten von

welche auch bei bei IUGR und Praeklampsie vermehrt vorkommen.
Tenney-Parker-Veranderungen wird in Zusammenhang gebracht mit verminderter fetaler
Durchblutung der Zotten und beeintrachtigter uteroplazentarer Perfusion, wobei die

genauen Entstehungsmechanismen noch unbekannt sind.*?°

Zottenreifungsstorungen sind bei rund 25% der Plazenten gesunder Reifgeborener
festzustellen. Das Auftreten ist bei Frihgeborenen (90%) und Kindern mit IUGR (65%) um
ein Vielfaches erhoht. Es kann grob zwischen Zottenreifungsretardierung, -akzeleration

und adiquater Ausreifung unterschieden werden.'*

Retardierte Zotten zeigen
unterentwickelte Terminalzotten, ohne Kapillarverzweigungen und vermehrte
endstandige Zwischenzotten. Zottenreifungsakzeleration prasentieren sich im Gegensatz
dazu mit ausgepragter Kapillarverzweigung. Eine Reifungsbeschleunigung tritt bei
hypoxischen Zustanden auf, deshalb kénnen hier auch Tenney-Parker-Veranderungen

beobachtet werden.'?

Zottenreifungsretardierung tritt gehduft zusammen mit
maternalem Diabetes, Rhesusinkompatibilitdt, Syphilis und chromosomalen Anomalien
auf. Zottenfriihreife zusammen mit IUGR, Frihgeburtlichkeit, Praeklampsie, Bluthoch-
druck und anderen Zustanden plazentarer Minderperfusion oder mitterlicher Hypoxie,

2.B hervorgerufen durch Animie, Nikotinabusus oder Lugenerkrankungen.?*

Aufgrund
der uteroplazentaren Hypoxie z.B. bei IUGR oder Schwangerschaftshochdruck, kommt es
zu einer Zottenreifungsakzeleration. Durch relative plazentare Hyperoxie im Intervillosum
aufgrund der nahe am maternalen PO, liegenden Sauerstoffspannung, welche gegeniber
Normalschwangerschaften erhoht ist, kann es auch zu einer Zottenreifungsretardierung
kommen. Sowohl die Retardierung als auch die Akzeleration ist in diesen Fallen durch

gestorte Trophoblasteninvasion bedingt.**>**

Zottenstromafibrose ist eine fibroése Umwandlung von GefaR- und Zellbestandteilen des

Zottenstromas mit Einschrankung oder Verschluss der feto-plazentaren Blutstrombahn.
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Sander et al.'® sprechen von einer Zottenstromafibrose, wenn funf oder mehr
benachbarte Terminalzotten eine Zottenfibose zeigen. Es kann je nach Verteilung
zwischen fokaler, segmentaler und diffuser Zottenfibrose unterschieden werden. Bei der
fokalen Fibrose sind die feto-plazentaren GefalRverschliisse ortlich begrenzt. Sind grofRere
Bezirke zusammen mit Stammgefdlen oder GefdBen zweiter oder dritter Orndnung
betroffen, spricht man von segmentaler Fibrose. Bei der diffusen Zottenstromafibrose
kommt es zu einem vollstandigen Verschluss der feto-plazentaren Perfusion. Diese
Veranderung kann man bei Plazenten nach intrauterinem Fruchttod beobachten. Das

Auftreten von Zottenstromafibrose ist assoziiert mit chronischer plazentarer Hypoxie und

121,145,146 147
IUGR.

Von Agboola wird die Zottenfibrose als plazentares Kennzeichen

maternaler Anamie beschrieben.

Die Villitis unbekannter Ursache (VUE) ist eine Entziindung der Zotten mit unbekannter
Atiologie, nach Ausschluss infektiologischer Entziindungsursachen. Sie ist bei etwa 5-15%
aller Plazenten zu finden, Uberwiegend nach Termingeburten.'”® Die involvierten
Entziindungszellen sind Makrophagen (Hofbauer-Zellen), Lymphozyten und Plasmazellen.
Bei den Lymphozyten handelt es sich um maternale T-Zellen, die in die Zotten
eingewandert sind und auf fetale Antigene reagieren, weswegen eine ,Host-versus-
Graft“-Reaktion hinter der VUE vermutet wird."*! Die VUE wird meist im Zusammenhang
mit idiopathischer IUGR und Frihgeburtlichkeit, Praeklampsie, intrauteriner Asphyxie,

intrauterinem Fruchttod und auch Auto- und Alloimmunerkrankungen beobachtet.*
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5 Der Kindliche Hirnschaden als Folge
der Asphyxie

Die intrauterine Asphyxie kann je nach Schweregrad, Dauer und fetaler Toleranz
gegenilber Sauerstoffmangel zu einer Reihe von Organschaden fiihren. Neben der
Schadigung von Lunge, Herz, Leber, Niere, Nebenniere und Darm ist besonders das
Zentralnervensystem betroffen, worauf in Folge ndaher eingegangen wird. Es ist eine sehr
schwierige Situation fiir alle Betroffenen, aber vor allem fiir die Eltern, wenn ein
Neugeborenes bleibende neurologische Schiaden davontragt, oder das Kind sogar
wahrend der Geburt oder in den Tagen darauf verstirbt. Auf der Suche nach einer
Erklarung, sehen sich dann Eltern und Geburtshelfer/in oft vor Gericht wieder. Um das zu
verhindern, muss der geburtshilfliche Arzt ausreichende Kenntnis Uber Schwanger-
schaftspathologien und deren Diagnostik und Therapie haben und sie richtig einsetzen.
Manchmal lassen sich die intrauterine Asphyxie und ihre Folgeschaden jedoch trotzdem
nicht verhindern. In diesem Fall muss eine umfassende Aufklarung und Begleitung der
Eltern stattfinden. Eine gute Kommunikation zwischen Geburtshelfer/in, Padiater und

Pathologe bildet hierzu eine wichtige Grundlage.

5.1 Neurologische Auswirkungen der Asphyxie

in der Neonatalperiode
Abhdngig vom Gestationsalter kann Sauerstoffmangel und Minderdurchblutung
unterschiedliche Regionen des fetalen Gehirns schadigen, da sich das Gehirn Friihgebore-
ner und Reifgeborener in unterschiedlichen Reifezustanden befindet. So tritt bei
Friihgeborenen eher eine Schadigung der weiRen Substanz und bei Reifgeborenen eher

eine Schadigung der grauen Substanz auf.

5.1.1 Hypoxisch-ischimische Enzephalopathie (HIE)

Intrauterine Asphyxie kann beim am Termin geborenen Neugeborenen zu einer HIE
fihren. Die Kriterien der ACOG (siehe Seite 4) miussen erfillt sein, damit davon
ausgegangen werden kann, dass eine neonatale Enzephalopathie durch ein akutes

intrapartales hypoxisches Ereignisses ausgeldst wurde.?’
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Es wird von einer Inzidenz zwischen 3 bis 5 pro 1000 Lebendgeburten ausgegangen.™™

Beim Reifgeborenen gehen aufgrund der GefaBversorgung vor allem die von den
medialen und lateralen Endarterien versorgten Kortexbereiche zugrunde. Insbesondere
ist der parasagittale Kortexbereich als Endstromgebiet der arteriellen Versorgung
betroffen. Diese Verdanderungen werden als ,,Wasserscheiden-Lasionen” bezeichnet. Nach
nekrotischer Umwandlung entstehen daraus vernarbte Hirnwindungen, sogenannte
Ulegyrien.™" AuRerdem sind besonders metabolisch aktive Hirnareale wie Basalganglien,

Thalamus, pra- und postzentrale Gyri und die Hippocampi von der Sauerstoffmangelscha-

digung betroffen.* Siehe dazu Abb. 5

Abbildung 5: Zerebrale Atrophie an der Grenzzone zwischen der A. cerebri anterior und media bei Praeklampsie der
Mutter und Mekoniumabgang und niedrigen Apgar-Score des Kindes. Auch der Thalamus ist betroffen.”®

Die Folgen der HIE sind, besonders bei schwerer Auspragung, oft Mehrfachbehinderun-
gen wie dyskinetische oder spastische tetraplegische Zerebralparese zusammen mit
Schluckstérungen, vermindertes Kérperwachstum, insbesondere des Kopfes (Mikrozepha-

152153 garnat und

lie), geistige Retardierung, Epilepsie und kortikale Sehbehinderung.
Sarnat™* entwickelten 1976 eine klinische Gradeinteilung fir die HIE, die 3 Stadien

umfasst und bis heute weitgehend verwendet wird.
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Das Stadium 1 dauert bis zu 24 Stunden an und ist gekennzeichnet durch einen
hyperalerten Bewusstseinszustand. Dies duBert sich durch Hyperreaktivitat, Schlaflosig-
keit, vermindertes Augenblinzeln und starrenden Gesichtsausdruck. Die Kinder zeigen
einen Ubersteigerten Moro-Reflex, das ist eine angeborene reflektorische Schreckreaktion
des Neugeborenen, der ausgeldst durch sensorische Reize oder Lageveranderung eine

154

Umklammerungsbewegung hervorruft.”™ Der Streckreflex ist ebenfalls stark auslosbar.

Hierbei zeigt sich als Reflexantwort eine tonische Streckung der Beine mit Adduktion,

155

Innenrotation, Spitzfulstellung und Auffichern der Zehen.™ Der Sympathikus ist

aktiviert, die Pupillen sind weit gestellt und die Herzfrequenz ist tachykard.

154156 pie Antwort

Im Stadium 2 ist der Bewusstseinszustand lethargisch bis somnolent.
auf duBere Reize ist reduziert und die Reizschwelle erhéht. Die Muskelaktivitat dieser
Kinder ist hypoton, sie leiden an fokalen oder multifokalen zerebralen Krampfanfallen und
zeigen eine starke distale Flexion. Im EEG sieht man eine kontinuierliche Delta-Aktivitat.
Der Parasympathikus ist aktiv, die Pupillen eng, der Herzschlag bradykard. Das Stadium 2

dauert 2 bis 14 Tage an.

Kinder im Stadium 3 der HIE sind stuporos, vollig hypoton und beatmungspflichtig. Die
Hirnstamm- und autonomen Funktionen sind supprimiert und das EEG ist isoelektrisch.

Dieser Zustand kann Stunden bis Wochen bestehen.'>*

Das Outcome nach milder HIE (Stadium 1) ist in den meisten Fallen gut, nur sehr wenige
Kinder tragen eine neurologische, mentale oder motorische Stérung davon. Die moderate
HIE (Stadium 2) hat ein variables Outcome, es ist in rund 20-25% der Falle mit
Beeintrachtigung zu rechnen. Die schweren HIE (Stadium 3) ist mit einer hohen
Sterberate verbunden. Die iberlebenden Kinder sind schwer behindert und leiden unter
Stérungen wie Zerebralparese, mentaler Retardierung, Epilepsie und manchmal

sensorischer Taubheit oder kortikaler Blindheit.>”*>®

5.1.2 Periventrikuliare Leukomalazie (PVL)

Bei Friihgeborenen kann die intrauterine Asphyxie zu einer Schadigung der weil3en
Hirnsubstanz und in der Folge zur Nekrose dieser Hirnareale fiihren. Banker und
Larroche™® bezeichneten 1962 diese Verdnderungen als , periventrikulire Leukomalazie®.

160,161

Bei Friihgeborenen ist die PVL die haufigste Ursache einer Zerebralpareses. Weitere
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langfristige Beeintrachtigungen durch die PVL sind Seh- und Horstérungen, Epilepsie,
mentale Retardierung und Lernschwachen. Die haufigste Form der Zerebralparese im
Zusammenhang mit der PVL ist die spastische Diplegie. Es werden auch spastische

Tetraparesen beobachtet, die meist beinbetont sing, 1°1161,162,163

Man kann zwischen der fokalen und der diffusen PVL unterscheiden, wobei die fokale PVL
meist mit Zystenbildung einhergeht und deshalb auch zystische PVL genannt wird.*® Die
fokale PVL kann mittels kranialer Ultrasonografie nachgwiesen werden. Die diffuse PVL ist

am besten mittels diffusionsgewichteter MRT zu sehen.'®®

Der pathogenetische
Hintergrund der PVL ist folgender: Ausgehend von der Pia mater durchdringen Gefdl3e
den Kortex, einige davon enden subkortikal, andere ziehen bis ins periventrikuldre
Marklager. Vor der 32. SSW herrscht ein Mangel an den kurzen penetrierenden GefaRen
und es gibt nur wenige Anastomosten zwischen den kurzen und den langen penetrieren-
den GefaRen. Deshalb sind diese ,,Wasserscheide“-Zonen der weilRen Substanz vulnerabel
gegeniber Ischamie. Der gesunde Fetus verfligt (iber Autoregulationsmechanismen um
den zerebralen Blutfluss unabhangig vom Blutdruck konstant zu halten. Kommt es durch
fehlende Gegensteuerung von Autoregulationsmechanismen in den , letzten Wiesen” der
weilen Substanz zu einer Ischamie und nachfolgenden Reperfusion, gehen die sensiblen
Pra-Oligodendrozyten zugrunde. Diese werden von freien Radikalen, reaktiven Sauerstoff-
und Stickstoffspezies zerstort, die von den Mikrogliazellen und den Makrophagen bei
Ischdamie ausgeschittet werden. Auch extrazelluldres Glutamat spielt beim Untergang der
Pra-Oligodendrozyten eine Rolle, das von durch Koagulationsnekrose zerstérten Axonen
und Neuronen austritt. Aulerdem destruieren Zytokine bei der Entziindungsreaktion im
Rahmen einer Chorioamnionitis die Oligodendrozyten-Vorlauferzellen. Der Ausfall vieler
Pra-Oligodendrozyten flihrt zu einer verminderten Myelinisierung und zu einem

. . 163,1
verminderten Volumen an kortikaler grauer Substanz.'®**

Die durch Perfusionsstorungen enstandenen kleinen Nekrosen wandeln sich in Zysten um,
schrumpfen mit der Zeit und fiihren so zu lokalen oder generellen Ventrikelerweiterun-
gen. Aus groReren Nekrosen entstehen porenzephale Zysten, in die es sekundar einbluten
kann. Es kann auch zu Ventrikeleinbriichen kommen. Pradilektionsstellen der PVL sind im
Bereich der Seitenventrikel die Frontal- bzw. die Okzipitalhérner als auch die lateralen

Matrixbereiche. Neben den Frontalhérnern befinden sich in der periventrikulare Matrix
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Anteile der Pyramidenbahn, die zu den Vorderhornzellen des Riickenmarks ziehen,
welche die Beinmuskulatur steuern. Seitlich der Okzipitalhérner zieht durch die
periventrikuldare Matrix die Sehstrahlung zur okzipitalen Sehrinde. So ist es gut
nachzuvollziehen, wie als Folge von periventrikuldre Matrixblutungen bzw. hypoxisch-
ischamischer Insulte, eine PVL und spater beinbetonte Paresen, zerebrale Sehschadigun-

gen oder Augenfehlstellungen entstehen.™!

Grundsatzlich ist zu sagen, je niedriger das
Gestationsalter und je geringer das Geburtsgewicht, desto hoher ist das Risiko eine PVL zu
entwickeln.*®®®® 3-4% der Kinder unter 1500g Geburtsgewicht entwickeln eine PVL. In
der klinischen Vorgeschichte der zystischen PVL findet man oft Chorioamnionitis,
vorzeitigen Blasensprung, peripartale Blutungen, Asphyxie, Hypovoldamie, Sepsis und
Hypokapnie, offener Ductus arteriosus, wiederholte Apnoen und Bradykardie.’®” Die
Prognose der zystischen PVL ist generell schlecht. Fazzi et al.’®® berichten in 4% der Falle
Uber ein normales Outcome bei Kindern mit zystischer PVL, Fujimoto et al. %% 17%. In
der Studie von Resch et al.'”® entwickelten 77% der betroffenen Kinder eine Hemi-, Di-,
oder Tetraplegie. Ein normales Outcome wurde bei 28% der Kinder ermittelt, auRerdem
entwickelten 41% Sehstorungen und 15% Epilepsie. Es gibt auch kritische Stimmen, die
171,172

den Zusammenhang von Asphyxie, PVL und spaterer Zerebralparese in Frage stellen.

Es bedarf weiterer Forschung um einen Konsens zu finden.

5.1.3 Diagnostik und die therapeutische Hypothermie

Zur Lokalisierung, Abschatzung des AusmaRes und des zeitlichen Auftetens der zerebralen
Schadigung und zur Prognoseeinschatzung gewinnt das postnatal durchgefiihrte MRT,
neben der kranialen Ultrasonografie und dem EEG, immer mehr an Bedeutung. Dabei
spielen zwei relativ neue MRT-Verfahren eine grof3e Rolle: Das DWI (Diffusion Weighted
Imaging)- und das DTI (Diffusion Tensor Imaging)- MRT. Mithilfe dieser Verfahren kann
wenige Tage nach der Geburt eine genaue Beurteilung der Hirnschadigung mit Zuordung
eines betroffenen Gehirnbezirks zu einer wahrscheinlich beeintrachtigten neurologischen

Funktion gemacht werden.'”?

Eine genaue Diagnostik der Hirnldsionen ist auch wichtig, um eine Entscheidung Uber
therapeutische MaBnahmen wie Hypothermie treffen zu kénnen. Die bei asphyktischen
Neugeborenen durchgefiihrte therapeutische Hypothermie des Kopfes oder des

gesamten Korpers bei 33,5°C Uber 72 Stunden zeigte bei der TOBY-Studie zwar keine
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signifikante Reduktion der Zahl an Todesfdllen oder schwerer Beeintrachtigung, fiihrte
jedoch zu einem verbesserten neurologischen Outcome der Uberlebenen Kinder. Die
therapeutische Hypothermie ist eine sichere und kosteneffektive Behandlung von Kindern
mit asphyktischer Enzephalopathie. Weitere Studien Uber das Langzeit-Outcome sind

jedoch noch abzuwarten, da es sich um eine noch junge Methode handelt.*”*

5.2 Neurologische Langzeitschaden der intrauterinen Asphyxie

Die intrauterine Asphyxie ist eine folgenschwere Erkrankung und kann neben dem
Versterben des Fetus bzw. des Neugeborenen eine Reihe von motorischen, neurologi-
schen und psychiatrischen Erkrankungen nach sich ziehen. Neben den schon im
19. Jahrhundert von Little beschriebenen motorischen Spatfolgen, kénnen auch mentale
Retardierung, Epilepsie, Seh- und Horstorungen, ADHS, Schizophrenie, neurodegenerative
Erkrankung und Wachstumsstérungen als Folge eines intrauterinen hypoxisch-

ischamischen Ereignisses auftreten.!’>76177

5.2.1 Zerebralparese (CP)

Die CP ist haufig eine Folge der Asphyxie,
jedoch nicht jeder CP ist eine Asphyxie
vorausgegangen. Bereits 1843 beschrieb der
englische Orthopade William John Little den
Zusammenhang zwischen neonatalen
Sauerstoffmangel, spastischer Léhmung und
geistiger  Behinderung. Durch  seine
Beobachtungen stellte er fest, dass auf 4
gesunde Kinder nach einer Asphyxie, ein
Kind mit neurologischen Schiaden kommt,
aber eben auch ein normales Outcome

177,178

moglich ist. Auch heute nimmt man an,

dass rund 25% der asphyktischen Kinder,
wenn sie Uberleben, eine neurologische Abbildung 6: Zerebralpese nach Little’”

Storung davontragen.
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Lange Zeit wurde die Asphyxie als Ursache fir die CP Ulberbewertet. Neben der
intrapartalen Hypoxie gibt es noch eine Reihe weiterer Ursachen fiir die CP, wie
Infektionen, Intoxikationen durch Medikamente, Drogen, Alkohol etc., Chromosomenab-
errationen und Traumata. Bei Frihgeborenen stellt neben der hypoxisch bedingten
periventrikuldare Leukomalazie die intraventrikuldre Hirnblutung die haufigste Ursache fir
eine Zerebralparese dar.”? Lediglich 14,5% der CP-Félle sind alleine aufgrund einer

intrapartalen Hypoxie entstanden.!”®

Die CP ist die haufigste neuromotorische Entwicklungsstorung in der Kindheit. Die
Inzidenz betragt 2—3 pro 1000 Lebendgeburten.’®***'# 58% aller Kinder mit CP sind am
Termin geboren (237.SSW), 15% sind zwischen der 32. und 36. SSW geboren und 28% der
betroffenen Kinder wurden vor der 32. SSW geboren. Daran kann man erkennen, dass

sehr frith geborene Kinder besonders gefihrdet sind an einer CP zu erkranken.'®!

Die CP wird definiert als eine Gruppe von Storungen der Bewegung und Korperhaltung,
die zu einer Handlungseinschrankung fiihren. Die CP ist Folge einer Schadigung des sich
noch entwickelnden fetalen bzw. kindlichen Gehirns. Sie ist eine permanente Storung, die
nicht progressiv ist, jedoch auch nicht unveranderlich. Oft kommt es zu einem
gemeinsamen Auftreten der motorischen Stérungen zusammen mit Wahrnehmungs- und
Empfindungsstorungen, Einschrankung der Kommunikationsfahigkeit, Verhaltensauffallig-
keiten und Epilepsie. Nicht mit der CP in Verbindung stehen spinale Erkrankungen,

alleinige muskulire Hypotonie und der Verlust bereits erworbener Fahigkeiten.**82

Die CP kann grob in drei Typen eingeteilt werden: Spastische, dyskinetische und
ataktische CP. Im Zusammenhang mit Asphyxie treten fast ausschlielRlich die spastische
und die dyskinetische CP auf. Die ataktische CP ist Folge einer Schadigung des Kleinhirns

und wird kaum durch perinatale Hypoxie und Ischamie verursacht.'®®

Die SCPE (Surveillance of Cerebral Palsy in Europe)'® definiert die spastische und die

dyskinetische CP folgendermaRen:
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Spastische Mindestens zwei der folgenden Verdanderungen:
Zerebralparese Abnorme Korperhaltung und/oder Bewegungsstorung
- Gesteigerter Muskeltonus (nicht zwingend konstant)
- Pathologische Reflexe (Hyperreflexie und/oder Pyramidenzeichen, z.B.: Babinski-
Reflex)
Spastisch bilateral wenn Extremitaten beider Korperhalften betroffen sind
Spastisch unilateral (Hemiparese) wenn Extremitédten einer Kérperhalfte betroffen sind

Dyskinetische - Abnorme Korperhaltung und/oder Bewegungsstérung
Zerebralparese - unwillkirliche, unkontrollierte, wiederkehrende, gelegentlich stereotype
Bewegungsmuster
Dystone CP ist gekennzeichnet durch:
- Hypokinesie
- Hypertonie
Choreo-athetoide CP ist gekennzeichnet durch:
- Hyperkinesie
- Hypotonie

Tabelle 9: Zerebralparese-Klassifikation der SCPE™®+180

Man kann die spastische CP weiter unterteilen in die quadri- bzw. tetraplegische

spastische CP, in die diplegische spastische CP und in die hemiplegische spastische CP.

| Die spastisch tetraplegische
CP macht rund 18%"'** aller
CP aus und ist oft eine Folge
intrauteriner Asphyxie bei
Reifgeborenen. Sie ist die
schwerste Form der CP. Alle
vier  Extremitdaten  sind

betroffen, kaum ein Kind

erlernt das Gehen, der
Abbildung 7: Kind mit spastisch tetraplegischer CP (www.burke-eisner.com) Rollstuhl ist ein
lebenslanger Begleiter. Oft sind auch der Mund und die Zunge von der Lahmung betroffen
und es bestehen Schluck- und Sprechstérungen mit den Folgen Untererndhrung,
Wachstumsstorungen, Aspirationspneumonie, Kommunikationseinschrankung und
Isolation. Weiters bestehen oft Zusatzbehinderungen, intelektuelle Defizite sind in dieser
Gruppe am haufigsten zu finden und rund die Halfte der Patienten bendtigen eine

EpiIepsie—Therapie.176'183

Die diplegische spastische CP ist die haufigste Form der CP und ist meist Folge einer

postasphyktischen PVL bei Frihgeborenen. Primar sind die Beine und die untere
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Korperhalfte betroffen, eine Beteiligung der Hande ist jedoch nicht selten. Wenn das
Gehen mit Gehbehelf moglich ist, zeigt sich oft ein scherenartiges Gangbild. Eine haufige

Zusatzbehinderung ist die zerebrale Sehschadigung. 7%

Rund 26% aller CP sind vom Typ der hemiplegisch spastischen CP, bei der eine Seite des
Kérpers betroffen ist."®* Haufig ist diese Form der CP mit Epilepsie, Verhaltensauffalligkei-
ten und Lernschwierigkeiten verbunden, besonders wenn eine armbetonte Storung
vorliegt. 90% der Kinder sind gehfahig. Die Ursache der hemiplegischen CP ist meist ein

fokaler zerebraler Insult und nicht die peripartale hypoxische Ischamie.'®®

Die dyskinetische oder athetoide CP ist insgesamt eher selten (7-15%), im Zusammen-
hang mit akuter Asphyxie jedoch der hdufigste Subtyp der CP."® Etwa 80% der
dyskinetischen CP sind Folge einer intrapartalen hypoxischen Ischamie bei Reifgebore-

nen.'®

Das Krankheitsbild ist gekennzeichnet durch wechselnden Muskeltonus und
unwillkiirlichen Bewegungsmustern. Ein langes Persistieren primitiver Reflexe verhindert
eine koordinierte und willkiirlich gesteuerte Bewegung. Einige Kinder sind in ihrer
intellektuellen Fahigkeit nicht stark eingeschrankt, durch Beteiligung der bulbaren
Muskulatur treten jedoch Sprechstorungen auf. Schwer betroffene Kinder kénnen nicht

schlucken und missen mit einer Magensonde ernahrt werden.'®®

5.2.2 Kognitive Beeintrachtigung und mentale Retardierung

Die kognitive Beeintrachtigung als Folge eines intrauterinen hypoxisch-ischamischen
Ereignisses kann vielfaltig sein und umfasst mentale Retardierung, unterdurchschnittliche
Intelligenz, Lernschwierigkeiten, Schulunreife, Sprech-, Lese-, Schreib-, Buchstabier- und
Rechenschwachen, Beeintrachtigung des Gedachtnisses, der exekutiven Fahigkeiten und

der sozialen Kompetenz.'®*'®

Die kognitive Beeintrachtigung kann alleine oder
zusammen mit CP, insbesondere nach moderater oder schwerer neonataler Enzephalopa-
thie, auftreten. Das Risiko steigt mit der Schwere der Enzephalopathie und den
Auffalligkeiten in der Bildgebung des ZNS, vor allem bei ,Wasserscheiden“-Lasionen.*®®
Kinder mit einer milden HIE haben eine ausgezeichnete Prognose ohne Einschrankung
ihrer kognitiven Fahigkeiten. Kinder mit schwerer HIE scheinen jedoch in allen kognitiven
Bereichen beeintrachtigt zu sein. Die heterogene Gruppe der Kinder mit moderater HIE ist

weniger intelligent, verglichen mit milder HIE oder gesunden Vergleichsgruppen, die
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Werte liegen jedoch noch im durchschnittlichen Rahmen. Sie erreichen zwar die
Schulreife mit 5 % Jahren, sind aber schlechter im Lesen, Buchstabieren und Rechnen.’

De Haan et al.*®’

weisen besonders auf Auffalligkeiten im Bereich des Hippocampus hin,
die assoziiert sind mit Gedachtnisstorungen und auch mit psychiatrischen Erkrankungen

wie Schizophrenie.

5.2.3 Neuropsychologische Storungen

Neuropsychlogische Storungen wie die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstorung
(ADHS), Autismus und Schizophrenie sind gehaduft nach post-asphyktischer Enzephalopa-
thie anzutreffen. Der Hippocampus und das Striatum sind wichtige Hirnstrukturen fiir das
Gedachtnis und die Aufmerksamkeit, eine Schadigung steht im Zusammenhang mit ADHS,
Autismus und Schizophrenie. ADHS wird vermehrt nach moderaten HIE und PVL

157,188

beobachtet, bei der es zu einer Schadigung des Striatums gekommen ist. Stérungen

des autistischen Formenkreises kommen sowohl bei der moderaten als auch der

schweren HIE vor.*®’

Eine Studie von Badawi et al.’® zeigte ein 5,9-fach erhohtes Risiko
nach einer neonatalen Enzephalopathie an Autismus zu erkranken. Die Schizophrenie tritt
gehduft nach Geburtsasphyxie mit Schadigung des Hippocampus auf. Genetische

Faktoren scheinen aber auch eine Rolle zu spielen.187

5.2.4 Epilepsie

Epilepsie ist neben der Lernschwdche die haufigste mit Enzephalopathie und CP
assoziierte Beeintrachtigung'®®, die etwa 50% der Kinder mit spastisch tetraplegischer CP
betrifft. Aber auch kortikale Lasionen bei der hemiplegischen CP kénnen der Epilepsie
zugrunde liegen. Als Folge einer Asphyxie tritt die Epilepsie meist zusammen mit

. . 1
motorischen Stérungen auf.'®®

5.2.5 Seh- und Hoérstorungen

Eine verminderte Sehleistung als Konsequenz eines perinatalen hypoxisch-ischamischen
Ereignisses tritt in den meisten Fallen nicht isoliert, sondern als Teil einer Mehrfachbehin-
derung auf.’® Es wird angenommen, dass bei Sehstérungen nicht nur der primére visuelle
Kortex und die Sehstrahlung involviert sind, sondern dass auch Lasionen der Basalgangli-

en eine Rolle spielen. Kinder mit moderater Schadigung der Basalganglien zeigten eine
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eingeschrankte Sehleistung mit schlechter Sehscharfe und vermindertem rdumlichen

Sehen.'®

Der Stellenwert von Horstérungen, besonders als alleinige Beeintrachtigung, ist im

183

Zusammenhang mit Asphyxie und Enzephalopathie umstritten.”™ In einer Kohorte von

Kindern mit moderater bis schwerer neonataler Enzephalopathie kam es im Vergleich zur

Kontrollgruppe ohne Enzephalopathie zu keinem signifikant vermehrten Auftreten von

I 192

Gehorlosigkeit."® Die Ergebnisse einer Studie von Anand et al.’®* weisen darauf hin, dass

perinatale Asphyxie mit nachfolgender HIE ein signifikanter Hochrisikofaktor fir
Horstorungen ist. Manche Autoren gehen davon aus, dass Hypoxie die Haarzellen der

Cochlea schadigt und es so durch Asphyxie zu Hérstérungen kommt.**
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6 Material und Methoden

6.1 Studiendesign

Im Rahmen meiner Diplomarbeit wurde eine retrospektive Datenanalyse von 64
Schwangerschaften durchgefiihrt, aus denen Kinder mit schwerer Aziddmie bei der
Geburt hervorgingen. Bei einem arteriellen Nabelschnur-pH-Wert unter 7,00 (schwere
Azidamie), kann aus geburtshilflicher Sicht von einer intrauterinen Asphyxie des Kindes
ausgegangen werden. Das beschriebene Studienkollektiv ist daher fiir eine statistische

Untersuchung von intrauteriner Asphyxie reprasentativ.

Es wurden maternale, geburtshilfliche, fetale, plazentapathologische und entwicklungsdi-
agnostische Daten untersucht, um eventuelle Zusammenhange mit dem Auftreten einer
intrauterinen Asphyxie zu erkennen. Die Daten wurden mithilfe der Patientendokumenta-
tionssyteme ,,PIA“ und ,,openMEDOCS” sowie der Patientenakten im Archiv der klinischen
Abteilung flir Geburtshilfe erhoben. Die vorhandenen Untersuchungsbefunde, der auf der
Universitatsklinik fur Pathologie postpartal untersuchten Plazenten, wurden mit Frau
Ass.-Prof. PD Dr. Glrtl-Lackner Barbara besprochen und daraus wurden relevante Daten
in die Studie miteinbezogen. 28 der Kinder wurden von der entwicklungsdiagnostischen
Ambulanz der Universitatsklinik fir Kinder- und Jugendheilkunde fortlaufend auf ihren
Entwicklungsverlauf hin untersucht. Die Befunde wurden zusammen mit Frau Ass.-Prof.
Dr. Maurer-Fellbaum Ute analysiert, die die Patienten teils auch selbst betreute. Die bis
zum vollendeten ersten bzw. bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr vorhandenen
Befunde wurden zusammengefasst und das Outcome der Kinder wurde in vier

Schweregrade unterteilt. Diese Daten wurden dann ebenfalls in die Studie miteinbezogen.

Die Studie wurde am 8. November 2010 von der Ethikkommission der Medizinischen
Universitat Graz genehmigt (EK-Nummer: 23—074 ex 10/11). Das schriftliche Votum ist als

Beilage im Anhang zu finden.
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6.2 Studienkollektiv

Das Studienkollektiv bestand aus 64 Einlings- bzw. Zwillings-Schwangerschaften, von
denen 64 Kinder mit schwerer Azidamie bei der Geburt hervorgingen. Es handelte sich
hierbei um alle Neugeborenen mit einem NapH unter 7,00, welche im Geburtendokumen-
tationssytem ,,PIA“ im Untersuchungszeitraum von 2003 bis 2009 erfasst wurden. Die
Entbindungen fanden alle an der klinischen Abteilung fiir Geburtshilfe des LKH-Univ.

Klinikums Graz statt.

6.3 Datenmanagement

Es wurde ein Datenauszug aus dem Geburtendokumentationssytem ,PIA“ mit allen
Geburten zwischen 2003 bis 2009 mit Neugeborenen mit intrauteriner Asphyxie bzw.
intrauteriner Azidose erstellt. Somit waren der Name der Mutter, das Geburtsdatum der
Mutter und des Kindes, der NapH und der NvpH des Kindes bekannt. Manche Daten
wurden falsch in das System eingegeben, nach Uberpriifung der eingegebenen Werte
verblieben 64 von urspriinglich 81 Schwangerschaften in der Studie. Die Erhebung der
maternalen, geburtshilflichen, fetalen, plazentapathologischen und entwicklungsdiagnos-
tischen Parameter erfolgte unter Verwendung der elektronischen und nicht-
elektronischen Patientenakten. Dazu wurden die Patientenakten aus den Patienteninfor-
mationssystemen ,,PIA“ und ,,openMEDOCS” zusammen mit Akten aus dem Archiv der
geburtshilflichen Abteilung durchsucht und relevante Daten dokumentiert. Diese Daten

wurden dann in eine Microsoft Excel Datei anonymisiert eingegeben.

6.4 Retrospektiv erhobene Parameter und Referenzwerte

6.4.1 Maternale und geburtshilfliche Parameter

Parameter Einheit/ Diagnose

Alter der Mutter bei Geburt Tefiia ()

des Kindes

Anzahl der SS Anzahl der Schwangerschaften

Anzahl der Geburten Anzahl der Geburten

Geburtsdauer Stunden (h)

Geburtsmodus Spor.ltangeburt{Vakuurnextrak’uon / Forzepsextraktion / primare
Sectio / sekundare Sectio

In-vitro-Fertilisation ja / nein bzw. unbekannt

Einlings-/ . -

Zwillingsschwangerschaft Einling / Gemini

Risikofaktoren fiir das Diabetes mellitus / arterielle Hypertonie / Plazentainsuffizienz /
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Auftreten einer Asphyxie

Oligohydramnion
Missfiarbiges Fruchtwasser
IUGR

CTG-Veridnderungen

pathologischer arterieller
Nabelschnurdoppler

Letzte Untersuchung vor der

Verdacht auf/partielle/totale vorzeitige Plazental6sung / prapartale
Blutung / Verdacht auf Uterusruptur / HELLP-Syndrom / Eklampsie /
Nabelschnurvorfall / Nabelschnurknoten / Geburtsstillstand /
Schulterdystokie / Rh-Inkompatibilitdt / APC-Resistance

ja / nein bzw. unbekannt

ja / nein bzw. unbekannt

ja/ nein

Bradykardie / silent / variable Dezelerationen / eingeengt / DIP O / DIP |

/ DIP Il / saltatorisch / unauffillig / unbekannt
ja / nein bzw. unbekannt

reduzierte Kindsbewegungen / pathologischer NS-Doppler /
Zervixinsuffizienz / beginnende Zentralisierung / Fehlbildungen nicht

Geburt

Lungenreifeinduktion

erhalten

ausschlieRbar / Intrauterine Transfusionen bei Rh-Inkompatibilitat /
unauffallig / unbekannt

1x verabreicht / 2x verabreicht / verabreicht (unbekannte Anzahl) /
nein bzw. unbekannt

Tabelle 10: Maternale und geburtshilfliche Parameter

6.4.2 Kindliche Parameter

Parameter Einheit / Diagnose / Referenzwert
<24+0 SSW (extrem frihe Frihgeburt)
. 24+0 bis 27+6 SSW (sehr friihe Friigeburt)
SSWbel der Geburt . /- 32, ssw (frilhe Frihgeburt)
34+0 bis 36+6 SSW (spate oder ,,terminnahe” Fr[]hgeburt)197
Termingeburt, am Termin geboren:
Friihgeburt, Frihgeburt (<37+0 SSW)
Ubertragung Ubertragung (242+0 SSW)
Einheit: Gramm
Gewichtsklassen:
normalgewichtig
Geburtsgewicht small for gestational age (<10. Perzentile des fiir das Gestationsalter angegebenen

Na-pH-Wert <7,0

Nv-pH-Wert

BE

Laktat arteriell

MBU

Apgar n. 1 Min
Apgar n. 5 Min
Apgar n. 10 Min

Geburtsgewichts)

large for gestational age (>90. Perzentile des fiir das Gestationsalter angegebenen
Geburtsgewichts)'*®

siehe Tabelle 4

normal: 7,27 bis 7,42

Azidose: <7,27
Alkalose: >7,42
mmol/| (SBEc)
normal: -7 mmol/I
deutlich erhéhtes Asphyxierisiko: <-12 mmol/I
Einheit: mmol/I

normal: 2,98 mmol/| (+/-1,40)
deutlich erh6htes Asphyxierisiko: >8 mmol/I
<1h prépartal durchgefiihrt / 1h prapartal durchgefihrt / >1h prapartal
durchgefiihrt / >2h prapartal durchgefuhrt / durchgefiihrt (unbekannte
Zeitspanne) / nein bzw. unbekannt

9-10: sehr guter Zustand

7-8: guter Zustand

4-6: maRige Depression

0-3: schwere Depression204

5-Min-Apgar <7 + Na-pH-Wert <7,00: hohes Indiz flr intrauterine Asphyxie mit
Entwicklungsbeeintrachtigung

199

200
201

202
203
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von Kinderklinik

bestatigte intrauterine Asphyxie
peripartale Azidose
Kind mit Fehlbildungen

bestatigte Asphyxie Rhesus-Inkompatibilitat
unbekannt
Fehlbildungen ja/ nein

Tabelle 11: Kindliche Parameter

6.4.3 Plazentapathologische Parameter

Parameter Einheit / Diagnose
Nettogewicht des Einheit: Gramm
Plazentaparenchyms

normalgewichtig

ib ichti
Gewichtszuordnung ! ergeW|? |g

untergewichtig
Plazenta

unbekannt

(abhangig vom Gestationsalter: siehe Quelle 119)
Retroplazentares . .
Himatom ja / nein / unbekannt
Hypoxische

Veranderungen der
Plazenta
Chorioamnionitis

Zottenreifung

Fetale Vaskulopathie
Verdnderungen im
Plazentaparenchym
Plazentainsuffizienz
Odem der Whar-
ton'schen Sulze

Nabelschnuranomalien

Kommentar Plazenta

geringgradige Zeichen / Thrombus / MekoniumausstoR / Tenney-Parker
Veranderungen

Vollbild / Teilbild / nein / unbekannt

altersentsprechend / Zottenreifungsretardierung / Zottenreifungsakzelerati-
on / unbekannt

ja / nein / unbekannt

<10% / >10% / nein / unbekannt
ja / nein / unbekannt
ja / nein bzw. unbekannt

velamentoser Nabelschnuransatz / marginaler NS-Ansatz / stark
exzentrischer NS-Ansatz / echter NS-Knoten / falscher NS-Knoten / NS-
Torquierung / Vermehrung der NS-Windungen / solitdre NS-Arterie
Mekonium / mesenchymale Dysplasie / Zottenstromablutung / stark
vermehrte Verdnderungen im Plazentaparenchym / Chorangiose /
BreuR'sche Mole (subchoriales Himatom) / Zwillingsplazenta / kapilldre
Hamangiome / Hamosiderophagen / fokale chronische Intervillositis

Tabelle 12: Plazentapathologische Parameter

6.4.4 Entwicklungsdiagnostische Parameter

Parameter

Einheit / Diagnose

Outcome bis 1 Jahr

Outcome bis 2 Jahre

Entwicklungsdiagnostik
gesamt

altersentsprechende Entwicklung / auffallig / keine Entwicklungsdiagnostik
/ Kind post partal verstorben / Kind nicht im System gefunden
altersentsprechende Entwicklung / aufféllig / keine Entwicklungsdiagnostik
/ Kind post partal verstorben / Kind nicht im System gefunden
altersentsprechende Entwicklung (0)

Entwicklungsverzégerung ohne Behinderung (1)

Leichte bis maRige Behinderung (2)

schwere Behinderung (3)

Outcome unbekannt

Kind post partal verstorben

Keine Entwicklungsdiagnostik

Kind nicht im System gefunden

Tabelle 13: Entwicklungsdiagnostische Parameter
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6.5 statistische Datenerhebung

Die retrospektiv erhobenen Parameter wurden quantitativ analysiert und mittels
deskriptiver Statistik zahlenmaRig beschrieben und in Tabellen dargestellt. Fir
numerische Daten wurden, abhadngig von der Verteilung, Mittelwerte und Standardab-
weichungen oder Mediane und Quartile berechnet. Kategorische Daten wurden als

absolute und relative Haufigkeiten dargestellt.

6.6 Literaturrecherche

Als Literaturquelle wurde hauptsachlich Fachliteratur aus der bibliografischen
Referenzdatenbank ,PubMed” mit dem erweiterten Zugang der Medizinischen
Universitat Graz herangezogen. Weiters wurden ,OvidSP EMBASE”, ,SpringerLink”,
»ScienceDirect” von ,ELSEVIER”, , WILEY“, ,Thieme elournals”, ,KARGER", ,periFACTS",
»embryology.ch” etc. als elektronische Literaturquellen verwendet. Einige Papers wurden
Uber das Literaturservice der Bibliothek der Medizinischen Universitat Graz bestellt, wenn
sie nicht vor Ort verfligbar waren. AuRerdem stellte das vielféltige Angebot der Bibliothek
an Blichern (ber Geburtshilfe, Plazentapathologie, Entwicklungsdiagnostik und

Neuropadiatrie eine wichtige Grundlage fiir die Literaturrecherche dar.
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7 Ergebnisse - Resultate

7.1 Ergebnisse der maternalen und geburtshilflichen Parameter

Alter der Mutter
bei Geburt des Kindes

()

Anzahl der
Schwangerschaften

Anzahl der Geburten

Geburtsdauer (h)

Geburtsmodus

In-vitro-Fertilisation

Einling / Gemini

weitere Risikofaktoren
fiir das Auftreten einer
Asphyxie

Mean * SD:
Median:
Minimum:
Maximum:

Mutter alter als 35:

Mean * SD:
Median:

Minimum:
Maximum:

Mean % SD:
Median:

Minimum:
Maximum:

Mean * SD:
Median:
Minimum:
Maximum:
Spontangeburt:

vaginal operative Entbindungen:

davon
Vakuumextraktion:
Forcepsextraktion:
Sectiones insgesamt:
davon

primare Sectio:
sekundare Sectio:

ja:

nein / unbekannt:
Einling:

Gemini:

Diabetes mellitus:
arterielle Hypertonie:
Plazentainsuffizienz:
Plazentainsuffizienz

laut Pathobefund:

Verd. auf/partielle/totale
vorzeitige Plazentalosung:
prdpartale Blutung:

Verdacht auf Uterusruptur:

HELLP-Syndrom:
Eklampsie:
Nabelschnurknoten:
Nabelschnurknoten laut

30,00 + 5,92
30,16

19,27

43,84

13 (20,3%)

2,45+1,96
2,00

1,00

12,00

1,97 £1,25
2,00
1,00
7,00

5,45 + 3,29
5

1

16

13 (20,3%)
8 (12,5%)

7 (87,5%)
1(12,5%)
43 (67,2%)

20 (31,2%)
23 (35,9%)
1(1,6%)
63 (98,4%)
61 (95,3%)
3 (4,7%)

9 (14,1%)
4 (6,3%)

3 (4,7%)

7 (10,9%)

13 (20,3%)
1(1,6%)

1(1,6%)
1(1,6%)
1(1,6%)
1(1,6%)

1SS: 24 (37,5%)

2 SS: 18 (28,1%)

3 SS: 10 (15,6%)
45SS:5 (7,8%)

5SS: 4 (6,3%)

>5S8S: 3 (4,7%)

1 Geb.: 30 (46,9%)

2 Geb.: 18 (28,1%)

3 Geb.: 9 (14,1%)

>3 Geb.: 7 (10,9%)
davon

4 Geb.: 4 (6,3%)

5 Geb.: 2 (3,1%)

>5 Geb.: 1 (1,6%)
ermittelt aus 35
Schwangerschaften
mit angegebener
Geburtsdauer

% bezogen auf alle 64
Schwangerschaften
% bezogen auf vaginal
operative
Entbindungen

% bezogen auf
Sectiones insgesamt:
46,5%

53,5%

1 davon im Patho-
Befund bestatigt
(1 Uberschneidung)

Im Patho-Befund
bestatigt (1 Uber-
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CTG-Veridnderungen

pathologischer
arterieller
Nabelschnurdoppler

Letzte Untersuchung vor
der Geburt

Lungenreifeinduktion
erhalten

Tabelle 14: Ergebnisse der maternalen und geburtshilflichen Parameter

Pathobefund:
Nabelschnurvorfall:
Geburtsstillstand:
Schulterdystokie:
Rh-Inkompatibilitat:
APC-Resistance:
Oligohydramnion:
Missfarbiges Fruchtwasser:
IUGR

unbekannt:
unauffallig:
auffallig:

davon

Bradykardie:

DIP 0:

DIP I:

DIP Il

variable Dezelerationen:
eingeengt:

silent:

saltatorisch:

ja:

nein / unbekannt:

unbekannt:

unauffallig:

pathologischer NS-Doppler:
Fehlbildungen nicht
ausschlieBbar:

Intrauterine Transfusionen bei

Rh-Inkompatibilitat:

reduzierte Kindsbewegungen:

Zervixinsuffizienz:
beginnende Zentralisierung:
1x erhalten

2x erhalten

erhalten (Anzahl unbekannt)
erhalten insgesamt:

nein / unbekannt:

4 (6,3%) schneidung)
1(1,6%)
5(7,8%)
1(1,6%)
1(1,6%)
1(1,6%)

7 (10.9%)
15 (23,4%)
9 (14,1%)
8(12,5%)
5 (8,9%)
51 (91,1%)

2 von Patho bestatigt

(bezogen auf 64 SS)
{ Prozentangaben
beziehen sich auf die
56 bekannten Befunde
30 (53,6%)

1(1,8%)

4(7,1%)

2 (3,6%)

4 (7,1%)

6 (10,7%)

3 (3,6%)

1(1,8%)

6 (9,4%)

58 (90,6%)

10 (15,6%)
43 (79,6%)
6 (11,1%)

(bezogen auf 64 SS)

{ Prozentangaben
beziehen sich auf die
54 bekannten Befunde
1(1,9%)

1(1,9%)
1 (1,9%)
2 (3,7%)
1(1,9%)
2 (3,1%)
1(1,6%)
3 (4,7%)
6 (9,4%)
58 (90,6%)

7.2 Ergebnisse der kindlichen Parameter

SSW bei der Geburt

Termingeburt, Frithgeburt,

Ubertragung

Geschlecht

Geburtsgewicht (g)

Mean * SD:
Median:

Minimum:
Maximum:

mannlich:
weiblich:
Mean % SD:
Median:
Minimum:

am Termin geboren:
Friihgeburt (<37+0 SSW)
Ubertragung (242+0 SSW)

36,90 * 4,35
38,50

24,86

42,14

37 (57,2%)

25 (39,1%)

2 (3,1%)

33 (51,6%)

31 (48,4%)
2769,39 + 882,67
2930,00

610,00
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Na-pH-Wert

Nv-pH-Wert
(von 58/64 Kindern vorhanden)

BE [mmol/1 (SBEc)]
(von 38/64 Kindern vorhanden)

Laktat arteriell
(von 20/64 Kindern vorhanden)

MBU

Apgar n. 1 Min

Apgar n. 5 Min

Apgar n. 10 Min

5-Min-Apgar-Wert

von Kinderklinik bestitigte
Asphyxie (im Entlassungsbefund)

Fehlbildungen

Maximum:

Mean * SD:

Median:

Minimum:

Maximum:

Mean * SD:

Median:

Minimum:

Maximum:

Mean * SD:

Median:

Minimum:

Maximum:

Mean * SD:

Median:

Minimum:

Maximum:

nein bzw. unbekannt:
durchgefiihrt insgesamt:
davon

Sectio:

Vaginalgeburt:

Zeitspanne bis zur Geburt:
<1h préapartal durchgefiihrt:
1h préapartal durchgefiihrt:
>1h prapartal durchgefiihrt:
>2h prapartal durchgefiihrt:
durchgefiihrt (unbek. Zeitspanne):
Mean * SD:

Median:

Minimum:

Maximum:

Mean * SD:

Median:

Minimum:

Maximum:

Mean * SD:

Median:

Minimum:

Maximum:

0-2:

3-4:

5-6:

7-8:

9-10:

5-Min-Apgar <7 (+Na-pH-Wert <7,00):
unbekannt:

bestatigte intrauterine Asphyxie:
peripartale Azidose:

Kinder mit Fehlbildungen: (2 davon mit
bestatigter intrauteriner Asphyxie)
Rhesus-Inkompatibilitat:

ja:

nein:

4450,00
6,89 0,11
6,93

6,54

6,99

7,05 + 0,16
7,05

6,65

7,4

-13,52 + 4,10
-13,15

-25,9

-5,4

13,12 + 4,14
12,1

7

25

50 (78,1%)
14 (21,9%)

10 (71,4%)

4 (28,6%) (alle 4
waren Vakuumextr.)
7 (50%)

1(7,14%)

2 (14,29%)
1(7,14%)
3(21,43%)

4,25 + 2,85

4

0

9

6,72 £2,48

7

0

10

7,80+2,21

8,5

0

10

5(7,8%)

8(12,5%)
8(12,5%)

27 (42,2%)

16 (25%)

21 (32,8%)

14 (21,9% v. 64 SS)
35 (70% von 50 SS)
12 (24% von 50 SS)
4 (8% von 50 SS)

1 (2% von 50 SS)
4 (6,3%)
60 (93,8%)

Tabelle 15: Ergebnisse der kindlichen Parameter
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7.3 Vergleich mit dem Geburtenregister der KAGES und des

LKH Graz

Als Vergleich zu den obigen Ergebnissen wurden Geburtenregister der KAGES des LKH-

Univ. Klinikums Graz herangezogen. Der Untersuchungszeitraum des Studienkollektivs

war 2003 bis 2009. Die KAGES-Jahresberichte mit Geburtenregister werden erst seit 2004

herausgegeben, deshalb wurden die Jahresberichte 2004 bis 2009 zum Vergleich mit der

Fallgruppe verwendet. Diese sind unter ,http://www.kages.at/cms/ziel/1953002/DE/“

abzurufen und werden in Folge zusammengefasst. AuBerdem wurde die Fallgruppe mit

allen Geburten am LKH Graz zwischen 2003 und 2009 verglichen, dazu diente ein Auszug

einer Datensammlung von Prof. DI Dr. Josef Haas.

KAGES

Mutter

. Geburten Kinder 1.Para 2.Para 3.Para >3.Para
Steiermark >35a
2004 8901 9037 16,60% 47,00%  34,90% 12,10% 6,10%
2005 8724 8882 16,40% 47,90%  34,50% 12,00% 5,60%
2006 8640 6785 17,40%  49,00%  33,30% 11,80% 5,90%
2007 9012 9154 18,40%  49,40%  33,60% 11,30% 5,80%
2008 8905 9052 17,80% 48,90%  34,00% 11,70% 5,40%
2009 9471 9627 19,90%  48,90%  34,00% 11,60% 5,50%
Mittelwert 17,75%  48,52%  34,05% 11,75% 5,72%
Stand.abw. 0,013 0,009 0,006 0,003 0,003
Median 17,60% 48,90%  34,00% 11,75% 5,70%
Minimum 16,40% 47,00%  33,30% 11,30% 5,40%
Maximum 19,90%  49,40%  34,90% 12,10% 6,10%
Osterreich 2009 76.344 75.305 21,90%  48,70%  33,70% 12,30% 5,30%
- Termin-  Friih- Uber-  Spotan- . Vaginal- -, o sre  Sekund.
Zwilling Sectio  operativ . .
geburt geburt tragung geburt Sectio Sectio
Geburt
1,50% 89,40% 9,30% 1,30% 71,00% 24,80% 4,10% 48,30% 51,70%
1,70% 89,40% 9,50% 1,10% 68,90% 26,60% 4,30% 45,90% 54,20%
1,60% 89,90% 9,20% 0,90% 66,80% 28,00% 5,10% 45,90% 54,10%
1,50% 89,80% 9,80% 0,40% 64,40% 29,90% 5,70% 47,90% 52%
1,50% 90,20% 9,50% 0,30% 64,00% 30,30% 5,70% 45,10% 54,90%
1,60% 90,10% 9,60% 0,30% 62,10% 31,90% 5,80% 45,40% 54,60%
1,57% 89,80% 9,48% 0,72% 66,20% 28,58% 5,12% 46,42% 53,58%
0,001 0,003 0,002 0,004 0,033 0,026 0,008 0,013 0,014
1,55% 89,85% 9,50% 0,65% 65,60% 28,95% 5,40% 45,90% 54,15%
1,50% 89,40% 9,20% 0,30% 62,10% 24,80% 4,10% 45,10% 51,70%
1,70% 90,20% 9,80% 1,30% 71,00% 31,90% 5,80% 48,30% 54,90%
1,80% 90,10% 9,10% 0,80% 64,70% 28,70% 6,30% 53,50% 46,40%
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Na-pH

wy  NoPH i}l;/;r i]l:g:r i:g; Td  Fehlbil Mortali
’ 0-2 3-4 56 ppgar <7 g tit

5,20% 0,30% 0,50% 0,10% 0,40% 0,10% 0,70% 0,45%

5,40% 0,40% 0,20% 0,10% 0,40% 0,20% 0,80% 0,53%

6,00% 0,20% 0,20% 0,10% 0,30% 0,10% 0,80% 0,73%

5,60% 0,30% 0,20% 0,00% 0,30% 0,00% 0,60% 0,62%

5,50% 0,30% 0,10% 0,10% 0,40% 0,10% 0,60% 0,46%

4,90% 0,30% 0,10% 0,00% 0,40% 0,10% 0,70% 0,69%

5,43% 0,30% 0,22% 0,07% 0,37% 0,10% 0,70% 0,58%

0,004 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

5,45% 0,30% 0,20% 0,10% 0,40% 0,10% 0,70% 0,58%

4,90% 0,20% 0,10% 0,00% 0,30% 0,00% 0,60% 0,45%

6,00% 0,40% 0,50% 0,10% 0,40% 0,20% 0,80% 0,73%

1,80% 0,30% 0,20% 0,10% 0,50% 0,10% 1,70% 0,55%
Tabelle 16: Auszug aus dem Geburtenregister der KAGES Steiermark 2004 bis 2009%"’
LKH Graz Gebur- Kinder mi.;inn- Er stge-  Zwillin- l\’!ehr- Sglg)t::'l S::tt:;-

ten lich bdrende ge linge ten Geburt

2003 2338 2393 51,10% 3,17% 3,25% 73,18% 23,80%
2004 2291 2356 51,70% 2,79% 2,84% 71,50% 26,80%
2005 2365 2340 52,50% 3,30% 3,30% 67,70% 29,20%
2006 2300 2352 51,20% 3,39% 3,48% 62,00% 31,70%
2007 2473 2548 51,80% 52% 2,75% 2,83% 61,63% 30,80%
2008 2667 2745 51,10% 52% 2,70% 2,81% 63,37% 29,30%
2009 2636 2726 52,10% 53% 3,26% 3,34% 60,96% 31,40%
Mittelwert 51,64% 52% 3,05% 3,12% 65,76% 29,00%
Stand.abw. 0,005 0,006 0,003 0,003 0,050 0,0284
Median 51,70% 52% 3,17% 3,25% 63,37% 29,30%
Minimum 51,10% 52% 2,70% 2,81% 60,96% 23,80%
Maximum 52,50% 53% 3,39% 3,48% 73,18% 31,70%

Tabelle 17: Geburten 2003 bis 2009 am LKH Graz

Im Folgenden mochte ich nur auf Auffalligkeiten zwischen dem Studienkollektiv und dem

Normalkollektiv eingehen:

46,9% der Schwangeren der Fallgruppe waren Erstgebdrende und 10,9% gebaren zum

mehr als dritten Mal. 48,5% der steirischen und 52,3% der Grazer Mitter waren

Erstgebdrende. Fir nur 5,7% der steirischen Mitter fand im untersuchten Zeitraum die

mehr als dritte Geburt statt. Daraus kann man schliefen, dass Mitter der Fallgruppe

haufiger Multipara mit 3 oder mehr Geburten waren.
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Steiermarkweit gab es 1,6% Zwillingsgeburten, am LKH Graz 3,1%. Dies kann darauf
zuriickgefiihrt werden, dass das LKH Graz ein Tertidarkrankenhaus ist und auf die
Versorgung von Risikoschwangerschaften ausgerichtet ist. In der Fallgruppe gab es 4,7%
Zwillingsgeburten, keine Schwangerschaft wurde mit mehr als 2 Feten ausgetragen. In der
Fallgruppe traten also 1,5-mal mehr Zwillingsschwangerschaften auf als im Durchschnitt

am LKH Graz.

57,2% der asphyktischen Kinder wurden am Termin geboren, 39,1% waren Friihgeborene
und 3,1% der Kinder wurden um 14 Tage oder mehr Ubertragen. Im Gegensatz dazu,
wurden in der Steiermark 89,8% Termingeburten, 9,5% Frihgeburten und 0,7%
Ubertragungen registriert. Kinder in der Fallgruppe waren also auffallend haufiger

Friihgeborene und wurden auch haufiger Gbertragen.

67,2% der Kinder aus der Fallgruppe kamen per Kaiserschnitt zur Welt, 20,3% wurden
spontan und 12,5% vaginal operativ entbunden. (Davon waren 87,5% Vakuumextraktio-
nen und 12,5% Forcepsextraktionen). Folgende Tabelle zeigt eine Zusammenfassung der

Geburtsmodi der verschiedenen Kollektive:

Geburtsmodi im Vergleich

100,00%
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

N ANNNNNN

Fallgruppe LKH Graz KAGES Osterreich
2003-2009 2003-2009 2004-2009 2009
Sectiones 67,20% 29% 28,60% 28,70%

B vaginal operative
Entbindungen

B Spontangeburten 20,30% 65,80% 66,20% 64,70%

12,50% 5,20% 5,10% 6,30%

Abbildung 8: Diagramm: Geburtsmodi im Vergleich
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Die Verteilung der Geburtsmodi unterschied sich kaum zwischen dem LKH Graz, der
Summe an KAGES-Spitadlern und 6sterreichweit. Die Sectiorate bei den Asphyxie-Kindern
war jedoch 2,3-mal héher als der Durchschnitt an Sectiones am LKH Graz. Diese hohe
Sectiorate war wahrscheinlich das Resultat des interventionellen Einschreitens nach dem
Erkennen von Anzeichen des fetalen Distress oder maternaler Gefahrenzustande.
Die Verteilung der Kaiserschnitte auf primdre und sekunddre Sectiones lag in der
Fallgruppe bei 46,5% bzw. 53,5% und steiermarkweit bei 46,4% bzw. 53,6% — hier gab es

also keinen Unterschied.

Eine Mikroblutuntersuchung wurde bei 21,9% der Kinder in der Fallgruppe durchgefiihrt
und bei 5,43% der Kinder aller KAGES-Spitaler. Beim Auftreten von pathologischen CTG-
Mustern unter der Geburt sollte zur fetalen Zustandsbeurteilung eine MBU gemacht
werden. In der Fallgruppe wurde die Geburt in der Halfte der Falle innerhalb von einer
Stunde nach Durchfiihrung der MBU beendet. Der Entbindungsmodus in der Fallgruppe
nach der MBU war in 71,4% eine Sectio und in 28,6% eine Vaginalgeburt, wobei hier in
allen Fallen eine Vakuumextraktion erfolgte. 2009 wurde nach einer MBU im Steiermark-
vergleich in 35,4% eine Sectio und in 64,6% eine Vaginalgeburt durchgefiihrt.
Osterreichweit waren es 29,2% respektive 70,8%. Daraus ist ersichtlich, dass in der
Fallgruppe rund 2,2-mal haufiger der MBU eine Sectio folgte als im Vergleichskollektiv.
Die CTG-Veranderungen die in der Fallgruppe eine MBU veranlassten, gaben in den
meisten Fallen (85,7%) einen Hinweis auf fetalen Distress, die zu einer unmittelbaren

Geburtsbeendigung mittels Kaiserschnitt fihrten.

Wadhrend in der Fallgruppe defintionsgemdll 100% der Kinder einen arteriellen
Nabelschnur-pH-Wert unter 7,00 hatten, waren es im Steiermark- und Ostereichvergleich
0,3%. Dies deckt sich mit der beschriebenen Inzidenz der Asphyxie von ca. 2—4 pro 1000
Lebendgeburten.” Die Gefahr einer Entwicklungsbeeintrachtigung nach einer
intrauterinen Asphyxie ist besonders grofl, wenn eine schwere Azidose (Na-pH-Wert
<7,10 bzw. <7,00) mit einem niedrigen Apgar-Wert kombiniert ist. In der Fallgruppe (Na-
pH-Wert <7,00) hatten 32,8% der Kinder einen 5-Minuten-Apgar-Wert <7. Osterreich-
und steiermarkweit hatten 0,1% der Kinder einen Na-pH-Wert <7,10 zusammen mit
einem 5-Minuten-Apgar-Wert <7. Leider sind diese Werte aufgrund des unterschiedlichen

Nabelschnur-pH-Wertes nicht gut vergleichbar. Es lasst sich jedoch ablesen, dass eine
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schwere Azidose in vielen Fallen mit einer neonatalen Depression (niedriger Apgar-Score)

und eventuellen spateren Entwicklungsbeeintrachtigung vergesellschaftet ist.

Die Fehlbildungsrate in der Fallgruppe lag bei 6,3%. Im Vergleich zum steirischen (0,58%)
bzw. Osterreichweiten (0,55%) Kollektiv war diese um das ca. 11-fache erhéht. Man muss
jedoch mit unterschiedlichen Definitionen der Fehlbildungen im Studien- und
Vergleichskollektiv rechnen. In der Fallgruppe wurden folgende Fehlbildungen als solche
deklariert: SteiBteratom, Niereagenesie rechts und Hydronephose links, Gastroschisis und
multiple Herzfehlbildungen. Beim Vergleichskollektiv wurden z.B. auch Fehlbildungen wie

Naevuszellnaevi und Fehlbildungen des Ohres miterfasst.

Die perinatale Mortalitat betrug im Durchschnitt zwischen 2004 und 2008 steiermarkweit
5,8%o0, Osterreichweit 2009 5,5%0. Die neonatale Mortalitdt (Tod zwischen Tag 1-7 post
partal) betrug 2009 1.4%0 bzw. 1.1%0 in der Steiermark bzw. Osterreichweit. Alle Kinder
der Fallgruppe waren Lebendgeburten, 7 Kinder (10,9% = 109%o) verstarben post partal.
Die neonatale Sterblichkeit in der Fallgruppe war also sehr stark erhoht gegeniiber der

Kontrollgruppe.

7.4 Ergebnisse der maternalen, geburtshilflichen und kindlichen
Parameter ohne Vergleichsgruppe

Die Geburtsdauer betrug im Durchschnitt 5,45 + 3,29 Stunden. Die langste Geburt

dauerte 16 Stunden. In diesem Fall kam es auch zu einem Geburtsstillstand. Insgesamt

wurde in 5 Fallen ein Geburtsstillstand dokumentiert. In drei dieser Falle erfolgte eine

Vakuumextraktion, in einem Fall eine Sectio und in einem eine Spontangeburt. Das Kind,

das spontan geboren wurde, war leicht entwicklungsverzogert.

In nur einem Fall wurde eine In-vitro-Fertilisation dokumentiert. Es handelte sich um eine
Zwillingsschwangerschaft, bei der der zweite Zwilling verstarb. Das tberlebende Kind kam
in der 29+3. SSW mit einem Geburtsgewicht von 610g zur Welt und es wurde eine

schwere Behinderung festgestellt.

Die Risikofaktoren im Zusammenhang mit intrauteriner Asphyxie sind zahlreich.

Mekoniumaustritt wurde mit missfarbigen Fruchtwasser in 15 Fallen (23,4%) dokumen-
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tiert, im Patho-Befund wurden davon 2 bestétigt. In 13 Fallen (20,3%) trat eine vorzeitige
Plazentalosung auf. In 9 Fallen (14,1%) bestand wahrend der Schwangerschaft eine
diabetische Stoffwechselstorung und in 4 Féllen (6,3%) eine arterielle Hypertonie.
9 (14,1%) Kinder hatten eine intrauterine Wachstumsrestriktion und in 7 Fallen (10,9%)
wurde ein Oligohydramnion diagnostiziert. In den geburtshilflichen Akten waren in 3
Fallen Plazentainsuffizienzen verzeichnet, in 7 Fallen wurde die Plazentainsuffizienz bei

der plazentapathologischen Untersuchung festgestellt. Es gab nur eine Ubereinstimmung.

Nabelschnurknoten wurden von Seiten der Pathologie in 4 Fallen und von Seiten der
Geburtshilfe in einem Fall erwdhnt. In dem einen Fall waren sich Geburtshilfe und
Pathologie aber einig. In jeweils einem Fall wurde das Auftreten folgender Risikofaktoren
dokumentiert: prapartale Blutung, Verdacht auf Uterusruptur, HELLP-Syndrom,
Eklampsie, Nabelschnurvorfall, Schulterdystokie, Rhesus-Inkompatibilitdit und APC-

Resistance.

Das CTG zeigte in 91,1% der vorliegenden Befunde Auffilligkeiten, dabei war die
Bradykardie mit 53,6% die haufigste. In 10,7% war die Bandbreite der FHF eingeengt und
in 5,6% silent. In einem Fall war die Bandbreite saltatorisch. Dies ist fir ein asphyktisches
Kind eher ungewdéhlich. Das Kind hatte Apgar-Werte von 8/9/10 und da dieser Fall auBer
einem Oligohydramnion keine Auffalligkeiten zeigte, ist zu bezweifeln, dass dieses Kind
eine Asphyxie erlitt. Vielleicht handelte es sich um einen Fehler in der BGA oder
Dokumentation des Na-pH-Wertes. In 4 Fallen (7,1%) zeigte das CTG variable Dezeleratio-
nen. Aullerdem wurden in einem Fall eine DIP 0, in 4 Fallen (7,1%) eine DIP | und in 2

Fallen eine DIP Il verzeichnet.

Ein pathologischer Nabelschnurdoppler (enddiastolischer Nullfluss oder reverse Flow)
wurde bei 6 Fillen erwdhnt, davon wurde in zwei Fillen eine Plazentainsuffizienz

zusammen mit einer IUGR diagnostiziert und ein Kind verstarb post partal.

Die Befunde der letzten Untersuchung vor der Geburt waren bei 54 SS abrufbar und
davon waren 79,6% unauffallig. In 2 Fallen wurde eine Zervixinsuffizienz festgestellt und
in jeweils einem Fall wurden folgende Auffalligkeiten dokumentiert: Fehlbildungen nicht
ausschlieBbar, Rh-Inkompatibilitat, reduzierte Kindsbewegungen und beginnende

Zentralisierung. Die Fehlbildungen bestatigten sich (multiple Herzfehlbildungen). Das
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Kind, bei dem reduzierte Kindsbewegungen festgestellt wurden, verstarb post partal und
das Kind mit der beginnenden Zentralisierung hatte einen enddiastolischen Nullfluss im
Nabelschnurdoppler und zeigte eine schwere Behinderung. Beim Kind mit der Rh-
Inkompatibilitdt wurden intrauterine Transfusionen durchgefiihrt, Befunde der
Entwicklungsdianostik lagen nicht vor, so war das Outcome vermutlich unauffallig. Die
beiden Kinder mit der Zervixinsuffizienz in der Anamnese waren beide Friihgeburten. Eine
der SS war eine Zwillingsschwangerschaft nach IVF, deren bedauerlicher Ausgang bereits
weiter oben erwahnt wurde. Die zweite Zervixinsuffizienz trat im Zusammenhang mit

einem HELLP-Syndrom auf. Das Kind war leicht entwicklungsverzogert.

Das Geburtsgewicht der untersuchten Kinder reichte von 610g bis 4450g, lag im
Durchschnitt bei 2770 + 880g und 7 Kinder (10,9%) hatten ein Geburtsgewicht unter
1500g. Die letzteren kamen zwischen der 24+6. und 32+3. SSW zur Welt und 4 von diesen
7 Kindern hatten eine IUGR. Das Kind mit dem geringsten Geburtsgewicht von 610g war
das Zwillingskind nach IVF. Das Kind mit dem zweitgeringsten Geburtsgewicht von 820g
kam in der 27+1. SSW zur Welt, die Mutter entwickelte das HELLP-Syndrom. Das Outcome
der Kinder unter 1500g Geburtsgewicht zeigte in zwei Fallen eine schwere Behinderung,
in zwei Fallen eine leichte bis maRige Behinderung, in einem Fall eine Entwicklungsverzo-
gerung ohne Behinderung und in einem Fall eine altersentsprechende Entwicklung. Das

Outcome war in einem Fall unbekannt.

Die Na-pH-Werte hatten einen Mittelwert von 6,89 + 0,11 und reichten von mindestens
6,54 bis hochstens 6,99. Von der Kinderklinik wurde in 70% der vorhandenen
Entlassungsbefunde eine intrauterine Asphyxie bestatigt. In 24% der Befunde wurde eine
peripartale Azidose diagnostiziert. In 4 Fallen ging der Na-pH-Wert <7,00 mit Fehlbildun-
gen einher und in einem Fall mit einer Rhesus-Inkompatibilitat. Kinder die post partal
verstarben, hatten einen Na-pH zwischen 6,54 und 6,99, also die gesamte Bandbreite an

in dieser Studie moéglichen Na-pH-Werten.

Die vendsen Nabelschnur-pH-Werte reichten von 6,65 bis 7,40 und lagen im Durchschnitt
bei 7,05 £ 0,16. Von einer Azidose wird bei einem Nv-pH-Wert <7,27 gesprochen.199 In 6
Fallen lagen keine Angaben Uber den Nv-pH-Wert vor, in 5 Fallen lag der Nv-pH-Wert
>7,27 (7,33 bis 7,40) und in 53 Féallen (91,4%) lag der Nv-pH-Wert <7,27. In den 5 Féllen
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mit einem pH-Wert zwischen 7,33 bis 7,40, wurde in zwei Fallen eine intrauterine
Asphyxie im Entlassungsbefund der Kinderklinik bestatigt. In einem Fall wurde dort eine
intrapartale Azidose beschrieben, wobei eines der 5 Kinder eine Fehlbildung (Gastroschi-
sis) hatte. In einem Fall war nichts Genaueres bekannt. Es konnte auch bei 4 der 6 Fille,
bei denen keine Angaben zum Nv-pH-Wert vorlagen, eine peripartale Azidose bestatigt
werden. Von 40 der 53 Falle mit einem Nv-pH-Wert <7,27 lagen Befunde der Kinderklinik
vor. Davon wurde bei 72,5% der Kinder eine intrauterine Asphyxie bestatigt. In allen
Fallen mit Entwicklungsverzégerungen und/oder leichten bis schweren Behinderungen
oder post partalem Tod des Kindes war der Nv-pH-Wert <7,27 oder unbekannt (3 dieser
19 Falle mit bekanntem negativen Outcome). Umgekehrt lag bei 38% der Falle mit einem

Nv-pH-Wert <7,27 und bekanntem Outcome eine altersentsprechende Entwicklung vor.

Der BE betrug im Durchschnitt -13,52 + 4,14 und reichte von -25,9 bis -5,4. Ab einem
BE <-12 mmol/I besteht ein deutlich erhéhtes Asphyxierisiko. Der BE wurde in 38 Féllen
dokumentiert. 68,4% davon lagen <-12 mmol/l. In 69,2% der Fille mit einem
BE <-12 mmol/l und verfligbarem Entlassungsbefund der Kinderklinik, wurde eine
intrauterine Asphyxie bestatigt. Dabei war auffallig: Je niedriger der BE, desto hoher die

Rate an bestatigter Asphyxie.

Bei einem Laktatwert >8 mmol/| besteht laut Literatur ein deutlich erhéhtes Asphyxie-

risiko.2%3

Bei nur 20 Kindern wurde der Laktat-Wert angegeben. Er reichte von 7 bis
25 mmol/l und hatte einen Mittelwert von 13,12 + 4,14. Nur ein Fall mit bekanntem
Laktatwert zeigte einen Wert <8 mmol/l und 95% der Fille hatten ein Laktat >8 mmol/I.
Davon wurde in allen Fallen eine Asphyxie bestatigt, jedoch auch in dem Fall mit einem

Laktatwert <8 mmol/I (Laktat: 7 mmol/l).
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7.5 Plazentapathologische Ergebnisse

Anmerkung: In 26 (40,6%) der Félle waren die Plazenta-Befunde nicht verfligbar. Folgende Prozentangaben
beziehen sich auf die 38 bekannten Plazenta-Befunde.

Nettogewicht des Plazentaparenchyms

(8)

Gewichtszuordnung Plazenta

Retroplazentares Himatom

Hypoxiezeichen Plazenta

Hypoxische Verdnderungen

Chorioamnionitis

Zottenreifung

Fetale Vaskulopathie

Verdnderungen im Plazentaparenchym

Plazentainsuffizienz

Odem der Wharton'schen Sulze

Nabelschnuranomalien

Kommentar Plazenta

Tabelle 18: Plazentapathologische Ergebnisse

Mean * SD:

Median:

Minimum:

Maximum:
normalgewichtig:
libergewichtig:
untergewichtig:

ja:

nein:

ja:

nein:

Tenney Parker Verdnderungen:
MekoniumausstoR:
Thrombus:

geringgradige Zeichen:
nein:

Vollbild:

Teilbild:
altersentsprechend:
Zottenreifungsakzeleration:
Zottenreifungsretardierung:
ja:

nein:

nein:

<10%:

>10%:

ja:

nein:

ja:

nein:

nein:

ja:

davon

velament6ser NS-Ansatz:
marginaler NS-Ansatz:
exzentrischer NS-Ansatz:
echter NS-Knoten:

falscher NS-Knoten:
NS-Torquierung:

Vermehr. d NS-Windungen:
solitdre NS-Arterie:
Chorangiose:

20% Verand. d. Plazentaparenchyms:
30% Verand. d. Plazentaparenchyms:
45% Verand. d. Plazentaparenchyms:
BreuB3‘sche Mole:
Zottenstromablutung:
mesenchymale Dysplasie:
fokale chron. Intervillositis:
kapillare Hdmangiome:
Hamosiderophagen:

398,63 + 128,16
417,5

165

645

23 (60,5%)
6 (15,8%)
9 (23,7%)
6 (15,8%)
32 (84,2%)
14 (36,8%)
24 (63,2%)
5 (13,2%)
2 (5,3%)

2 (5,3%)
3(7,9%)
34 (89,5%)
2 (5,3%)

2 (5,3%)
21 (55,3%)
4 (10,5%)
13 (34,2%)
6 (15,8%)
32 (84,2%)
14 (36,8%)
16 (42,1%)
8(21,1%)
7 (18,4%)
31(81,6%)
7 (18,4%)
31(81,6%)
24 (63,2%)
14 (36,8%)

1(2,6%)
3(7,9%)
1(2,6%)
2 (5,3%)

1(2,6%)
1(2,6%)
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Das Nettogewicht des Plazentaparenchyms der 38 untersuchten Plazenten lag zwischen
165 und 645g und war in 60,5% normalgewichtig, in 15,8% lbergewichtig und in 23,7%
untergewichtig. (Zur Gewichtsklassifizierung siehe Quelle 119) In den Féllen mit
untergewichtiger Plazenta lag in 3 Fallen eine Plazentainsuffizienz und in 4 Fallen eine
IUGR vor. Insgesamt wurde bei 7 Plazenten eine Plazentainsuffizienz beschrieben. In den
drei Fallen der untergewichtigen Plazenten wurden Tenney-Parker-Veranderungen
diagnostiziert. Diese Verdanderungen sprechen fir ein hypoxisches Geschehen. Insgesamt
wurden Tenney-Parker-Verdanderungen in 6 Fallen beschrieben, einer davon ist der Fall
mit Eklampsie. Zwei Kinder mit Tenney-Parker-Verdanderungen verstarben post partal und
ein Kind zeigte eine schwere Behinderung. Andere Hypoxiezeichen waren: Mekoniumab-
gang (5,2%), Thromben (5,3%) und geringgradige hypoxische Zeichen (7,9%). In 5 der 7

post partalen Todesfalle wurden hypoxische Veranderungen der Plazenta gefunden.

Ein Retroplazentares Hdmatom wurde in 6 Fallen (15,8%) gefunden. Davon wurde in 4
Fallen eine vorzeitige Plazentalésung diagnostiziert. In jeweils 2 Fallen bestand eine
Plazentainsuffizienz bzw. eine arterielle Hypertonie. 1 Kind verstarb post partal und bei 2

Kindern lag eine leichte bis maRige Behinderung vor.

Eine Chorioamnionitis wurde in 4 Fdllen befundet. 2 davon mit einem Teilbild und 2 mit
einem Vollbild. In 2 Fallen stand die Chorioamnionitis im Zusammenhang mit einer
Frihgeburt und in 3 Fallen wurde bei der Geburt missfarbiges Fruchtwasser gefunden. Ein

betroffenes Kind verstarb post partal.

Die Zottenreifung war in 21 Fallen (55,3%) altersentsprechend, in 13 Fallen (34,2%)
retardiert und in 4 Fallen (10,5%) akzeleriert. Die Zottenreifungsretardierung ging in 6
Fallen einher mit Friihgeburtlichkeit des Feten, in 3 Fallen hatte die Mutter eine
diabetische Stoffwechselstérung und der Fall mit der Rhesus-Inkompatibilitdt zeigte
ebenfalls eine Zottenreifungsretardierung. 2 der Kinder verstarben post partal, 2 zeigten
schwere Behinderungen und eines eine leichte bis malige Behinderung. Die Zottenrei-
fungsakzeleration trat in 3 Fallen zusammen mit einer IUGR auf. Die beiden Falle mit
HELLP-Syndrom und Eklampsie zeigten auch eine Akzeleration der Zottenreifung. Tenney-
Parker-Verdanderungen waren in 2 Fallen zu finden. Drei Kinder mit Zottenreifungsakzele-

ration der Plazenta zeigten eine Entwicklungsbeeintrachtigung.
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Eine fetale Vaskulopathie trat in 6 Fallen (15,8%) auf. Nabelschnurkomplikationen wurden
folgende gefunden: NS-Knoten, falsche NS-Knoten und marginaler NS-Ansatz. 5 der 6
Falle waren Frihgeburten. Der Fall mit der Rh-Inkompatibilitat zeigte auch eine fetale
Vaskulopathie. Der Nabelschnurdoppler war in 3 Fallen auffallig. 1 Kind verstarb und 1

Kind war schwer behindert.

Veranderungen des Plazentaparenchyms kdnnen ein Hinweise auf Plazentainsuffizienz
sein. 5 der insgesamt 8 Falle mit mehr als 10% verdanderten Plazentaparenchym gingen

mit einer Plazentainsuffizienz einher, davon hatten 2 Kinder eine IUGR.

Ein Odem der Wharton’schen Sulze wurde in 7 Fallen (18,4%) diagnostiziert. 3 davon
traten in Verbindung mit Frihgeburtlichkeit auf, 2 mit vorzeitiger Plazentalosung, 1 mit

DM und 1 mit einem NS-Knoten. Ein Kind verstarb nach der Geburt.

Nabelschnuranomalien traten in 14 Fallen auf (36,8%). Jeweils 4 davon waren ein
marginaler bzw. ein exzentrischer NS-Ansatz, in 2 Fallen wurde auch ein velament&ser NS-
Ansatz diagnostiziert. Weitere Anomalien bzw. Komplikationen der NS waren: echter NS-
Knoten (1), falscher NS-Knoten (3), NS-Torquierung (1), Vermehrung der NS-
Windungszahl (1) und solitdre NS-Arterie (1). Auffalligkeiten, die zusammen mit diesen
Storungen auftraten waren: Frihgeburtlichkeit (9), Fehlbildungen (2), vorzeitige
Plazentalosung (4), Zottenreifungsretardierung (5) und Plazentainsuffizienz (3). 4 der

Kinder zeigten leichte bis schwere Behinderungen und 1 Kind verstarb.

7.6 Entwicklungsdiagnostische Ergebnisse

Von den 64 Kindern wurden 60 im medizinischen Dokumentationssystem gefunden.
Bedauerlicherweise Uberlebten 7 Kinder (10,9%) die Neonatalperiode nicht. Von den
verbleibenden 53 Kindern wurden 28 von der entwicklungsdiagnostischen Ambulanz
nachbetreut. Es wurden die Befunde von zwei Untersuchungszeitraumen zusammenge-
fasst: Bis zum vollendeten ersten und bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr des Kindes.
Es wurde hier zwischen auffalliger und altersentsprechender Entwicklung unterschieden.
AuBerdem wurde der gesamte Entwicklungsverlauf des Kindes in 4 Kategorien
zusammengefasst: Altersentsprechende Entwicklung, Entwicklungsverzégerung ohne

Behinderung, leichte bis maRige Behinderung und schwere Behinderung. Bis zum
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vollendeten zweiten Lebensjahr des Kindes fehlten in 2 Fallen leider die Befunde, da 1
Kind zum Untersuchungszeitpunkt noch zu jung war und eine Familie den Wohnort
wechselte und dadurch keine weiteren Kontrollergebnisse vorlagen. Somit war auch die
Gesamtbeurteilung in 2 Fallen unbekannt. Die folgenden Prozentangaben beziehen sich
auf die 35 Kinder, von welchen das Outcome bekannt war (inklusive Todesfdlle) bzw. auf
die 28 Kinder, bei denen eine Entwicklungsdiagnostik durchgefiihrt wurde. Es ist jedoch
zu bedenken, dass die Kinder die nicht entwicklungsdiagnostisch betreut wurden,

wahrscheinlich weniger schlimm betroffen waren und deshalb kein Follow-up stattfand.

Outcome bis 1 Jahr altersentsprechende Entwicklung: 16 (45,7% bzw. 57,1%)
auffallig: 12 (34,3% bzw. 42,9%)
altersentsprechende Entwicklung: 14 (40% bzw. 50%)

Outcome bis 2 Jahre auffallig: 12 (34,3% bzw. 42,9%)
Outcome unbekannt: 2 (5,7% bzw. 7,1%)
altersentsprechende Entwicklung (0): 14 (40% bzw. 50%)

; . . Entwicklungsverzogerung ohne Behinderung (1): 3 (8,6% bzw. 10,7%)

::st;ml;ctklungsdlagnostlk Leichte bis maRige Behinderung (2): 5(14,3% bzw. 17,9%)
schwere Behinderung (3): 4 (11,4% bzw. 14,3%)
Outcome unbekannt: 2 (5,7% bzw. 7,1%)

Tabelle 19: Entwicklungsdiagnostische Ergebnisse

Entwicklungsdiagnostik | (64 Kinder)

B keine Entwicklungsdiagnostik
durchgefihrt (29)

B Todesfalle (7)

Entwicklungsdiagnostik
durchgefiihrt (28)

Abbildung 9: Diagramm: Entwicklungsdiagnostik | (64 Kinder)
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Entwicklungsdiagnostik Il (28 Kinder)

M altersentsprechende
Entwicklung (14)

B Entwicklungsverzégerung
ohne Behinderung (3)

M Leichte bis maRige
Behinderung (5)

schwere Behinderung (4)

Outcome unbekannt (2)

Abbildung 10: Diagramm: Entwicklungsdiagnostik Il (28 Kinder)

Bis zum vollendeten ersten Lebensjahr zeigten von den 28 Kindern mit Entwicklungsdiag-
nostik 16 eine altersentsprechende Entwicklung und 12 waren auffdllig. Bis zum 2.
Geburtstag konnten 2 der vormals auffdlligen Kinder leider nicht weiter beobachtet
werden. Von den restlichen 10 bis zum vollendeten ersten Lebensjahr auffalligen Kindern,
entwickelte sich 1 Kind bis zum 2. Geburtstag altersentsprechend. Von den sich zuerst
altersentsprechend entwickelten Kindern zeigten jedoch 3 Kinder bis zum vollendeten 2.
Lebensjahr Auffadlligkeiten. So waren es wieder insgesamt 12 Kinder, die im 2. Lebensjahr

auffallig waren und 14 Kinder zeigten eine altersentsprechende Entwicklung.

Zur Gesamtbeurteilung des Entwicklungsverlaufes standen 26 Kinder zur Verfligung, von
denen 14 insgesamt eine altersentsprechende Entwicklung zeigten und 12 auffallig
waren. Davon entwickelten sich 3 verzogert, aber ohne Behinderung, 5 waren leicht bis

maRig behindert und 4 schwer behindert.

Bei den 7 Todesféllen in der Neonatalperiode war Folgendes auffallig:

Es traten in 2 Fallen Fehlbildungen auf (SteiBteratom, multiple Herzfehlbildungen). Die
Mditter waren meist Frauen mit vorausgegangenen Aborten, in 2 Fallen sogar mit
mehrfach vorausgegangenen Aborten und 4 der 7 Frauen waren Multipara. Eine Frau
gebar ihr 5. Kind nach 6 Schwangerschaften. 4 der 7 verstorbenen Kinder waren
Frihgeburten. In 4 Fillen lag eine vorzeitige Plazentalésung vor und bei drei Geburten

fand man missfarbiges Fruchtwasser. Alle Kinder wurden per Kaiserschnitt entbunden, in
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5 Féllen war es eine primdre Sectio. Hypoxiezeichen konnten bei 5 der 7 Plazenten

gefunden werden.

Bei den Kindern, die eine schwere Behinderung entwickelten, fiel Folgendes auf:
Der BE der 4 Kinder mit schwerer Behinderung war zwar nur in 2 Fallen bekannt, jedoch
war er in beiden Fallen sehr niedrig (-25,9 und -19). 3 der Kinder waren Friihgeburten.
Eines der Frihgeborenen stammte aus der Zwillingsschwangerschaft nach IVF, bei der der
2. Zwilling intrauterin verstarb. In jeweils zwei der 4 Falle, war das Alter der Mutter tber
35 Jahre, bestand eine IUGR und lag eine Plazentainsuffizienz vor. Alle Kinder wurden per
Sectio entbunden. Das CTG war in einem Fall unauffallig, in einem eingeengt, in einem
zeigte sich eine Bradykardie und in einem Fall war das CTG silent. Als Auffalligkeiten der
Plazenta zeigten sich in einem Fall hypoxische Verdanderungen (Tenney Parker
Verdanderungen), in einem Fall eine fetale Vaskulopathie und in einem anderen ein

velament6ser Nabelschnuransatz.

Bei den Uibrigen Entwicklungsstorungen gab es folgende Auffalligkeiten:

5 der 8 verbleibenden Kinder mit Entwicklungsauffalligkeiten waren Frithgeborene. Eine
Mutter hatte das HELLP-Syndrom. Andere Risikofaktoren waren: Oligohydramnion (3),
diabetische Stoffwechselstéorung (2), vorzeitige Plazentalosung (2), missfarbiges
Fruchtwasser (2) und IUGR (1). 7 der 8 Kinder wurden per Kaiserschnitt entbunden. In den
6 Fallen, in denen der CTG-Befund bekannt war, zeigte sich in 3 Fallen eine eingeengte
FHF, in 2 eine Bradykardie und in einem Fall eine DIP I. Bei 2 Plazenten lag ein marginaler
Nabelschnuransatz vor und bei einer Plazenta war das Parenchym zu 45% verandert. Dies

ist als Zeichen einer Plazentainsuffizienz zu werten.
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8 Diskussion

8.1 Maternale, geburtshilfliche und Kindliche Parameter

In der Fallgruppe waren vermehrt Multipara mit 3 oder mehr Geburten zu finden. Nur

1222 untersuchten 786

46,9% der Gebdrenden waren Primipara. Andreani et a
frihgeborene Einlinge, die zwischen der 24,0-33,6. SSW zur Welt kamen. Davon hatten
34 Kinder einen Na-pH <7,10. Fir 23 Mdtter (67,6%) dieser 34 Kinder, war es die erste
Geburt. 752 Kinder hatten einen Na-pH 27,10. Deren Miitter waren in 74,9% Erst-
gebdrende (OR=0,70; p=0,32). Primiparitdit war hier also kein Risikofaktor fiir das
Auftreten eines Na-pH <7,10. Nielsen et al.® verglichen 271 Einlinge mit spastischer CP
mit 217 Kontrollkindern. 47,8% der Mitter der Fallgruppe und 50,2% der Mitter der
Kontrollgruppe waren Primipara (OR=0,9; 95%-Cl=0,64-1,31). In dieser Studie konnte
kein Zusammenhang zwischen Asphyxie-induzierter CP und Primiparitat nachgewiesen

’ wurde ein indisches Kollektiv untersucht und

werden. In der Studie von Vasey®
Primiparitat als Asphyxie-Risikofaktor beschrieben, der mit dem Alter der Erstgebarenen
ansteigt. Bei Lee et al.’® trat eine Asphyxie haufiger bei Primipara auf (RR= 1,74; 95%-
Cl=1,33-2,28), jedoch auch bei Multipara ab der 4. Geburt war die perinatale Mortalitat
durch Asphyxie erhoht. Lee flihrte das auf eine hohere Rate an Poleinstellungsanomalien

wie Steil- oder Querlage und antepartale Blutungen zurck.

Auch Zwillingsgeburten wurden in der Fallgruppe haufiger beobachtet. Es ist bekannt,
dass Zwillinge eher gefahrdet sind eine intrauterine Asphyxie zu erleiden, da eine
Zwillingsschwangerschaft und -geburt risikobehaftet ist. Dabei ist der zweite Zwilling

2 . 21 211
% Bonellie et al.?’® und Pharoah et al.

meist haufiger betroffen als der erste.
beschrieben das vermehrte Auftreten von CP bei Zwillingskindern. Ihre Forschungsergeb-
nisse zeigten, dass, wenn ein Zwilling perinatal verstarb, der lberlebende Zwilling ein
grofleres Risiko hatte eine CP zu entwickeln. Bei Bonellie et al. betrug die OR des
Uberlebenden Zwillings an einer CP zu erkranken 6,3 (95%-Cl=3,1-12,8). Zudem
beobachteten Bonellie et al. ein haufigeres Vorkommen von spastisch quadriplegischer CP

bei Zwillingskindern verglichen mit Einlingen. Das Risiko eines Zwillings an einer

Zerebralparese zu erkranken war 4,8-mal héher als bei Einlingen.
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Kinder in der Fallgruppe waren auffallend haufiger Friihgeborene (39,1%) und wurden
auch haufiger um 14 Tage oder mehr tibertragen (3,1%). Andreani et al.?** fanden heraus,
dass ein NapH <7,10 bei Frihgeborenen oft gemeinsam mit vorzeitiger Plazentaldsung,
fetalem Distress und histologischen Zeichen plazentarer Durchblutungsstérungen auftritt
und zu intraventrikuldaren Blutungen und periventrikuldare Leukomalazie fuhrt. Nielsen et
al.”® erklarten sich den hohen Anteil an Frihgeborenen aller Falle mit CP (rund die Halfte),
durch ihr gegeniiber Hypoxie besonders anfalliges Nervensystem, dessen Schadigung zu
einer Reihe neurologischer Stérungen fiihren kann. Nagel et al.” untersuchten ein
Kollektiv von 30 Kindern mit NapH <7,00. 9 Kinder (30%) waren Frithgeburten (<37 SSW),
nur eines davon kam vor der 32. SSW zur Welt. 6 Schwangerschaften (20%) waren
Ubertragungen. Bei den Frithgeburten zeigten sich Stérungen wie vorzeitige Plazentald-
sung, Praeklampsie, Plazentaruptur, vorzeitiger Blasensprung und Rh-Inkompatibilitat,
wohingegen bei den Ubertragungen hauptsichlich Poleinstellungsanomalien wie
SteiBlage, Geburtsstillstand, Mekoniumabgang, Nabelschnurvorfall und Eklampsie als

Stérungen auftraten.

Der Geburtsmodus in der Fallgruppe dieser Arbeit war in 67,9% eine Sectio, 20,3% waren
Spontangeburten und 12,5% der Kinder wurden vaginal operativ entbunden. Es wurde
also, verglichen mit dem LKH Graz, um 2,3-mal haufiger eine Sectio und um 2,4-mal
haufiger eine vaginal operative Entbindung durchgefiihrt. Die Sectiorate der vorliegenden
Studie gleicht der Studie von Andres et al.?!, die ein Kollektiv von 93 Neugeborenen mit
einem Na-pH <7,00 untersuchten und bei der 64% der Entbindungen Sectiones waren. Bei

Low et al.?**

wurden 37 Friihgeborene mit Asphyxie mit 37 Kontroll-Kindern verglichen:
Die Entbindung erfolgte in der Fallgruppe bei 32,4% vaginal (Kontrollgruppe: 78,4%) und
bei 67,6% wurde ein Kaiserschnitt durchgefihrt (Kontrollgruppe: 21,6%). Auch dies deckt

sich gut mit der vorliegenden Studie.

Eine MBU wurde in der vorliegenden Fallgruppe bei 21,9% der Kinder durchgefiihrt, das
waren um 2,2-mal mehr als beim Vergleichskollektiv. AuBerdem erfolgte nach einer MBU

.2Y5 wurde zwischen 1990

2-mal haufiger eine Sectio (71,4%). In der Studie von Stein et a
und 2000 in einem deutschen Krankenhaus bei 26% der Entbindungen mit auffalligem

CTG eine MBU durchgefiihrt. Die Anwendung von MBUs variiert von Land zu Land sehr

92



und es gibt keinen Nachweis, dass die Durchfiihrung von MBUs zu einer Reduktion von

Sectiones oder zu einem verbesserten kindlichen Outcome fiihrt.?%

In der Fallgruppe hatten 32,8% der Kinder einen Na-pH-Wert <7,00 zusammen mit einem

217 \wurden an der

5-Minuten-Apgar-Wert <7. In der Studie von Dudenhausen und Milz
Charieté Berlin 1.173 Schwangerschaften mit einem Na-pH <7,20 untersucht. 22 dieser
Kinder hatten einen Na-pH-Wert <7,00, von denen 40% einen 5-Minuten-Apgar-Wert <7
hatten. Das waren rund 7% mehr als in der vorliegenden Studie. Die Fallzahl ist jedoch in
beiden Fallen nicht gro. Vice versa wurden in der Studie von Hogan et al.?'® 183
Termingeburten mit einem 5-Minuten-Apgar-Wert <7 eines schwedischen Kollektivs
untersucht. War der Apgar-Wert 5 Minuten post partum <4, war bei 42% der
Neugeborenen ein Na-pH <7,00 zu finden. Lag der 5-Minuten-Apgar-Wert zwischen 4 und
6, wurde bei nur 13% ein Na-pH <7,00 gemessen. Zusammen ergab das in diesem

Kollektiv bei 18% der Kinder mit einem 5-Minuten-Apgar-Wert <7 einen NapH <7,00.

Diese Kinder hatten auch alle ein Basendefizit Giber 12 mmol/I.

Wenn man sich in der vorliegenden Studie die Kinder ansieht, die einen 5-Minuten-Apgar-
Wert <7 hatten, findet man 21 Falle (32,8%). Diese Gruppe von 21 Kindern beinhaltet
85,7% der neonatalen Todesfdlle, 50% der Kinder mit schwerer Behinderung, 80% der
Kinder mit leichter bis maRiger Behinderung, 33,3% der Kinder mit Entwicklungsverzoge-
rung ohne Behinderung und 35% der Kinder mit altersentsprechender Entwicklung. Ein
Na-pH <7,00 zusammen mit einem 5-Minuten-Apgar-Wert <7 hatte in dieser Studie zwar
eine gute pradiktive Aussagekraft fir die neonatalen Todesfdlle, nicht aber fir

neurologische Folgeschidden der Uberlebenden.

Die Fehlbildungsrate in der Fallgruppe lag bei 6,3% — 11-mal hoher als im Vergleichskol-
lektiv. Es ist schwierig diese Fehlbildungsrate mit anderen Studien zu vergleichen, da bei
vielen Studien mit Neugeborenen mit einem Na-pH <7,00, Fehlbildungen als Ursache
ausgeschlossen werden. Es gibt jedoch Studien, die kongenitale Malformationen als

Ursache der CP untersuchen.?*

In der vorliegenden Studie verstarben 7 Kinder post partal, das sind 10,9%. Im Kollektiv

von Andres et al.”! verstarben 8 (9%) der 93 untersuchten Neugeborenen mit einem Na-
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pH von <7,00. Vielleicht lasst sich die niedrigere Rate an Todesféllen durch den Ausschluss

von kongenitalen Fehlbildungen erklaren. Leider fand ich keine Angaben dazu.

Bei 7,8% der Geburten dieser Studie wurde ein Geburtstillstand festgestellt und keine
Geburt dauerte langer als 16 Stunden. Nielsen et al.”® stellten bei 16 (10,8%) von 271
Einlingsgeburten mit nachfolgender CP einen protrahierten Geburtsvorgang fest, bei dem
die Wehen langer als 20h andauerten. In der Kontrollgruppe waren es nur 4,1% (OR= 3,0;
95%-Cl= 1,12-8,04). In der Studie von Low et al.’*® wurden 166 Termingeburten mit
milder, maRiger und schwerer Asphyxie untersucht. Prolongierte Wehen oder ein
Geburtsstillstand traten bei 13,9% dieser Geburten auf, 91,3% davon bei Kindern mit
milder Asphyxie und 8,7% bei Kindern mit maRiger bis schwerer Asphyxie. Bei den
Geburten in der vorliegenden Studie wurde entweder vor Entstehen eines Geburtsstill-
standes oder einer protrahierten Geburt interveniert oder diese beiden Faktoren fiihrten

nicht zu so schweren Asphyxien, dass ein Na-pH <7,00 festgestellt werden konnte.

Bei einer Schwangerschaft aus der Studie wurde eine In-vitro-Fertilisation dokumentiert,
Uber den tragischen Ausgang wurde berichtet. Diese 37-jahrige Frau war eine Erstgravida
und Erstgebarende. Suzuki und Miyake?*! verglichen 89 Nullipara Giber 35 mit 48 Nullipara
unter 35 die nach IVF mit einem Einling schwanger waren. Sie fanden keinen Unterschied
im Auftreten von Asphyxie. Prinzipiell ist zu sagen, dass es durch Implantation mehrerer
Feten bei IVF oft zu Zwillings- bzw. Mehrlingsschwangerschaften kommt. Bevor eine Frau
durch IVF erfolgreich schwanger wird, hat es zumeist schon viele Versuche gegeben
schwanger zu werden. Diese Mitter sind somit bei der Geburt ihres ersten Kindes oft
Uber 35 Jahre. Daher ist eine Schwangerschft nach IVF haufig vergesellschaftet mit vielen

anderen Risikofaktoren fir das Auftreten einer intrauterinen Asphyxie.

Asphyxie-Risikofaktoren in der vorliegenden Studie sind nachfolgend zusammengefasst:

missfarbiges Fruchtwasser 23,4% | NS-Knoten 6,3%
vorzeitige Plazentalésung 20,3% | prapartale Blutung 1,6%
diabetische Stoffwechselstérung 14,1% | Uterusruptur 1,6%
arterielle Hypertonie 6,3% Priaeklampsie, EKlampsie, HELLP-Syndrom 3,1%
IUGR 14,1% | Nabelschnurvorfall 1,6%
Oligohydramnion 10,9% | Schulterdystokie 1,6%
Plazentainsuffizienz 4,7% Rhesus-Inkompatibilitit 1,6%

Tabelle 20: Asphyxie-Risikofaktoren |
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222 28 220
l. =5, L

Heinonen et al.”*, Nielsen et a ow’® und Andreani?*?* gaben folgende Zahlen zu

Risikofaktoren der Asphyxie an:

missfirbiges 18,9%222, 14,828, NS-Knoten 3,0%28

Fruchtwasser 38,6%220, 3%

vorzeitige Plazental6- 2,9%2 9,6, 32.4%" prdpartale Blutung 0,4%°%, 15,9%,

sung 6,0%220

diabetische 0,5%222, 1,8%220 Uterusruptur 0.4%®

Stoffwechselstéorung

arterielle Hypertonie 6.3%28, 0,6%220 Praeklampsie, EKlampsie, 7,9%222, 6,0%220,

HELLP-Syndrom 35.3% **

IUGR bzw. SGA 15,8%222, 21,828, Nabelschnurvorfall 0,4%28, 1,2%220
4,2%220

Oligohydramnion 4,8%%° Schulterdystokie 0%°

Plazentainsuffizienz 5%°% Rhesus-Inkompatibilitit 0,4%%

Tabelle 21: Asphyxie-Risikofaktoren Il

Es fallt auf, dass schwangere Frauen in der vorliegenden Studie haufiger eine diabetische
Stoffwechselstorung hatten als im Vergleich zu den Studien anderer Autoren. Dies kdnnte
daran liegen, dass die geburtshilfliche Abteilung des LKH Graz auf diabetische
Schwangerschaftserkrankungen spezialisiert ist und es dadurch auch haufiger zur
Diagnose eines Diabetes kommt. Weiters fallt eine hohere Rate an Oligohydramnions und

eine niedrigere an hypertensiven SS-Erkrankungen auf, wofiir ich keine Erklarung habe.

In der vorliegenden Studie zeigte das CTG in 91,1% der vorliegenden Befunde vor der
Entbindung Auffalligkeiten. In der Studie von Hogan et al.?' zeigten 72% (113/157) der
Kinder mit einem 5-Min-Apgar-Score unter 7 vor der Entbindung Abnormalitdaten im CTG,
jedoch nur 18% (28/156) dieser Kinder hatten einen NS-pH-Wert <7,00. In der
Kontrollgruppe war bei 18% (29/163) der Kinder mit einem 5-Min-Apgar-Score zwischen 9
und 10 das CTG bei der Geburt auffillig. Roemer et al.”*® untersuchten 156 Neonaten mit
einem Na-pH <7,10 und es waren bei 96,1% (123/128) der beurteilbaren CTGs
Auffalligkeiten zu finden. Um eine intrauterine Asphyxie und ihre Folgeschaden zu
verhindern, muss das CTG also genau studiert werden. Das CTG hat eine hohe Sensitivitat
und niedrige Spezifitdit, daher sollten auffdllige Befunde durch entsprechende
MalBnahmen wie z.B. die Durchfiihrung einer MBU abgesichert werden. Laut Roemer et
a|.223

ist die intrauterine Asphyxie in rund zwei Flinftel der Falle vermeidbar, da das CTG

die Asphyxie in ca. 97% erkennbar macht.
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Ein pathologischer Nabelschnurdoppler (enddiastolischer Nullfluss oder reverse Flow)
wurde in 9,4% der Falle prapartal festgestellt. Madazli et al.”** perichteten, dass die
perinatale Mortalitdt ausgeldst durch intrauterine Asphyxie bei enddiastolischem
Nullfluss (AEDV = absent end-diastolic velocity) in der Umbilikalarterie bei 39,5% (16/41)
lag. War ein AEDV in der Umbilikalarterie und der thorakalen Aorta zu finden, lag die
perinatale Mortalitat sogar bei 50% (12/24). Von den 6 Fallen mit pathologischem
Nabelschnurdoppler in der vorliegenden Studie verstarb 1 Kind mit ricklaufigem

enddiastolischen Flussmuster post partal.

Das mittlere Geburtsgewicht lag beim Studienkollektiv bei 2770 + 880g. Diese Werte sind
mit Andres et al.* (3003 + 866g), van den Berg et al.?? (2935 + 772g) und Brucknerova et
al.’® (2752 + 145g) vergleichbar, wobei Brucknerovd et al. nur Termingeburten

miteinbezogen und trotzdem das niedrigste mittlere Geburtsgewicht erreichten.

8.2 Plazenta-Pathologien

Das mittlere Nettogewicht des Plazentaparenchyms war 398,63 + 128,2g. 23,7% der
untersuchten Plazenten waren untergewichtig (<10. Perzentile) und 15,8% der Plazenten
Ubergewichtig (>90. Perzentile). Kovo et al.’*® untersuchten die Plazenten von 44
Schwangerschaften mit fetaler Azidose (Na-pH <7,20), die mittels Sectio beendet wurden
und verglichen sie mit 169 Kontroll-Plazenten (Na-pH-Wert >7,20). In der Fallgruppe
betrug das mittlere Plazentagewicht 443 + 88g und 22,7% dieser Plazenten waren
untergewichtig. In der Kontrollgruppe lag das Plazentagewicht bei 476 + 102g und 8,3%
der Plazenten waren untergewichtig. In der Fallgruppe war das Plazentagewicht
signifikant niedriger (p=0,049) und die Inzidenz untergewichtiger Plazenten war
signifikant erhdht (p= 0,007). Wintermark et al.’® peschrieben plazentare Veranderungen
von 23 Termingeburten mit Asphyxie (Na-pH <7,00 + BE <-16mmol/l), welche die
Kriterien fir eine Hypothermie-Behandlung erfiillten. Das mittlere Plazentagewicht lag
hier bei 469 + 104g. 48% (11/23) der Plazenten waren untergewichtig (Plazentagewicht
<10. Perzentile) und bei 13% (3/23) lag das Plazentagewicht tber der 90. Perzentile.
Interessant ist auch, dass untergewichtige Plazenten haufiger bei asphyktischen Kindern
ohne im MRT sichtbare Hirnldsionen vorkamen (P= 0,03). Verglichen mit der vorliegenden

Studie stellt man fest, dass das mittlere Plazentagewicht bei beiden Vergleichsstudien
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grofRer war (wobei man den Na-pH-Grenzwert von 7,20 bei Kovo et al. beriicksichtigen
muss). Dies liegt wahrscheinlich daran, dass beide Studien nur Termingeburten
untersuchten, in der vorliegenden Studie jedoch Frihgeburten und Neugeborene mit

niedrigem Geburtsgewicht nicht ausgeschlossen wurden.

Sieht man sich die plazentaren Veranderungen nach intrauteriner Asphyxie bei
Wintermark et al.*?® an, findet man am haufigsten Nabelschnurkomplikationen (39,1%),
gefolgt von akuter Chorioamnionitis (34,8%), Mekonium auf der Chorionplatte (30,4%),
fetaler thrombotischer Vaskulopathie (26,1%), akuter Chorioamnionitis mit fetaler
Vaskulitis (21,7%), akuter Chorioamnionitis zusammen mit Mekonium auf der
Chorionplatte (17,4%) und akuter Chorioamnionitis zusammen mit Mekonium und fetaler
Vaskulitis (8,7%). Vergleicht man die vorliegende Studie mit der von Wintermark et al.*?®
fallt z.B. auf, dass Mekonium viel seltener nachgewiesen wurde, namlich nur in 5,3% der
Falle, ebenso wurde bei nur 10,5% der Plazenten eine Chorioamnionitis gefunden. Auch
fetale Vaskulopathien waren seltener (15,8%). Nabelschnurkomplikationen bzw.

-anomalien waren in der vorliegenden Studie bei insgesamt 36,8% zu finden, hier besteht

eine gute Ubereinstimmung.

Ein Schwachpunkt dieser Studie war, dass die Plazenten des Studienkollektivs nicht direkt
auf Asphyxie-typische Veranderungen hin untersucht wurden, sondern Plazenta-
Auffalligkeiten retrospektiv aus den Pathologie-Befunden entnommen wurden. Von den
64 untersuchten Schwangerschaften wurden leider auch nur 38 auf Plazenta-Pathologien
hin untersucht, der Rest wurde wahrscheinlich nicht zur weiteren Untersuchung auf die

Pathologie geschickt.

8.3 Entwicklungsdiagnostik

Uber einen Zeitraum von 2 Jahren post partum konnte bei 12 Kindern dieser Studie eine
Entwicklungsverzogerung bis schwere Behinderung festgestellt werden und 7 Kinder
verstarben in der Neonatalperiode. Van lersel et al.'’* untersuchten 17 Frithgeborene
(<35 SSW) mit perinataler Asphyxie bis zu einem korrigierten Alter von 18 Monaten. Diese
wurden mit 34 friihgeborenen Kontrollkindern ohne Asphyxie verglichen. 2 (11%) Kinder

der Fallgruppe und 4 (11%) Kinder der Kontrollgruppe entwickelten eine CP. Es konnte
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kein erhohtes Risiko fiir das Auftreten von neurologischen Entwicklungsstérungen und CP
festgestellt werden. Lindstrom et al.”*’ beobachteten schwedische Termingeborene mit
moderater neonataler Enzelopathie bis zu einem Alter von 19 Jahren und fanden dabei
bei 81% der Kinder eine kognitive Dysfunktion, teilweise kombiniert mit anderen
Beeintrachtigungen, wie beispielsweise einer Zerebralparese. Pra- und perinatal
erhobene Daten zeigten keine Korrelation mit dem Outcome. Van Schie et al.?%®
begleiteten 32 termingeborene Kinder mit neonataler Enzephalopathie (ber einen
Zeitraum von 2 Jahren, um ihre motorische und mentale Entwicklung zu untersuchen. 12
Kinder mit moderater neonataler Enzephalopathie (Sarnat IlI) hatten ein schlechtes
motorisches Outcome und 12 Kinder mit milder neonataler Enzephalopathie (Sarnat 1)
hatten ein schlechtes mentales Outcome. 9 Kinder entwickelten eine Zerebralparese, 5
davon eine Quadriplegie, 3 eine Dyskinesie und ein Kind eine Hemiplegie. AuRerdem
konnte festgestellt werden, dass bei Kindern mit moderater neonataler Enzephalopathie
ein schlechtes Abschneiden bei motorischen Tests im Alter von einem Jahr zu 71% ein
schlechtes motorisches Outcome und zu 59% ein schlechtes mentaler Outcome

voraussagen.

Nicht jedes Kind mit einem Na-pH-Wert <7,00 bei der Geburt und auch nicht jedes Kind,
das alle Kriterien einer intrauterinen Asphyxie erfiillt, entwickelt eine neurologische
Beeintrachtigung. In dieser Studie entwickelten von 57 Kindern, die die Neonatalperiode
Uberlebten, 21% eine Entwicklungsstorung, wobei von rund der Halfte der Kinder keine
Befunde vorlagen. Dabei sollte das Augenmerk auch in Zukunft nicht nur auf motorische
Beeintrachtigungen wie Zerebralparesen gerichtet werden, sondern auf langere Sicht das

kognitive, neuropsychologische und sensorische Outcome beobachtet werden.
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9 Schlussfolgerung

Dadurch, dass diese Studie eine retrospektive Datenanalyse darstellt, musste in vielen
Fallen auf Daten verzichtet werden, die nicht dokumentiert wurden, verloren gegangen
sind, woanders vermerkt wurden oder urspriinglich zu einem anderen Zweck als der
Datenaufbereitung fir eine Studie (ber intrauterine Asphyxie dokumentiert wurden.
Nichtsdestotrotz entstand eine umfangreiche Datensammlung (iber maternale,
geburtshilfliche, kindliche, plazentapathologische und entwicklungsdiagnostische
Faktoren, die in vielen Fallen mit aktuellen Studien vergleichbare Daten lieferte und in ein

paar Fallen Unterschiede aufdeckte.

Die zusammengetragenen Daten sind aus zahlreichen Griinden leider nicht liickenlos und
die vorhandenen Daten der verschiedenen Disziplinen in Bezug auf die einzelnen
untersuchten Schwangerschaften nicht deckungsgleich. Nur in einem geringen
Prozentsatz gibt es liber einen Fall sowohl alle maternalen, geburtshilflichen, kindlichen,
plazentapathologischen und entwicklungsdiagnostischen Daten. Dies flhrt zu
Limitationen in der Aussagekraft dieser Studie, die vermutlich jede retrospektive Studie

mit sich bringt.

Da es keine einheitliche Definition zum Begriff ,intrauterine Asphyxie” gibt, ist es
schwierig ein reprasentatives Studienkollektiv genau zu definieren und Faktoren aus
verschiedenen medizinischen Disziplinen miteinander zu vergleichen. In dieser Studie
wurde ein arterieller Nabelschnur-pH-Wert unter 7,00 bei der Geburt des Kindes als
wichtigstes Einschlusskriterium gewahlt. Es kann jedoch nicht mit Sicherheit gesagt
werden, ob es sich bei den 64 Fallen mit einer schweren peripartaler Azidose (= Na-pH
<7,00) auch in jedem Fall um eine intrauteriner Asphyxie handelte. In den meisten Fallen
ist dieser Marker aber sehr aussagekriftig flir die Risikoabschatzung einer intrauterinen

Asphyxie, deren Diagnose oft erst Tage nach der Geburt gestellt werden kann.

Die wichtigsten Ergebnisse der Studie werden im Folgenden zusammengefasst:
Die Mdtter des Studienkollektivs waren haufiger Multipara mit 3 oder mehr Geburten.

Die Kinder wurden in 39,1% der Falle vor der 37. SSW und in 3,1% erst nach der 42. SSW
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geboren. Die Sectiorate war mit 67,2% auffallend hoch, im Vergleich zu allen Geburten
am LKH Graz in diesem Zeitraum wurden Sectiones in der Studie 2,3-mal haufiger
durchgefihrt. Die Rate der fetalen Fehlbildungen lag bei 6,3%. 7 Kinder verstarben post
partal. Der haufigste assoziierte Risikofaktor fir das Auftreten einer intrauterinen
Asphyxie war in 23,4% missfarbiges Fruchtwasser. Vorzeitige Plazental6sungen traten bei
20,3% der untersuchten Schwangerschaften auf und waren damit auffallend haufig.
Maternaler Diabetes (14,1%), arterielle Hypertonie (6,3%), IUGR (14,1%), Oligohydramni-
on (10,9%), Nabelschnurknoten (6,3%) und Plazentainsuffizienz (4,7%) waren weitere
Risikofaktoren. Das CTG zeigte in 91,1% der Falle Auffdlligkeiten, wobei Bradykardie
(53,6%) die haufigste darstellte. Die letzte Untersuchung vor der Geburt war in den
meisten Fallen (79,6%) unauffillig. Der Nabelschnur-Doppler war bei 9,4% der
Schwangerschaften pathologisch. Das Geburtsgewicht der Neugeborenen lag in 10,9%
unter 1500g und die Plazenten waren in 23,7% untergewichtig. Hypoxische Veranderun-
gen, die bei der Untersuchung der Plazenten gefunden werden konnten, waren in 5 Fallen
Tenney-Parker Veranderungen und in 2 Fallen eine Griinfairbung der Chorionplatte.
Weitere pathologische Befunde der Plazenten waren ein retroplazentares Himatom bei
15,8%, eine Chorioamnionitis bei 6,3%, eine Zottenreifungsretardierung bei 34,2%, eine
Zottenreifungsakzeleration bei 10,5%, eine fetale Vaskulopathie bei 15,8%, ein Odem der
Wharton’schen Sulze bei 18,4% und Nabelschnur-Anomalien bei 36,8%. Bei der
Entwicklungsdiagnostik zeigte sich bei 14 Kindern eine altersentsprechende Entwicklung,
bei 3 Kindern eine Entwicklungsverzogerung ohne Behinderung, bei 5 Kindern eine leichte

bis malige Behinderung und bei 4 Kindern eine schwere Behinderung.

Friihgeburtlichkeit, niedriges Geburtsgewicht, vorzeitige Plazentalosung, missfarbiges
Fruchtwasser, maternaler Diabetes und fetale Fehlbildungen waren haufig mit
intrauteriner Asphyxie assoziiert. Die oft unauffalligen Voruntersuchungen, das Auftreten
von CTG-Auffalligkeiten erst unter der Geburt und die hohe Sectiorate weisen auf das
meist akute Auftreten der intrauterinen Asphyxie hin. Die Risikoevaluierung jeder
Schwangerschaft bzw. Geburt, das rechtzeitige Erkennen von Asphyxie-Hinweisen und die
unverziigliche Intervention im Ernstfall — unter Beriicksichtigung von Nutzen und Risiken —

sind deshalb von groRer Bedeutung.
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