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Kurzfassung

Die medizinische Behandlung von Frihgeborenen stellt eine besondere Heraus-
forderung fir das gesamte behandelnde Team dar. Die Qualitatssicherung nimmt
daher auch in der Neonatologie einen immer grof3eren Stellenwert ein.

Ziel dieser Arbeit war es, Qualitatsindikatoren in der Neonatologie
(perinatologische Komplikationen/Mortalitat) anhand von Daten des LKH Leoben
im Jahr 2010 flr ,very low birth weight“ (VLBW) Kinder zu beschreiben, und diese
anschliefend mit internationalen neonatologischen Evaluierungssystemen zu ver-
gleichen.

Die haufigsten perinatologischen Komplikationen von Frihgeburten werden im
allgemeinen Teil naher beschrieben.

Im praktischen Teil werden internetbasierte neonatologische Datenbanken, vor
allem das ,European Neonatal Network” (ENN) und das ,Vermont Oxford Net-
work” (VON), naher beschrieben. Aulerdem werden die Ergebnisse des LKH
Leoben betreffend Mortalitat und perinatologischer Komplikationen von VLBW
Kindern naher beschrieben und anschlieBend mit internationalen Daten vergli-
chen. Die Daten stammen dabei aus der Schweiz, Australien (ANZNN), und den
internationalen Datenbanken ENN und VON. So wurde festgestellt, dass die Er-
gebnisse des LKH Leoben im Rahmen internationaler Daten liegen.

Um die Teilnahme 0Osterreichischer Kinderabteilungen an neonatologischen Da-
tenbanken zu ermitteln, wurde eine telefonische Umfrage durchgefuhrt. Diese
zeigte, dass derzeit eigenstandig neun neonatologische Abteilungen am VON und
drei am ENN teilnehmen. Zwei Abteilungen Ubermitteln die Daten an ein am VON
teilnehmendes Mitglied.

Die Teilnahme neonatologischer Abteilungen an internetbasierten Datenbanken
zur internen Qualitatssicherung ist zu empfehlen. Diese Form der Qualitatssiche-

rung wird in Zukunft immer mehr an Bedeutung gewinnen.



Abstract

The medical treatment of newborns is an exceptional challenge for the entire treat-
ing team and therefore the quality management in neonatology is constantly gain-
ing significance. The aim of this thesis was to describe quality indicators in neona-
tology (perinatal complications/mortality) for “very low birth weight” (VLBW) new-
borns by means of data obtained at the General Hospital of Leoben in the year
2010. These data were subsequently compared with the international neonatal
evaluation systems.

The most frequent perinatal complications can be viewed in the general section of
the diploma thesis.

In the practical section, internet-based neonatal databases, in particular the “Euro-
pean Neonatal Network” (ENN) and the “Vermont Oxford Network” (VON) are
more closely described and the results from LKH Leoben concerning mortality and
complications of VLBW newborns are presented. Furthermore the outcomes are
compared with the international databases ENN and VON as well as with data
from Switzerland and Australia and have been found to be within the international
data ranges.

A telephone survey was conducted to determine the participation of Austrian chil-
dren's departments in neonatal databases. Currently, nine neonatal departments
are taking part in VON and three in ENN. Two departments are conveying their
data a participating member of VON.

It is advisable for neonatal departments to participate in internet-based databases
to ensure comparative quality management. In future, this method of quality man-

agement will gain more and more relevance.
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1. Theoretischer Teil

1.1. Einleitung

1.1.1. Hintergrund der Arbeit

Die Qualitatssicherung gewinnt wie Uberall, auch in der Neonatologie zunehmend
an Bedeutung. Das ist vor allem dann wichtig, wenn die Entscheidung getroffen
werden muss, ob eine Kinderabteilung komplizierte Erkrankungen von Neugebo-
renen und insbesondere von Frihgeborenen behandeln ,darf‘. Qualitatsindikato-
ren, wie die Mortalitat und die Haufigkeit von perinatologischen Komplikationen,
kénnen in verschiedenen internetbasierten Datenbanken erfasst und ausgewertet
werden. Dadurch ergibt sich die Chance des Vergleichs einzelner Zentren unterei-

nander und damit die Moglichkeit der Qualitatssicherung.

1.1.2. Aufbau der Arbeit

Der theoretische Teil der Arbeit soll einen allgemeinen Uberblick tiber die haufigs-

ten Komplikationen, die bei Frihgeborenen auftreten kénnen, geben.

Im praktischen Teil wird ein Vergleich zwischen dem European Neonatal Network
(ENN) und dem Vermont Oxford Network (VON) gezogen. Ebenfalls werden wei-
tere neonatologische Netzwerke beschrieben. Jene Daten von VLBW-Kindern, die
im Jahr 2010 von der neonatologischen Abteilung des LKH Leoben in das Euro-
pean Neonatal Network (ENN) eingegeben wurden, werden ausgewertet und be-
schrieben. Ebenso wird die Beteiligung von Osterreichischen Kinderabteilungen an

derartigen elektronischen Datenbanken telefonisch erfragt und beschrieben.



1.2. Nekrotisierende Enterokolitis (NEC)

Laut Definition handelt es sich um eine transmurale nekrotisierende Entzindung
der Darmwand eines Frih- oder Neugeborenen, die in 90 % der Falle bei Frihge-

borenen vorkommt [1,2].

Von einer Frihgeburt spricht man bei einer Geburt vor Beendigung der 37. SSW
(37 + 0). Von einem reifen Neugeborenen spricht man bei Geburt nach der vollen-
deten 37. SSW bis zum Ende der 41. SSW [3].

Die NEC stellt beim Neugeborenen die haufigste Ursache fur ein akutes Abdomen
dar. Die dahinterliegende Pathogenese ist letztlich nicht geklart. Man vermutet,
dass es durch eine lokale Ischamie zu einer Vorschadigung der Darmmukosa
kommt und somit Bakterien in die Darmwand einwandern und entzundliche Ver-
anderungen mit Odem verursachen. Diese Schleimhautschadigung fiihrt an-
schliefend zu einer Mikrozirkulationsstérung mit Darmwandnekrose, Peritonitis
und Perforation [4].

Als bekannte begunstigende Risikofaktoren fur die Entstehung einer NEC gelten
die Unreife der intestinalen Abwehrmechanismen, frihzeitige volumindse orale
Ernahrung, Hypoxie/lschdmie und eine bakterielle Uberwucherung des Darmes.
Die Darmschleimhaut ist bei FrGhgeborenen mit weniger sekretorischem IgA und
intestinalen T-Lymphozyten ausgestattet als bei reifen Neugeborenen. AuRerdem
liegt ein hdherer pH-Wert der Magensaure vor. Diese Umstande flhren letztend-
lich zu einer herabgesetzten lokalen Immunitat. Bei Frihgeborenen sind haufiger
auch ischamische Geschehen durch Hypotension, Hypothermie, Anamie und ein
persistierenender Ductus arteriosus zu beobachten. Man nimmt an, dass diese
Faktoren einen Einfluss auf die Pathogenese der NEC haben, beweisen konnte
man das aber noch nicht. Die orale Erndhrung spielt eine groRe Rolle, denn fast
alle Kinder, die eine NEC entwickelten, wurden bereits oral ernahrt. Die bestehen-
de Unreife des Darms fuhrt zu einer verbesserten Wachstumsbedingung fur Bak-
terien mit anschlieRender bakterieller Uberwucherung. Zu beobachten ist anderer-
seits, dass es bei der Gabe von Muttermilch seltener zur Entstehung einer NEC
kommt. Man geht davon aus, dass Muttermilch einen Einfluss auf die Entstehung
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der physiologischen Flora hat, und somit der Besiedlung von pathogenen Keimen

entgegenwirkt [2,5].

Symptome, die typisch fur eine NEC sind:
e Nahrungsunvertraglichkeit mit Erbrechen,
e geblahtes, meist druckschmerzhaftes Abdomen,
o fehlende Darmgerausche,
e Absetzen blutiger Stlhle,
e Bauchhaut kann rétlich oder livide verfarbt sein,
e Spatsymptom einer Peritonitis: Rotung der Flanken, Hinweis auf Perforation
[1,2].

Diagnostisch ist es wichtig, laufende Kontrollen der klinischen Symptome sowie
des Blutbildes, des CRP-Wertes und der Gerinnung durchzuflihren. Auch eine
Blutabnahme fur die Blutkultur ist wichtig und sollte veranlasst werden. Im
Abdomenrontgen sind verdickte Darmwande, dilatierte Darmschlingen und haufig
auch Pneumatosis intestinalis (perlschnurartige oder blasenférmige intramurale
Lufteinschlisse) sichtbar. Freie Luft ist bei einer Perforation im Abdomen nach-
weisbar. In der Sonographie konnen ebenfalls verdickte Darmwande dargestellt

werden [1].

Therapeutisch werden bei der NEC eine sofortige Nahrungskarenz, eine intrave-
nose Antibiotikatherapie und eine parenterale Volumentherapie empfohlen. Die
antibiotische Behandlung erfolgt wie bei einer Sepsis, da eine NEC meist zur Sep-
sis fuhrt. Das klinische Bild ist entscheidend fur die weiteren unterstitzenden
Malnahmen, die bei der Behandlung getroffen werden.

Eine operative Therapie ist in einem fortgeschrittenen Stadium und bei Perforation
erforderlich [1,3].



1.3. Respiratory Distress Syndrome (RDS)

Das ,Surfactantmangel-Syndrom* und die ,Membrankrankheit” sind Synonyme fur
das RDS [1].

Betrachtet man alle Neugeborene, erkranken ca. 1% an einem RDS. Bei einem
Gestationsalter unter der 30. SSW entwickeln bis zu 60% der Fruhgeborenen ein

solches [6]. Mit abnehmendem Gestationsalter steigt also die Inzidenz.

Surfactant, bestehend aus Lecithin, Sphingomyelin und Phospholipiden, setzt die
Oberflachenspannung in den Alveolen herab, welches infolgedessen einen Gas-
austausch ermdglicht, indem es einem Kollaps der Alveolen in der Exspiration
vorbeugt. Es wird von den Pneumozyten Typ Il bereits ab der 26. SSW, aber erst
ab der 35. SSW in einem ausreichenden Mal} ausgebildet. Aufgrund des
Surfactantmangels entstehen Atelektasen, welche eine alveolare Minderbellftung
verursachen. Diese Minderbeluftung hat eine Hypoxie und Azidose zur Folge, wel-
che eine systemische Hypotension und Vasokonstriktion der pulmonalen Gefalie
nach sich zieht. In weiterer Folge entstehen eine pulmonale Minderperfusion und
ein intrapulmonaler Shunt, sowie ein Rechts-Links-Shunt (Foramen ovale) auf
Vorhofebene. Die Hypoxie und die Azidose wiederum wirken sich ungunstig auf
die Neusynthese von Surfactant aus, was letztlich zu einem Circulus vitiosus fuhrt
[1,3].

Neben dem primaren Mangel an Surfactant spielen eine erhdhte Durchlassigkeit
der alveolokapillaren Membran und eine anatomisch unreife Lunge eine wichtige
Rolle [7].

Klinisch werden diese Kinder nach einer Zeitspanne von ein bis mehreren Stun-
den mit zunehmender Dyspnoe und Tachypnoe (> 60/min), sternalen und interkos-
talen Einziehungen, exspiratorischem Stéhnen und Nasenflligeln auffallig [1].

Die Diagnose wird anhand der klinischen Symptome und der Blutgasanalyse ge-
stellt und mittels Rontgenbild gesichert. In der Blutgasanalyse deutet ein CO,- An-
stieg auf Komplikationen, eine Normokapnie und eine Hypoxamie auf ein unkom-
pliziertes RDS hin. Deshalb ist die Blutgasanalyse nicht nur fur die Diagnose, son-

dern auch zur Verlaufsbeurteilung wichtig [1,8].



Radiologische Stadieneinteilung des RDS

Stadium | Radiologisches Korrelat

l. feingranulares Lungenmuster

Il. | + Gber die Herzkonturen reichendes Aerobronchogramm

M. Il + Unscharfe oder partielle Ausléschung der Zwerchfell und Herz-

konturen

IV. ~Weille Lunge®

Tabelle 1: Radiologische Stadieneinteilung des RDS [8]

Die Behandlung des RDS setzt sich aus symptomatischer und kausaler Therapie
zusammen. Der Schweregrad bestimmt dabei die Therapie [3].
Symptomatische Behandlung:
o Kontrollierte oder intermittierende maschinelle Beatmung bei offensichtli-
cher Ventilations- und O2-Sattigungsstoérung.
o Oy-Zufuhr uber Nasen-CPAP oder unter einer ,Headbox" bei leichtem RDS.
e Uberwachung: laufende Kontrollen des Blutdrucks, kontinuierliche Blutgas-
analyse, Pulsoxymetrie und perkutane Messung des pCO; und pO..
e Der Grundsatz in der Behandlung ist eine moglichst geringe Belastung des

Kindes durch therapeutische und diagnostische MalRnahmen [3].

Die kausale Therapie besteht in der Gabe von Surfactant, welches Uber eine im
Trachealtubus liegende Magensonde, verabreicht  wird. Naturliche
Surfactantersatzpraparate werden aus den Lungen von Schweinen (Curosurf®)
oder von Rindern (Survanta®, Alveofact®) hergestellt. Neben dem naturlich her-

gestellten gibt es auch ein synthetisch hergestelltes Surfactant (Exosurf®) [6,8].

In der Behandlung und Pravention ist sowohl natirlich als auch synthetisch herge-
stelltes Surfactant wirksam. Trotzdem wurde in vergleichenden Studien festge-
stellt, dass mit naturlicher Surfactantgabe eine schnellere respiratorische Verbes-
serung erzielt wird, seltener ein Pneumothorax auftritt und auch weniger Todesfal-

le damit verbunden sind. Obwohl natlrliches Surfactant vielleicht flr eine erhohte




Rate an Hirnblutungen verantwortlich sein kann, wird fast ausschliefldlich natirli-

ches Surfactants verwendet [9].

Bei Kindern unter der 27. SSW und bei erhdhtem Risiko, ein RDS zu entwickeln,
konnte in einer kontrollierten randomisierten Studie nachgewiesen werden, dass
eine prophylaktische Surfactantgabe zu einer Verkiirzung der Zeit an der mecha-
nischen Ventilation fuhrt. Das wiederum tragt dazu bei, die Risiken einer mechani-
schen Beatmung (Pneumothorax, Emphysem, chronische Lungenerkrankung) zu
reduzieren [10].

Bei Risikoschwangerschaften in der 34. SSW und anschlieRender Geburt in der
34. bis 36. SSW, konnte allerdings die vorgeburtliche zweimalige Gabe von
Kortikosteroiden die Haufigkeit von Atemwegserkrankungen (RDS) nicht signifi-

kant senken [11].

Abschliel’end betrachtet kann man sagen, dass es durch die Behandlung mit Sur-

factant zu einer Senkung der Inzidenz des RDS gekommen ist.

1.4. Bronchopulmonale Dysplasie (BPD)

Die bronchopulmonale Dysplasie (BPD) ist eine chronisch inflammatorische Er-
krankung der Atemwege, in Bezug auf maschinelle Beatmung und/oder Sauerstoff

von mehr als 28 Lebenstagen und den typischen Zeichen im Rdntgen [8].

Es kann eine Einteilung in drei Schweregrade vorgenommen werden. Malgeblich
fur die Schwere ist die Menge des zusatzlichen Oz-Bedarfs mit 36 Wochen
postmenstruellen Alters fur unter der 32. SSW Geborene, und mit 56 Lebenstagen
fir Uber der 32. SSW Geborene [12].



NICH-Definition der bronchopulmonalen Dysplasie:

Gestationsalter

< 32 Wochen

2 32 Wochen

Zeitpunkt der Beur- bei Entlassung oder mit 36 | > 28 Tage, < 56 Tage oder

teilung Wochen, je nachdem was | bei Entlassung, je nach-
friher stattfindet dem was fruher stattfindet

leichte BPD 21% Sauerstoff bei Entlas- | 21% Sauerstoff bei Entlas-

sung oder mit 36 Wochen

sung oder mit 56 Tagen

mittelschwere BPD

< 30% Sauerstoff bei Ent-

lassung oder mit 36 Wo-

< 30% Sauerstoff bei Ent-

lassung oder mit 56 Tagen

chen

= 30 % Sauerstoff und/oder
IPPV/CPAP bei Entlassung
oder mit 56 Tagen

schwere BPD 2 30% Sauerstoff und/oder
IPPV/CPAP bei Entlas-

sung oder mit 36 Wochen

Tabelle 2: NICH-Definition der bronchopulmonalen Dysplasie: Behandlung mit O2
> 21% Uber 28 Tage [8]

Im Jahre 1967 wurde die bronchopulmonale Dysplasie das erste Mal von
Northway beschrieben. Sie trat bei Fruhgeborenen uber der 30. SSW auf, die auf-
grund eines Atemnotsyndroms mit hohen Beatmungsdricken beatmet wurden
[13]. Lange Zeit ging man davon aus, dass die BPD die Konsequenz der maschi-
nellen Beatmung mit hohen Dricken und O»-Konzentrationen ist. Da die Notwen-
digkeit der Beatmung durch die Gabe von Surfactant reduziert werden konnte,
ging man davon aus, dass damit die Erkrankungen an BPD ebenfalls zurick ge-
hen. Das traf zwar auf Frihgeborene mit einem Geburtsgewicht von tber 1000 g
zu, jedoch nicht bei sehr unreifen Neugeborenen. Somit konnte die Haufigkeit der
BPD trotz Surfactanttherapie nur in geringem Malde gesenkt werden [2]. Es sind
vor allem sehr unreife und haufig gleichzeitig dystrophe, meist mit einem Geburts-
gewicht unter 750 g, Frihgeborene davon betroffen. Man spricht auch von der
,neuen Form“ der bronchopulmonalen Dysplasie [14]. Es kam somit zum Wandel

des vor 45 Jahren erstmals beschriebenen Krankheitsbildes.



Begulnstigende Faktoren fur die Entstehung einer BPD sind:
e systemische Infektion,
e genetische Risiken,
e SSW < 28 Wochen
e Besiedelung mit Ureaplasma urealyticum,
e persistierender Ductus Botalli,
e Ateminsuffizienz mit maschineller Beatmung,
e Surfactantnonresponder,

e Baro.- bzw. Volutrauma [8].

Heutzutage steht die inflammatorische Reaktion als Ursache fir die BPD im Vor-
dergrund, und nicht die maschinelle Beatmung. Dabei spielt eine gestorte Ausdif-
ferenzierung der Lunge aufgrund von Infektionen und inflammatorischen Zytokinen
die Hauptrolle. Zwar konnte in Beobachtungsstudien der Zusammenhang zwi-
schen Ureaplasma und BPD unterstutzt werden, jedoch noch nicht bewiesen wer-
den [8,15].

Pathophysiologisch entwickelt sich primar eine exsudative Reaktion mit Lungen-
odem. Diese kommt zusammen mit Veranderungen des Atemnotsyndroms vor.
Sekundar sind reparativ-proliferative Veranderungen der Alveolargange, Alveolen,
Bronchiolen und Septen zu beobachten. Daraus resultieren ein erhdhter Wider-
stand der Atemwege mit einer reduzierten Lungenbellftung, einer erhdhten Atem-
arbeit und einer Abnahme der Compliance. Aufgrund der Hypoxie steigt der Lun-
gengefalwiderstand immer weiter an und kann somit zum Cor pulmonale fuhren
[8].



Folgende klinischen Symptome sind typisch fur Kinder mit einer BPD:

sie sind schwer von der Beatmung zu entwohnen,

vielfache O,-Abfalle der Sattigung und Bradykardien bei Vorliegen einer
kardialen Instabilitat,

nach der Extubation entwickeln sie eine fortbestehende Atemnot mit anhal-
tendem Sauerstoffbedarf und den klinischen Zeichen der Atemnot (Tachyp-
noe, sternale und interkostale Einziehungen),

radiologisch kommt es zu typischen Veranderungen, es kommt zur Entste-
hung von udberblahten Arealen neben aktelektatischen Bezirken,
Emphysemblasen und fibrotische Verdichtungen sind im Endstadium zu
beobachten [3,16].

Die BPD wird symptomatisch behandelt. Wichtige Prinzipen dieser Behandlung

sind:
.
.
.
.

ausreichende Oxygenierung und Kalorienzufuhr,
Flussigkeitsrestriktion (Diuretika)
Bronchodilatatoren,

Physiotherapie,

kardiale Therapie [3].

Die BPD gehdrt auch heutzutage zu den haufigsten chronischen Lungenerkran-

kungen im Kleinkindesalter und ist eine der bedeutendsten Komplikationen der

Frahgeburtlichkeit. Die Inzidenz, an einer BPD zu erkranken, steigt, je geringer

das Geburtsgewicht ist. Sie betragt 5% bei Neugeborenen mit einem Geburtsge-

wicht von 1500 g und ca. 85% bei einem Geburtsgewicht zwischen 500 g und
699 g [12].



1.5. Persistierender Ductus arteriosus (PDA)

Laut Definition handelt es sich um eine nach der Geburt persistierende Gefaliver-

bindung zwischen Aorta und Aufzweigung der Pulmonalarterie [1].

Ductus arteriosus

Pulmenalarterie

Abbildung 1: Persistierender Ductus arteriosus [17]

Normalerweise kommt es innerhalb der ersten Lebenstage mit ansteigendem
O,-Partialdruck zu einem Verschluss des Ductus arteriosus. Bei unreifen Frihge-
borenen erfolgt dieser Verschluss oft verzogert oder bleibt aus. Eine wesentliche
Rolle spielen dabei die erniedrigten Oj-Partialdricke sowie erhdhte
Prostaglandinkonzentrationen. Bleibt ein Verschluss des Ductus aus, entwickelt
sich in der akuten Phase des RDS ein Shunt zwischen systemischen und pulmo-
nalen Kreislauf (Rechts-Links-Shunt). Kommt es anschliel’iend zur Abnahme des
pulmonalen GefaRwiderstandes, kann sich ein Links-Rechts-Shunt entwickeln.
Dieser Shunt ist oft hAmodynamisch wirksam und kann in weiterer Folge zu einer

pulmonalen Hyperamie und zu einer kardialen Insuffizienz fihren [1,3].

Klinisch unauffallig, also hamodynamisch unwirksam, sind kleine persistierende

Ductus. Diese Kinder sind in der Regel beschwerdefrei [1].
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Kinder mit hamodynamisch wirksamen persistierenden Ductus arteriosus Botalli

fallen klinisch auf durch:

springende Pulse,

Hyperaktivitat des Prakordiums,

systolisches Herzgerausch (Crescendogerausch, Punctum maximum im
2. Intercostalraum links parasternal),

Verschlechterung der Beatmungssituation und erhdhter O,-Bedarf,

Storung der Leber- (Synthesestorung), Darm- (nekrotisierende Enterokoli-

tis) und vor allem der Nierenfunktion (Oligo/Anurie) [1,7].

Die Diagnosestellung erfolgt mittels klinischer Symptome und apparativer Diag-

nostik. Zur apparativen Diagnostik gehoren:

Echokardiographie: Mittels Farbdopplersonographie lasst sich der systo-

lisch-diastolische Strom von der Aorta in den Pulmonalarterienstamm dar-

stellen.

Thoraxrontgen: Bei einem hamodynamisch wirksamen Ductus sind eine

Linksverbreiterung des Herzens sowie eine gesteigerte Gefalizeichnung
der Lunge zu beobachten.
EKG: Es kommt zu einer linksventrikularen Volumenbelastung, wenn ein

hamodynamisch wirksamer Ductus vorliegt [1].

Therapeutisch wichtig ist eine begrenzte Zufuhr von Flussigkeit (80-120ml/kg und

Tag) innerhalb der ersten Lebenswoche. Weiters kommen sowohl ein pharmako-

logischer Verschluss mittels Ibuprofen oder Indometacin als auch ein operativer
Eingriff in Betracht [7].

Gegenwartig ist noch unklar, wann ein konservativer, pharmakologischer oder chi-

rurgischer Verschluss des PDA von Vorteil ist. Die Empfehlungen dazu hangen

stark von der Meinung des jeweiligen Autors ab [18].
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1.6. Retinopathy of prematurity (ROP)

Die Retinopathy of prematurity kommt nur bei Frihgeborenen vor. Sie tritt vor al-
lem bei Frihgeborenen auf, die vor der 33. SSW (2% aller Lebendgeborenen) ge-
boren wurden. Sie ist aber auch bei alteren Frihgeborenen mit zusatzlichen
schweren Erkrankungen und einem verlangerten O,-Bedarf zu beobachten. Mit
der erhdhten Uberlebensrate von sehr kleinen Friihgeborenen stellt die ROP eine
der Hauptgruande flr Blindheit oder Sehschwache im Kindesalter dar [19,20].
Die wichtigsten Faktoren fir die Entwicklung einer ROP sind:

e geringes Gestationsalter,

e Geburtsgewicht (unter 20009g),

e Sauerstofftherapie [1,19].

Pathologisch kommt es aufgrund des erhohten Sauerstoffpartialdrucks (bei le-
benserhaltender maschineller Beatmung) zu einer Vasokonstriktion der retinalen
GefaRe sowie zu Odemen und zu Blutungen. AnschlieBend kommt es zu einer
Neubildung von Gefalen, die in den Glaskorper einwachsen kdnnen, und somit zu

einer fortschreitenden Netzhautablosung fuhren [1].

Die ROP kann in 5 Stadien eingeteilt werden:

Stadium Befund

1 Demarkationslinie: gewundene grau-weildliche Linie parallel

zur Ora serata

2 Leiste: arteriovendser mesenchymaler Shunt mit kleinen

Neubildungen von Gefallen

3 Leiste mit extraretinalen Proliferationen, beginnende

Traktionsamotio, haufig Blutungen

4 Partielle Netzhautabldsung: aufgrund Fortschritt der Prolife-

ration entsteht Traktionsamotio

5 Vollstandige Netzhautablosung, Erblindung

Tabelle 3: Stadieneinteilung der ROP [21]
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Eine Therapie ist im Stadium 1 und 2 in der Regel nicht notwendig. Eine Kryothe-
rapie wird ab dem 3. Stadium durchgefihrt. Ab dem 4. Stadium wird die Behand-
lung der Netzhautablosung mittels Membranektomie, mikrochirurgische

Phakektomie und ggf. Retinektomie notwendig [1].

Vorgeschlagen wird eine erste ophthalmoskopische Untersuchung zwischen der
32. und 34. SSW, um eine ROP rechtzeitig diagnostizieren zu konnen. Eine Un-
tersuchung von sehr unreifen Kindern kann vermieden werden. Weiters werden
nach der ersten Untersuchung weitere augenarztliche Kontrolluntersuchungen in
1-2 wochigen Abstanden bis zur 40. SSW empfohlen [21,22].

1.7. Intraventrikulare Blutungen (IVH) und periventrikulare Leu-
komalazie (PVL)

Bei den intrakraniellen Blutungen kann unterschieden werden zwischen einer
intraventrikularen Blutung (IVH), einer Subduralblutung, einer
Subarachnoidalblutung, einer Kleinhirnblutung und verschiedenen
intraparenchymatdsen Blutungen [23]. Da die intraventrikulare Blutung die haufigs-
te Blutungsform beim Neugeborenen darstellt, und charakteristisch flir unreife

Kinder ist [23], wird diese anschlieRend naher beschrieben.

Sowohl fir die Entstehung einer IVH als auch einer PVL spielen das Gestationsal-
ter und das Geburtsgewicht eine wichtige Rolle. So kann bei 20% der Frihgebo-
renen, die vor der 32. SSW oder mit einem Geburtsgewicht von weniger als
1500 g geboren werden, eine intrakranielle Blutung diagnostiziert werden. Aber
auch das Risiko einer PVL steigt mit sinkendem Geburtsgewicht bzw. Gestation-
salter [4,24]. Das bedeutet, je unreifer das Kind ist, desto groRer ist die Wahr-

scheinlichkeit einer IVH und einer PVL.

IVH kommen beim reifen Neugeborenen seltener vor als bei Friihgeborenen. Beim
Reifgeborenen spielen traumatische Faktoren wahrend der Geburt (schwere Ent-
wicklung bei Beckenendlage, Zangengeburt) oder Gerinnungsstorungen mit

Hyperkoagulabilitédt eine wichtige Rolle. Die Blutungen entstehen durch Einrisse
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der Falx cerebri, der V. Galeni oder der Hirnsinus. Hingegen stehen bei Friihgebo-
renen fragile Gefalle, die Unreife des Gewebes und eine gestorte Autoregulation
der Hirndurchblutung bei der Entstehung im Vordergrund. Ebenfalls einen Einfluss
auf die Entstehung einer IVH haben Blutdruckschwankungen, Hypothermie, Ver-

abreichung von Bikarbonat, grobe Handhabung und Transport [1,4].

Ausgehend von der subependymalen Matrix breitet sich der Grofteil aller Blutun-
gen ins Ventrikelsystem aus. Das ausgetretene Blut/Blutgerinnsel gelangt Uber die
Foramina Monroi, den Ill. Ventrikel und dem Aquadukt in den IV. Ventrikel und von
dort Uber die Foramina Magendii und Luschkae in die basalen Zisternen der hinte-
ren Schadelgrube und kann durch deren Verschluss zu einem Hydrozephalus fuh-
ren [23,25].

Die Ausbreitung der Blutung kann mittels Sonographie nach L.A. Papile in 4 Sta-
dien eingeteilt werden. Im |. Stadium handelt es sich um eine isolierte Blutung in
die germinale Matrix. Im Stadium Il hat sich die Blutung bereits ins Ventrikelsys-
tem ausgebreitet, aber noch keine Ventrikeldilatation verursacht. Das Ill. Stadium
ist durch Ausdehnung der Blutung ins Ventrikelsystem mit zusatzlicher
Ventrikeldilatation gekennzeichnet. Die hamorrhagische Infarzierung des Hirnpa-
renchyms entspricht dem friheren Stadium IV (intraventrikulare und
intraparenchymatose Blutung). Das |IV. Stadium ist in der Einteilung nicht mehr
enthalten, da die erhohte Echogenitat aufgrund einer Blockade des vendsen
Abstroms und nicht wie friher vermutet, durch Ausdehnung der Ventrikelblutung

verursacht wird [1,4].

Klinisch korrelieren die Symptome mit dem Grad der Ausdehnung der Blutung. So
prasentieren sich Kinder, die eine Blutung im Stadium | oder Il aufweisen, meist
symptomlos. Ab dem lll. Stadium kann es zu sehr vielgestaltigen Symptomen wie
Blutdruckabfall, Apnoe, zerebralem Krampfanfall, Temperaturinstabilitat, Bewusst-
seinstribung, muskularer Hypotonie, unregelmafldiger Atmung, Bradykardie, meta-

bolischer Azidose und vorgewdlbter Fontanelle kommen [1,4].
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Die Therapie der IVH besteht im Setzen von optimalen unterstutzenden Mal3nah-
men, um Folgeschaden zu verringern. Eine intensivmedizinische Uberwachung
und die Kontrollen von Blutbild, Elektrolyten, Blutzucker, Blutdruck und Blutgasen

sind unbedingt notwendig [1,3].

Die Diagnose einer Hirnblutung kann im Neugeborenenalter mittels Schadelsono-
graphie (Ultraschall durch die offene Fontanelle) gestellt werden. Dadurch ist es
maglich, den Verlauf und die Ausdehnung der IVH zu beschreiben und zu beurtei-
len. Die erste Sonographie sollte am ersten Lebenstag erfolgen, da 90% der Hirn-
blutungen in den ersten 72 Lebensstunden stattfinden. Am ersten Lebenstag tre-
ten 50%, am zweiten Lebenstag 25% und am 3. Lebenstag 15% der Blutungen
auf. Die zweite sonographische Untersuchung sollte am dritten Lebenstag erfol-
gen, die dritte Untersuchung am Ende der ersten Lebenswoche [1,25].

Subdurale und subarachnoidale Blutungen kénnen manchmal im CT bzw. im MRT

besser beurteilt werden als in der Sonographie [1].

Die Prognose hangt wie die klinische Symptomatik von der Ausdehnung der Blu-
tung, der Entwicklung eines Hydrozephalus und dem Ausmal} zusatzlicher
hypoxischer Schadigungen ab. Leichte Blutungen fihren meist zu keiner neurolo-
gischen Beeintrachtigung. Bei schweren Blutungen kann es zu bleibenden zereb-

ralen Schaden kommen [1,3].

Bei der periventrikularen Leukomalazie (PVL) kommt es zu einer hypoxisch-
ischamischen Schadigung der periventrikular gelegenen weillen Substanz. Wie
bereits erwahnt sind Kinder, die weniger als 1500 g Geburtsgewicht aufweisen,
besonders gefahrdet [4,26].

Die Pathogenese der Schadigung wird durch drei miteinander interagierende
Hauptfaktoren bestimmt. Dazu gehdren die noch unzureichende und unreife Ge-
falversorgung der weillen Substanz, eine reifeabhangige, noch nicht vollstandig
ausgepragte Autoregulation des zerebralen Blutflusses und die reifungsabhangige
Verwundbarkeit der Vorlauferzellen der Oligodendroglia-Zellen. Die Verwundbar-
keit dieser Zellen ist durch die Einwirkung von inflammatorischen Zytokinen und

die verminderte Abwehr gegen Sauerstoffradikale gegeben [27,28].
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Fur die Diagnostik der PVL ist die Schadelsonographie anderen bildgebenden
Verfahren vorzuziehen, da sie eine grolkere Sensitivitat hat und problemlos
Lbedside” durchgefuhrt werden kann [29].

Wie auch bei der IVH hangen auch bei der PVL Klinik und Prognose vom Schwe-
regrad der Schadigung ab. Bei schwerer Schadigung kommt es vor allem zu moto-
rischen Ausfallen der unteren Extremitat, die dann meist eine spastische Diplegie

beider Beine und eine infantile Zerebralparese zur Folge haben [3,28].

1.8. Sepsis

Die Neugeborenensepsis ist verbunden mit einer erhdhten Mortalitat und Morbidi-
tat und einer Beeintrachtigung der neurologischen Entwicklung. Sie stellt somit
eines der Hauptprobleme in der Neugeborenenmedizin dar und hat meist einen
verlangerten Krankenhausaufenthalt zur Folge [30].

Definiert ist die Sepsis durch die klinischen Symptome einer systemischen Ent-
zundungsreaktion, sowie durch den kulturellen Nachweis pathogener Erreger in
der Blutkultur (Septikamie). In weiterer Folge kann sich im Rahmen des septi-

schen Schocks ein Multiorganversagen entwickeln [3,30].

Die Sepsis kann unterteilt werden in eine Frihsepsis (early onset Sepsis) und eine
Spatsepsis (late onset Sepsis).

Die early onset Sepsis ist gekennzeichnet durch einen Beginn in den ersten drei
Lebenstagen (72 Stunden). Ursache dafiir ist meist eine Ubertragung von Erre-
gern aus dem mutterlichen Rektovaginaltrakt aufgrund von Komplikationen, die
wahrend der Geburt aufgetreten sind (vorzeitiger Blasensprung, Fieber unter der
Geburt) [1,30].

Eine retrospektiv durchgefuhrte Studie zeigte, dass Streptokokken der Gruppe B

und Escheria coli zu den haufigsten Erregern zahlen [31].
Tritt die Sepsis nach den ersten drei Lebenstagen auf, spricht man von einer late

onset Sepsis. Dabei spielen vor allem Erreger eine Rolle, die in direkter Umge-

bung der Neugeborenen vorkommen. Diese kdénnen Uber die Hande ubertragen
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werden, oder es kommt zu einer endogenen Infektion durch Erreger aus der bak-

teriellen Besiedlung des Kindes [1].

Zu den Risikofaktoren einer Neugeborenensepsis gehdren:
e niedriges Geburtsgewicht/Fruhgeburtlichkeit (besonders < 30 SSW),
e peripartale mutterliche Infektion (Chorioamnionitis: Fieber > 38 °C),
e vorzeitiger Blasensprung (> 18 bzw. > 24 Stunden),
e gestorte respiratorische Funktion des Neugeborenen unter der Geburt,
e vaginale Besiedlung bei der Mutter mit pathogenen Keimen (Streptokokken
der Gruppe B) [32].

Humorale Antikorper werden bei Fruhgeborenen diaplazentar nur unzureichend
Ubertragen. Das hat zur Folge, dass die Phagozytose von den Zellen des Immun-
systems aufgrund einer verminderten Opsonisierung der Erreger reduziert ist. Die-
se Erreger konnen Zytokine, sogenannte Mediatoren der Entzundungsreaktion,
produzieren. Aber auch eine Reihe von anderen Noxen sowie der Geburtsstress
fuhren zur Ausschuttung dieser Noxen. Deshalb ist das klinische Zeichen einer
EntzGndungsreaktion nicht spezifisch fur das Vorliegen einer Sepsis. Schreitet
diese Entzindungskaskade voran, kann sie unter anderem eine Permeabilitatssto-
rung der Kapillaren, Blutdruckabfall, Exsudation von Eiweil} ins Gewebe oder in

die Alveolen der Lunge, Kardiotoxizitat sowie andere Schadigungen verursachen

[1].

Das klinische Bild einer Neugeborenensepsis ist unspezifisch und sehr variabel.
Es wird mit Tachypnoe, Apnoe, thorakalen Einziehungen, Temperaturregulations-
storungen (Fieber oder Hypothermie), Trinkschwache, Erbrechen, geblahtem Ab-
domen, verzdgerter Magenentleerung, Nahrungsverweigerung, Blasse, verlanger-
ter Rekapillarisierungszeit (> 3 sec.), Odemen, Tachykardie (> 180/min), gespann-
ter Fontanelle, Lethargie oder Irritabilitat und Krampfanfallen assoziiert.
Thrombozytopenie, LebervergrolRerung, Ikterus, Petechien und die Zeichen einer
Verbrauchskoagulopathie kdnnen Spatsymptome sein. Ein grau blasses Ausse-
hen, eine metabolische Azidose, ein manifester septischer Schock mit Blutdruck-

abfall sind die finalen Zeichen einer Sepsis [1,4].
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Fur die Diagnostik der Sepsis werden das Blutbild, Differentialblutbild, CRP (C-
reaktives Protein), IL6 und IL8, Blutkultur (aerob, anearob), gegebenenfalls
Liquorkultur, Haut-, Urin-, und Schleimhautabstriche herangezogen [1,3].

Am Beginn einer Sepsis hat der CRP-Wert nur eine geringe Aussagekraft, da der
Wert erst nach 12 bis 24 Stunden der Infektion steigt. Er ist allerdings ein guter
Verlaufsparameter. Das Procalcitonin (PCT) ist ein Zeichen fir eine Entzlindungs-
reaktion, kann aber keine besseren Informationen liefern als der CRP-Wert. Die
hochste Sensitivitat am Beginn der Infektion haben Interleukine, die fruh im Plas-
ma nachweisbar sind, aber rasch wieder abnehmen. Eine geringe diagnostische
Aussagekraft hat der I/T-Quotient (Verhaltnis reife/unreife Granulozyten), der
< 0,25 eher gegen eine Infektion spricht, jedoch eine niedrige Spezifitat besitzt
[1,3]. Die Diagnose ,Sepsis” wird schliellich in der Zusammenschau aller Befunde

und der klinischen Symptomatik gestellt.

Bei — aufgrund klinischer Symptomatik — Vorliegen des Verdachtes auf eine
Neugeborenensepsis, sollte sofort mit einer antibiotischen Therapie begonnen
werden. Wenn zum Zeitpunkt des Therapiebeginns der Erreger noch nicht be-
kannt ist, erfolgt die Antibiotikawahl empirisch. Und zwar sieht die initiale Stan-
dardtherapie die Gabe von Ampicillin und Cefotaxim (Cephalosporin 3. Generati-
on) vor. Alternativ kdnnen ein Ampicillin und ein Aminoglykosid verabreicht wer-
den. Liegt ein Erregerspektrum vor, wird die Initialtherapie wenn nétig dem neuen
Kenntnisstand angepasst [1,32].

Die antibiotische Therapie sollte so kurz wie mdglich sein. So reicht bei einem mil-
den klinischen Verlauf ohne Erregernachweis meist eine Therapiedauer von 7 Ta-
gen, und bei positiver Blutkultur eine Therapiedauer von 7 bis 10 Tagen aus. Beim
Vorliegen einer Meningitis wird eine 2 bis 3-wochige Therapie empfohlen [1]. Das
bedeutet, dass sich die Dauer der Therapie nach dem klinischen Verlauf und nach

oben erwahnten diagnostischen Parametern richtet.
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Ebenso wie die antibiotische spielt auch die adjuvante Therapie zur Stabilisierung
der Vitalfunktionen eine wichtige Rolle. Zur adjuvanten Therapie gehoéren je nach
Notwendigkeit:

e Blutdruckstabilisierung (Volumengabe, Gabe von Katecholaminen),

o fruhe Beatmung bei respiratorisch instabilem Kind,

e Gabe von Thrombozytenkonzentrat bei Thrombozytopenie und Blutung,

e Gabe von Fresh frozen Plasma bei Verbrauchskoagulopathie (DIC),

e genaue Bilanzierung der Flussigkeit,

e Ausgleich von Verschiebungen im Elektrolythaushalt, Hypoglykamie und

metabolischer Azidose [1].

2. Praktischer Teil

2.1. Internetbasierte Neonatologische Netzwerke

Die Anzahl von Fruhgeburten ist weltweit ansteigend. Trotz einer eher kleinen Ra-
te an VLBW-Kindern tragen diese betrachtlich zu Mortalitdt und Morbiditat von
Neugeborenen bei. Das Hauptziel von internetbasierten Netzwerken ist die Ver-
besserung der Qualitat in der Behandlung und daraus resultierend eine Senkung
von Mortalitat und Morbiditat von VLBW-Kindern [33].

2.1.1. Vermont Oxford Network (VON)

Gegrundet wurde dieses nicht gewinnorientierte Netzwerk 1988 in den USA. Es
besteht heute aus Uber 900 Neugeborenenintensivstationen, die Uber den Globus
verteilt sind. Jahrlich sind es mehr als 50.000 neue Datensatze, die von Fruhgebo-

renen hinzukommen.

Das VON ist eine der weltweit grof3ten Datenbanken welche die Verbesserung von

Qualitat und Sicherheit in der medizinischen Versorgung von Frihgeborenen be-
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zweckt. In dieser Datenbank werden Informationen Uber die Versorgung von
Frihgeborenen und deren Entwicklung gesammelt. Dadurch ist das VON in der
Lage, seinen teilnehmenden neonatologischen Abteilungen umfassende statisti-
sche Berichte fur Prozessverbesserungen, Qualitatssicherung und der internen
Prifung zu liefern. Diese Berichte konnen Mitglieder Uber ,Nightingale® jederzeit
online ansehen oder herunterladen (Excel oder PDF Format). Das ,Nightingale* ist
ein besonderes Merkmal der VON-Webseite, welches teilnehmenden Abteilungen
die Mdglichkeit bietet, jederzeit statistische Berichte online zu verfassen oder an-
zusehen. Es kann von allen Mitgliedern gratis genutzt werden und wird taglich ak-
tualisiert. Um sich bei Nightingale einloggen zu kdnnen, muss eine Email-Adresse
sowie ein Passwort eingegeben werden. Auf Wunsch besteht auch die Moglich-
keit, die Daten mit anderen Mitgliedern zu vergleichen. Weiters besteht die Mog-
lichkeit, dass Mitglieder an klinischen Priafungen sowie an Kurzzeit- und Langzeit-
studien teilnehmen. Die Ergebnisse dieser Arbeiten werden in wissenschaftlichen
Artikeln, medizinischen Zeitschriften und auch auf der Website von VON veroffent-
licht. Ebenso veranstaltet VON einen jahrlichen Kongress fur Neonatologie. Dabei

konnen Informationen und Erfahrungen untereinander ausgetauscht werden.

Jedes Mitglied hat die Wahl, an der very low birth weight (VLBW)-Datenbank oder
an der erweiterten Datenbank teilzunehmen. In der VLBW-Datenbank werden alle
Kinder, die mit einem Geburtsgewicht von 401g bis 1500 g oder mit einem Gesta-
tionsalter zwischen der 22. und der 29. SSW geboren wurden, erfasst. Die erwei-
terte Datenbank umfasst alle Kinder mit einem Geburtsgewicht von mehr als

401 g, die in einer neonatologischen Intensivstation behandelt wurden.
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Die Ubermittlung der Daten erfolgt tiblicherweise tiber das Internet mit Hilfe einer
entsprechenden Software. Diese wird den teilnehmenden Mitgliedern zur Verfi-
gung gestellt. Es ist aber auch mdglich, die Daten mittels Fax oder per Post an

das Vermont Oxford Network zu Gbermitteln.

Die Teilnahme an diesem Netzwerk ist fur die VLBW-Datenbank durch einen jahr-
lichen Mitgliedsbeitrag von 4000 $ mdglich. Der Mitgliedsbeitrag flr die erweiterte
Datenbank ist von der GroRe des Spitals abhangig und variiert von $ 4300 bis
$ 6400 pro Jahr.

Weiters wurde vom Vermont Oxford Network eine sogenannte ,Neonatal
Encephalopathy Registry” (NER) fur Sauglinge, die aufgrund einer Enzephalopa-
thie mit Hypothermie behandelt werden, gegrindet. Aufgezeichnet werden Daten
hinsichtlich der arztlichen Behandlung, Ko-Morbiditaten und der Entwicklung der
Sauglinge. Sie dient auch dazu, die neuroprotektive Unterklihlung als Therapie zu
uberwachen und die Auswahlkriterien dafur zu beurteilen. Aufgrund dieser Auf-
zeichnungen besteht die Mdglichkeit, die Qualitat und Sicherheit der Behandlung

bei Sauglingen mit Enzephalopathie zu verbessern.

Zusammenfassend ist zu sagen, dass das Vermont Oxford Network als eine inter-
netbasierte Datenbank definiert wird, in der Qualitatsindikatoren erfasst und aus-
gewertet werden konnen. Sie ist somit als Qualitatssicherung in der Neonatologie

von Bedeutung.

Verwendete Quelle: [34]
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2.1.2. European Neonatal Network (EuroNeoNet/ENN)

Das European Neonatal Network ist eine Internetplattform mit dem Ziel der Quali-
tatsverbesserung in der Behandlung von very low birth weight (VLBW) geborenen

Kindern im europaischen Raum.

Es bietet den teilnehmenden europaischen neonatologischen Abteilungen die
Maglichkeit der eigenen Qualitatssicherung sowie den Vergleich der Ergebnisse
mit anderen europaischen Mitgliedern. Somit kdnnen perinatologischen Behand-
lungsergebnisse standardisiert zwischen den teilnehmenden Abteilungen vergli-
chen werden. Diese Vernetzung tragt dazu bei, eine Verbesserung der Qualitat in
der Versorgung und der Behandlung von VLBW-Kindern zu erzielen. Aulerdem
kann an klinischen Studien teilgenommen werden. Weiters werden Fortbildungen
fur Mitarbeiter/-innen mittels ,e-learning“ angeboten. Auch werden in regelmafi-
gen Abstanden Versammlungen zum gegenseitigen Erfahrungsaustausch abge-

halten.

Das EuroNeoNet wurde 2002 von einer Gruppe von Neonatologen aus verschie-
denen europaischen Landern gegrundet, und ist an die European Society for
Paediatric Research (ESPR) und die European Society for Neonatology (ESN)
angeschlossen. An diesem Netzwerk beteiligen sich neonatologische Abteilungen
aus verschiedenen europaischen Landern (z.B. Spanien, Deutschland, England,

Frankreich, Belgien etc.).

Das Ziel von EuroNeoNet ist, allen VLBW-Kindern unabhangig von deren europai-
schen Geburtsort die bestmdgliche medizinische Versorgung zukommen zu las-
sen. Im Gegensatz zum VON ist die Teilnahme am EuroNeoNet und all seinen

Projekten kostenlos.

EuroNeoStat steht fur ,European Information System for monitoring short- and
long-term morbidity in order to improve quality of care and patient safety for ex-
tremely low birth-weight infants®, und ist ein Projekt, welches aus dem Euro-
NeoNet hervorgegangen ist. Die Aufgabe dieses Projekts ist es, die Qualitat der

Versorgung von Frihgeborenen mit einem Gewicht unter 1501 g oder einem Ge-
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stationsalter von weniger als 32 Wochen zu erfassen und zu verbessern. Ebenfalls
werden jene Kinder, die auswarts geboren und in den ersten 28 Lebenstagen an
die Abteilung transferiert werden, erfasst. Von diesen Kindern werden Daten hin-
sichtlich Mortalitat und Morbiditat aufgezeichnet. Auf Dauer soll es durch diese
Malnahmen zu einer Senkung von Mortalitat und Morbiditat von VLBW-Kindern
kommen.

Dafur sollen mindestens 4000 Daten von Frihgeborenen aus mindestens 50 ver-
schiedenen europaischen neonatologischen Abteilungen gesammelt werden.
Ebenfalls werden auch andere lokale, regionale oder nationale Netzwerke zur Da-

tenerhebung herangezogen.

Um die Sicherheit der Behandlung von VLBW-Kindern in europaischen
Neonatologieabteilungen zu verbessern, wurde EuroNeoSafe im Rahmen von
EuroNeoStat gegrundet. Es soll dabei behilflich sein, Fehler die bei der Verabrei-
chung und Dosierung von Medikamenten gemacht werden, sowie andere Fehler,
welche einen Einfluss auf die neonatale Morbiditat und Mortalitat haben, zu redu-
zieren. Ziel ist es nicht, jemanden zu beschuldigen, sondern anderen Abteilungen

die Mdglichkeit zu geben, aus diesen Fehlern zu lernen.

Die Ubermittlung der Daten unter Wahrung der Anonymitit von Patienten kann
mittels Post, direkt Uber eine webbasierte Datenbank oder via Email erfolgen.

Seit 2010 beteiligt sich die neonatologische Abteilung des LKH Leoben an diesem
kostenfreien Netzwerk. Die Daten des LKH Leoben werden direkt Uber eine web-
basierte Datenbank an das European Neonatal Network Ubermittelt. Die Daten-
eingabe ist, sofern alle bendétigten Informationen vorhanden sind mit wenig Auf-
wand verbunden und kann rasch durchgeflihrt werden. Jedoch ist anzumerken,
dass haufig zwischengespeichert wird, was zu Verzoégerungen fuhrt. Aulderdem
konnen nicht alle Daten, die eingegeben werden, wieder korrigiert werden. Ist zum
Beispiel ein Datensatz irrtiumlicherweise falsch eingegeben worden, kann es sein,

dass dieser selbststandig nicht wieder geandert werden kann.

Erfasst und ausgewertet werden diese Daten im Koordinierungszentrum in Bilbao.
Die Daten kdnnen jederzeit von den teilnehmenden Abteilungen abgerufen, ver-

wendet oder benutzt werden. Daflr ist es notwendig, sich mit den Ubermittelten

23



Einstiegsdaten einzuloggen. Das Abrufen der Daten geht schnell und ist mit gerin-
gem Aufwand verbunden. Die Daten kdnnen sowohl in schriftlicher Form, aber
auch in Form von Tabellen abgerufen werden.

Mit Hilfe dieses europaweiten Informationssystems ist die Sicherung der Qualitat
in der Behandlung von VLBW-Kindern innerhalb Europas mdglich. Damit wird eine
Verbesserung in der Versorgung, sowie eine Senkung von Morbiditat und Mortali-
tat von VLBW-Kindern beabsichtigt.

Verwendete Quellen [33,35]

2.1.3. Weitere neonatologische Netzwerke

In diesem Kapitel werden bereits bestehende internationale und nationale neona-

tologische Netzwerke kurz vorgestellt.

Das ,Australian and New Zealand Neonatal Network” (ANZNN) wurde 1993 ins
Leben gerufen, um die Behandlung von neugeborenen-Hochrisiko Kindern zu do-
kumentieren. Aufgezeichnet werden Daten von Kindern:

e die vor der vollendeten 32. SSW geboren werden,

e weniger als 1500 g Geburtsgewicht haben,

e Neugeborene, die mechanisch mittels IPPV oder CPAP fir vier oder mehr

aufeinanderfolgende Stunden beatmet wurden,

e oder von Neugeborenen, die eine grofiere Operation erhielten.
Qualitatssicherung, das Erfassen und Identifizieren von Trends hinsichtlich Morbi-
ditat und Mortalitat, Durchfiihrung von kontrollierten Studien, Uberwachen und
Verbessern der Qualitat in der Versorgung und Behandlung dieser Kinder sowie
die Uberwachung neuer Therapiemdglichkeiten und deren Ergebnisse sind die
Hauptziele des ANZNN [36].
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1998 wurde das ,Neonatal Research Network Japan“ gegrindet. Dieses zeigt die
Morbiditat und Mortalitat von VLBW-Kindern in Japan auf. In der Datenbank wer-
den alle Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht von weniger als 1500 g, sowie
Kinder die innerhalb von 28 Tagen nach der Geburt aufgenommen wurden, er-
fasst. 2008 beteiligten sich bereits 87 japanische neonatologische Abteilungen an
diesem Netzwerk [37,38].

Die lateinamerikanische Gesellschaft fur Neonatologie (,Sociedad Iberoamericana
de Neonatologia“ [SIBEN]), wurde von Neonatologen gegriindet, um die Qualitat in
der Pflege von Neugeborenen in lateinamerikanischen Landern zu verbessern
[39].

Das ,Canadian Neonatal Network™“ (CNN) wurde 1995 gegrindet und umfasst
derzeit Mitglieder aus 30 Krankenhausern und 17 Universitaten innerhalb von Ka-
nada. Aufgezeichnet werden Daten Uber Frihgeborene, welche langer als 24
Stunden in einer Fruhgeburtenintensivstation behandelt werden oder innerhalb der
ersten 24 h auf eine andere Station verlegt werden. Dabei werden auch Todesfalle
erfasst. Das Netzwerk flhrt eine standardisierte Datenbank bezlglich der
»,Neonatal Intensive Care Unit“ (NICU). Die Mission ist, flr eine Qualitatsverbesse-

rung in der Versorgung von Fruhgeburten zu sorgen [40,41].

Die ,Swiss Society of Neonatology” wurde 1995 gegriindet. Ein Bestandteil dieser
Gesellschaft ist die ,Schweizer Neonatal Network & Follow-Up-Group®, deren Ziel
die Qualitatsverbesserung in der medizinischen Versorgung von Hochrisiko-
Neugeborenen ist. Ebenfalls besteht die Moglichkeit, an dem ,Minimal Neonatal
Dataset” teilzunehmen. Gesammelt werden hier Daten von Kindern, die nach der
23. und vor der vollendeten 32. SSW geboren werden und/oder Kinder, deren Ge-
burtsgewicht zwischen 400 g und 1499 g liegt. Ebenfalls wurde in den vergange-
nen Jahren ein ,Follow-up-Programm* fur Fruhgeborene errichtet, um die Entwick-
lung der Kinder dokumentieren zu kénnen. Die Uberpriifung der Daten, wie sich
diese Kinder entwickelt haben, soll zwischen dem korrigierten 18. und 24. Monat,
bzw. im korrigierten Alter von 5 Jahren erfolgen. Somit konnen Ruckschlisse da-
raus gezogen werden, welche Einflisse die durchgefuhrten medizinischen Mal3-

nahmen auf die Entwicklung des Kindes hatten [42].
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2009 wurde das Deutsche Fruhgeborenen-Netzwerk (,German Neonatal Network*
[GNN]) gegrundet. Derzeit wird in diesem Netzwerk eine Studie durchgefuhrt, wel-
che jene Faktoren aufzeigen soll, die sich positiv auf die Entwicklung von
VLBW-Kindern auswirken soll. Gesammelt werden Daten von 20.000 Frihgebore-
nen Uber einen Zeitraum von sechs Jahren, die ein Geburtsgewicht von 1500 g

unterschreiten [43].

Es wurden hier einige bereits bestehende neonatale Netzwerke betrachtet und
beschrieben. Alle verfolgen im Wesentlichem ein gemeinsames Hauptziel, namlich
die Verbesserung der Qualitat bei der Versorgung von VLBW-Kindern, und somit

eine Senkung von Mortalitat und Morbiditat.

2.2. Datenerhebung

Seit 2010 beteiligt sich die neonatologische Abteilung des LKH Leoben am kosten-
losen European Neonatal Network. In diese Datenbank werden Daten von VLBW
Kindern wie Gestationsalter, Geburtsgewicht, Geschlecht, Geburtsgrof3e, Entbin-
dungsart (vaginale Geburt oder Sectio), Ein- oder Mehrlingsgeburt, Sauerstoffga-
be (ja/nein), mechanische Beatmung und Form der Beatmung, Surfactantgabe
(ja/nein), Steroidgabe (ja/nein), Intubation (ja/nein) sowie die haufigsten Komplika-
tionen eingetragen. Im Rahmen meiner Diplomarbeit wurden die fur das Jahr 2010
erfassten Parameter beschrieben. Dabei richtete sich mein Hauptaugenmerk auf
die am haufigsten vorkommenden perinatologischen Komplikationen. Diese Kom-
plikationen wurden in Bezug auf Geburtsgewicht und Gestationsalter genauer dar-
gestellt. Aufgrund der erfassten Daten konnten die Qualitatsindikatoren bezuglich
Mortalitat und Morbiditat beschrieben werden. Ein internationaler Vergleich der
Daten war nur bedingt mdglich. So lag der ENN Jahresbericht fur das Jahr 2010
noch nicht vor. Damit konnte kein direkter Vergleich mit anderen am ENN teilneh-
menden neonatologischen Abteilungen fur das Jahr 2010 gemacht werden. Die
Daten des LKH Leoben wurden daher mit den Daten aus dem ENN Jahresbericht

fur das Jahr 2009 verglichen. Ebenfalls ist darauf hinzuweisen, dass Unterschiede
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in der GroRe des Patientenkollektivs bestanden. So standen dem ENN insgesamt
5788 Datensatze von VLBW-Kindern im Jahr 2009 zur Verfigung [43].

Die aktuellen Daten und Auswertungen des Vermont Oxford Network hingegen
sind nur fur Mitglieder Uber Nightingale mit entsprechendem Passwort abrufbar.
Bei weiteren im Internet besuchten internationalen Netzwerken konnte nur eine

begrenzte Anzahl erforderlicher Daten flr den Vergleich gefunden werden.

Die fur die Diplomarbeit bendtigten Daten standen mir in Form einer Excel-Datei
zur Verfigung. Diese wurde mir vom LKH Leoben zur Verfligung gestellt. Daraus
ersichtlich sind alle Informationen (Gestationsalter, Geburtsgewicht, Geschlecht
usw.) uber VLBW-Kinder, die auch an das ENN fur das Jahr 2010 Ubermittelt wur-
den. Weiters konnte ich mit den Zugangsdaten des LKH Leoben in das ENN ein-
loggen. Damit bestand auch die Moglichkeit, die Daten der VLBW-Kinder fur das

Jahr 2010 im EuroNeoNet abzurufen.

2.3. Patientenkollektiv

Das Patientenkollektiv umfasste alle Fruhgeborenen, die im Jahr 2010 vor der
vollendeten 32. SSW und/oder mit einem Geburtsgewicht von weniger als 1500 g
am LKH Leoben geboren, oder stationar aufgenommen wurden. Es handelte sich
dabei um insgesamt 34 VLBW Kindern. Davon wurden 32 Kinder im LKH Leoben
zur Welt gebracht. 2 Kinder wurden auswarts in anderen Krankenhdausern geboren

und anschlie3end in die neonatologische Abteilung des LKH Leoben transferiert.
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2.4. Auswertung der Daten

2.4.1. Geschlechterverteilung
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Abbildung 2: Geschlechterverteilung — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung
LKH Leoben 2010

Im Jahr 2010 wurden an der neonatologischen Abteilung des LKH Leoben 16
weibliche, das entspricht 47,1%, und 18 mannliche, das entspricht 52,9%, Kinder
behandelt. Die Anzahl der mannlichen VLBW-Kinder ist zwar minimal erhdht, aber
nicht statistisch signifikant. In der Literatur konnten auch keine Hinweise auf eine

geschlechterspezifische Frihgeburtlichkeit gefunden werden.
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2.4.2. Einlings-/Mehrlingskinder

Einlings-/Mehrlingskind

H Einlingskind  ® Mehrlingskind

Abbildung 3: Einlings-/Mehrlingskinder — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung
LKH Leoben 2010

Wie man aus der Grafik entnehmen kann, wurden 28 Kinder als Einlingskinder
und 6 als Mehrlingskinder geboren. Bei den Mehrlingskindern handelte es sich

ausschlielich um Zwillingskinder.

2.4.3. Geburtsgewicht

Geburtsgewicht

1 m<501g
m501-750g

m751-1000g
m1001-1250g
m1251-1500g
m>1500¢g

Abbildung 4: Geburtsgewicht — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH
Leoben 2010
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13 Kinder, hier die grofte Gruppe, wurden mit einem Gewicht im Bereich von
1251 g und 1500 g geboren. 8 Kinder wurden mit einem Gewicht zwischen 751 g
und 1000 g, 5 Kinder zwischen 1001 g und 1250 g, 4 Kinder zwischen 501 g und
750 g, 3 Kinder Uber 1500 g und ein Kind unter 501 g geboren. Das niedrigste
Gewicht lag bei 490 g und das hdchste bei 1980 g.

2.4.4. Gestationsalter

Gestationsalter

W< 24 SSW
W24 - 25 SSW
W26 -27 SSW
W28 -29 SSW
m30-31SSW
m>=32 SSW

Abbildung 5: Gestationsalter — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leo-
ben 2010

Die groRte Zahl an Frihgeburten musste in der 30. — 31. SSW verzeichnet wer-
den. Unter der 24. SSW wurde ein Kind in der 23. SSW geboren. 2 Kinder wurden
nach der 32. SSW in der 34. SSW, mit einem Geburtsgewicht unter 1500 g gebo-

ren.

30



2.4.5. Perinatologische Komplikationen (Mehrfachdiagnosen moglich)

Perinatologische Komplikationen

J o
] q
— F 4
BPD PVL

RDS Sepsis IVH (Grad NEC

1-1V)

Abbildung 6: Perinatologische Komplikationen — VLBW-Kinder neonatologische
Abteilung LKH Leoben 2010

Wie aus der Grafik ersichtlich, war die haufigste Komplikation das Respiratory
Distress Syndrome (RDS). Am zweithaufigsten kommen die Sepsis und
intraventrikulare Blutung vor (IVH). An beiden Komplikationen erkrankten insge-
samt jeweils 9 Kinder. Die dritthaufigste Komplikation war die bronchopulmonale
Dysplasie (BPD). 2010 erkrankten keine Kinder an nekrotisierender Enterokolitis

(NEC) oder periventrikularer Leukomalazie (PVL).

In den weiteren Kapiteln werden die Komplikationen bezogen auf das Geburtsge-

wicht und das Gestationsalter genauer beschrieben.
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2.4.6. Respiratory Distress Syndrome (RDS)

RDS bezogen auf Gestationsalter
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Abbildung 7: Relative Haufigkeit des RDS bezogen auf Gestationsalter — VLBW-
Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010
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Abbildung 8: Relative Haufigkeit des RDS bezogen auf Geburtsgewicht — VLBW-
Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010

7 von insgesamt 12 in der 30. — 31. SSW geborenen Kindern, das sind 58,3%,
entwickelten ein RDS. In der 28. — 29. SSW sowie in der in der 26. — 27. SSW
entwickelten alle Kinder ein RDS. Nur eines von sechs Kindern, in der
24. -25. SSW hatte kein RDS. Das in der 23. SSW geborene Kind entwickelte
ebenfalls ein RDS. Alle Kinder, die ein Geburtsgewicht unter 501 g, zwischen
751 und 1000 g oder zwischen 1001 und 1250 g hatten, entwickelten ein RDS.
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Die Daten des LKH Leoben zeigen, dass je niedriger Gestationsalter und Ge-
burtsgewicht sind, die Wahrscheinlichkeit umso grof3er ist, ein RDS zu entwickeln.
Das Ergebnis des LKH Leoben ist vergleichbar mit dem ENN Jahresbericht 2009.
Auch hier steigt mit sinkendem Gestationsalter und sinkendem Geburtsgewicht die
Haufigkeit des RDS [44]. Auch in der Literatur wird die Zunahme der Haufigkeit
des RDS mit sinkendem Gestationsalter und Geburtsgewicht aufgrund Unreife und

Surfactantmangel beschrieben [6,7].

Die kausale Therapie des RDS ist die Surfactantgabe [8]. In die Datenbank wur-
den ebenfalls Informationen darliber eingegeben, ob es notwendig war, Surfactant
zu verabreichen. Auch die Zahl der verabreichten Surfactantdosen wurde erho-

ben.

Surfactantgabe

Ja

Nein

Abbildung 9: Anteil der Kinder mit Surfactantgabe - VLBW-Kinder
neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010

Surfactantdosen
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Abbildung 10: Anzahl der Surfactantdosen — VLBW-Kinder neonatologische Abtei-
lung LKH Leoben 2010
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Insgesamt bekamen 22 Kinder Surfactant verabreicht, 12 Kinder bendtigten keine
Gabe. Von diesen 22 Kindern erhielten 12 Kinder eine Dosis, 8 Kinder zwei Dosen
und 2 Kinder drei Dosen. Es wurde also bei mehr als der Halfte der Kinder Surfac-
tant verabreicht. Aus den Daten des ENN Jahresbericht (2009) geht hervor, dass
im Jahr 2009 insgesamt 48,9% Kinder Surfactant erhielten. Das bedeutet, dass
dort jedes zweite Kind Surfactant bendétigte. Der Anteil der Kinder mit
Surfactantgabe liegt somit etwas hoher als die ENN Ergebnisse fur
2009 (64,70% vs. 48,90%) [44].

2.4.7. Sepsis

An zweiter Stelle perinatologischer Komplikationen liegt gemeinsam mit der IVH
die Sepsis. Insgesamt bekamen 9 Kinder am LKH Leoben im Jahr 2010 eine Sep-
sis. Davon erkrankten 4 Kinder an einer early onset Sepsis. Bei zwei von diesen
Kindern wurde ebenfalls eine late onset Sepsis diagnostiziert. 5 weitere Kinder
erkrankten zusatzlich an einer late onset Sepsis. Damit waren insgesamt 7 Kinder
von dieser betroffen. Das bedeutet, dass im Verhaltnis eine geringere Anzahl an
Kindern an einer early onset Sepsis erkrankte. Aus dem ENN Jahresbericht (2009)
geht hervor, dass auch dort die Anzahl an early onset Sepsis Erkrankungen nied-
rigerer war [44]. Ein Vergleich mit dem ANZNN Jahresbericht (2007) zeigt ein ahn-

liches Bild. Auch dort erkrankten verhaltnismaRig weniger Kinder an dieser [36].

Bezogen auf das Gestationsalter und das Geburtsgewicht wird die late onset Sep-
sis nachfolgend genauer beschrieben.

Die Haufigkeit an einer late onset Sepsis zu erkranken, lag am LKH Leoben bei
20,6%. Im ENN Jahresbericht fur das Jahr 2009 lag diese bei 22,6% und damit
etwas hoher [44].
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In der 30. — 31. SSW wurde die hochste Anzahl von late onset
Sepsis-Erkrankungen verzeichnet. Verhaltnismalig waren aber die meisten Er-
krankungen in der 26. — 27. SSW zu beobachten. Hier erkrankten 2 von insgesamt
5 Kindern. Das entspricht einer relativen Haufigkeit von 40%. Unter der 24. und
Uber der 32. SSW kam diese nicht vor. Die Daten des ENN Jahresberichts (2009)
zeigen, dass dort insgesamt die hochste Anzahl an Erkrankungen in der
26. — 27. SSW auftrat [44]. Die relative Haufigkeit der Erkrankung war mit 42,4% in
der 24. — 25. SSW am hochsten [44]. Somit ist ersichtlich, dass es hinsichtlich re-
lativer Haufigkeit der late onset Sepsis bezogen auf das Gestationsalter leichte
Unterschiede zwischen LKH Leoben und dem ENN Jahresbericht fir 2009 gibt,

die aber aufgrund kleiner Fallzahlen keine statistische Signifikanz haben.

Late onset Sepsis bezogen auf Gestationsalter
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Abbildung 11: Relative Haufigkeit von late onset Sepsis bezogen auf Gestationsal-
ter — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010
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In der Gewichtsklasse von 751 g — 1000 g erkrankte mit einer relativen Haufigkeit
von 50% auch die hdochste Anzahl an Kindern an einer late onset Sepsis, also je-
des zweite Kind. Laut Daten des ENN (2009) war die relative Haufigkeit mit
41,9% am hochsten bei Kindern, mit einem Geburtsgewicht zwischen 501 g und
750 g [44]. Insgesamt die hochste Anzahl an erkrankten Kindern lag zwischen
751 g und 1000 g [44]. Auch hier also ist ein leichter Unterschied der relativen
Haufigkeit bezogen auf Gestationsalter zwischen LKH Leoben und ENN Jahresbe-
richt (2009) zu erkennen.

Late onset Sepsis bezogen auf Geburtsgewicht
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Abbildung 12: Relative Haufigkeit von late onset Sepsis bezogen auf Geburtsge-
wicht — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010

2.4.8. Intraventrikulare Blutungen (IVH)

Um feststellen zu kdnnen, ob eine intraventrikulare Blutung vorlag, wurde bei allen
34 Kindern am LKH Leoben eine Schadelsonographie durchgefuhrt. Aufgrund die-
ser erfolgte, sofern eine kranielle Blutung vorlag, die Einteilung nach den Schwe-
regraden der Blutung. Die Einteilung erfolgte nach L.A. Papile in 4 Stadien und
wurde bereits im theoretischen Teil beschrieben [1,4].
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Insgesamt konnte bei 9 von 34 Kindern eine intraventrikulare Blutung festgestellt
werden. Somit lag die IVH gemeinsam mit der Sepsis an zweiter Stelle
perinlatologsicher Komplikationen von VLBW Kindern. IVH Grad | und Il war je-
weils bei einem Kind, Grad Il bei 3 Kindern und Grad IV bei 4 Kindern zu beobach-

ten.

Intraventrikulare Blutungen A

IS

1

T T 1

Grad | Grad Il Grad lll Grad IV

Abbildung 13: Intraventrikulare Blutungen — VLBW-Kinder neonatologische Abtei-
lung LKH Leoben 2010

Bezugnehmend auf das Gestationsalter und das Geburtsgewicht werden die
intraventrikularen Blutungen Grad Ill — IV naher beschrieben.

Insgesamt erkrankten am LKH Leoben 5 Kinder an einer IVH Grad Ill — IV. Das
entspricht einem Prozentsatz von 14,7%. Aus den Daten des ENN Jahresbericht
(2009) ist zu entnehmen, dass dort die Haufigkeit der Erkrankung bei einem Pro-
zentsatz von 7,9% lag [44]. Somit ist die Haufigkeit einer IVH (Grad Il — V) im
Beobachtungszeitraum am LKH Leoben fast doppelt so hoch als in den Ergebnis-
sen des ENN fur 2009. Im allgemeinen Bericht des ENN, in denen Daten von
VLBW Kindern von 2006 bis 2010 gesammelt wurden, liegt die Haufigkeit der Er-
krankung von IVH (Grad IIl — IV) bei 8,4%, und damit ebenfalls signifikant niedriger
als am LKH Leoben [45]. Die Aussage ist allerdings auch hier durch die relativ ge-

ringe Fallzahl beschrankt.

Relativ am haufigsten kam die IVH (Grad Ill — IV) am LKH Leoben (2010), mit ei-
nem Prozentsatz von 25%, bei einem Gestationsalter zwischen der 28. und 29.
SSW vor. Das bedeutet, dass jedes 4. Kind zwischen der 28. und 29. SSW von
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einer IVH (Grad Il — 1V) betroffen war. Auch die hochste Anzahl an Erkrankungen
war bei diesem Gestationsalter zu finden. Es war keine IVH (lll — 1V) unter der 24.
SSW und uber der 32. SSW zu beobachten. Die Daten des ENN Jahresberichts
(2009) zeigen die grolite Haufigkeit der Erkrankung mit 32,2% unter der 24. SSW.
In der 28. — 29. SSW lag die Haufigkeit der Erkrankung bei 6,5%. Die meisten IVH
(Grad Il — 1V) kamen laut ENN Jahresbericht (2009) in der 26. — 27. SSW vor. Aus
den Daten des ENN Jahresberichts (2009) sowie aus dem allgemeinen Bericht
des ENN (2006 — 2010) ist weiters zu entnehmen, dass mit zunehmenden Gesta-
tionsalter die Haufigkeit der IVH (Grad Il — 1V) sinkt [44,45].

Ein Rickgang der IVH mit zunehmendem Gestationsalter ist auch aus den Daten
des ANZNN (2007) zu entnehmen [36].

Im LKH Leoben zeigte sich eine Zunahme der relativen Haufigkeit der IVH (Grad
[l = 1V) von der 24. — 25. SSW bis hin zur 28. — 29. SSW. Ab diesen Zeitpunkt ist
dieser Trend wieder rucklaufig und fallt in der 30. — 31. SSW auf 8,30% zurlck.

IVH (Grad llI-IV) bezogen auf Gestationsalter
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Abbildung 14: Relative Haufigkeit der IVH (Grad IIl — IV) bezogen auf Gestation-
salter — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010
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Wenn man die Daten des LKH Leoben bezuglich des Geburtsgewichts naher be-
trachtet, so ist mit der einzigen Ausnahme der Gewichtsklasse von 751 g — 1000 g
ersichtlich, je niedriger das Geburtsgewicht ist, desto grof3er ist die Wahrschein-
lichkeit einer IVH (Grad IIl — IV). Auch im Jahresbericht des ENN (2009) und im
allgemeinen Bericht des ENN (2006 — 2010) ist zu sehen, je hoher das Geburts-
gewicht ist, umso niedriger ist die Haufigkeit einer IVH (Grad Il — 1V) [44,45].

IVH (Grad llI-IV) bezogen auf Geburtsgewicht
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Abbildung 15: Haufigkeit der IVH (Grad Il — IV) bezogen auf Geburtsgewicht —

VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010

AbschlieRend ist zu bemerken, dass sich die Daten des LKH Leoben fiir den Beo-
bachtungszeitraum bezlglich relativer Haufigkeit einer IVH (Grad Ill — V) und Ge-
stationsalter von jenen des ENN und ANZNN unterscheiden [36,44].

Hinsichtlich Geburtsgewicht und relativer Haufigkeit einer IVH sind die Ergebnisse
des LKH Leoben mit den Ergebnissen des ENN und ANZNN vergleichbar [36,44].
Je hoher das Geburtsgewicht ist, desto geringer wird die Wahrscheinlichkeit, eine
IVH zu entwickeln. In der Literatur wird ebenfalls beschrieben, dass je niedriger
Geburtsgewicht und Gestationsalter sind, desto grofRer ist die Haufigkeit einer IVH
[24].
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2.4.9. Bronchopulmonale Dysplasie (BPD)

Definiert ist die BPD, als eine inflammatorische chronische Atemwegserkrankung
infolge maschineller Beatmung und/oder zusatzlichem Sauerstoffbedarf von mehr
als 28 Lebenstagen [8]. Die BPD wird Ublicherweise dann diagnostiziert, wenn ein
Saugling nach 36 Wochen postkonzeptionellen Alters noch zusatzlichen Sauer-
stoff bendtigt [45].

Nicht in die Auswertung inkludiert wurden jene Kinder, die vor der 36. SSW ent-
lassen wurden, keinen Sauerstoff mehr bendtigten oder starben. Das waren im
Fall des LKH Leoben insgesamt 6 Kinder. Das Patientenkollektiv umfasste fur die
Auswertung der BPD insgesamt 28 Kinder. Davon wurde bei 5 Kindern die Diag-
nose der BPD gestellt. Das heif’t, dass die Haufigkeit an einer BPD zu erkranken,
bei 17,90% lag. Zum Vergleich dazu betragt die Erkrankungshaufigkeit der BPD
im Jahresbericht des ENN (2009) 16,8% und im allgemeinen ENN Bericht (2006 —
2010) 16,7% [44,45]. Somit ist ersichtlich, dass der Prozentsatz der BPD Erkran-
kung am LKH Leoben geringfugig Uber den ENN Ergebnissen von 2009 bzw.
2006 — 2010 liegt.

Bronchopulmonale Dysplasie

mJa

H Nein

Abbildung 16: BPD — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010

In der nachfolgenden Grafik wurden die relative Haufigkeit der BPD in Bezug auf
das Gestationsalter zwischen dem LKH Leoben (2010) und dem ENN (2009) ver-
glichen. Hier wie auch bei vorherigen und folgenden Vergleichen ist darauf hinzu-
weisen, dass ein unterschiedlich groRes Patientenkollektiv verglichen wurde. Aber

es ist sowohl an den Daten des LKH Leoben und des ENN zu entnehmen, in
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nachfolgender Abbildung graphisch dargestellt, dass mit steigendem Gestationsal-
ter die Haufigkeit der BPD sinkt [44].

120%

100%

80%

60%

40%

20%

0%

-20%

e=gmm| KH Leoben 2010
eli==ENN 2009

<24 24-2526-27 28-29 30-31 >=32
-—SSW—SSW—SSW—SSW—SS5W—SSW—

Abbildung 17: Relative Haufigkeit der BPD bezogen auf Gestationsalter — Ver-
gleich Daten neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010 und ENN Daten 2009

[44]

Ein ahnliches Bild zeigt sich auch in Bezug auf die relative Haufigkeit der BPD be-

zogen auf das Geburtsgewicht. So konnte sowohl aus den Daten des LKH Leoben

und des ENN (2009) entnommen werden, je niedriger das Geburtsgewicht ist,
desto grofRer ist die Wahrscheinlichkeit einer BPD [44].
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Abbildung 18: Relative Haufigkeit der BPD bezogen auf Geburtsgewicht — Ver-
gleich Daten neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010 und ENN Daten 2009

[44]
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Auch aus dem Report des ANZNN (2007) und dem allgemeinen ENN Bericht
(2006 — 2010) ist dieser Trend ablesbar [36, 45]. Kurz gesagt, Gestationsalter und

Geburtsgewicht haben einen grof3en Einfluss auf die Entstehung einer BPD.

Die maschinelle Beatmung zahlt zu einer der pradisponierenden Faktoren fir die

Entstehung einer BPD [8]. Im Jahr 2010 wurden an der neonatologischen Abtei-

lung des LKH Leoben 18 von 34 Kindern maschinell beatmet. Auch hier ist ein

Trend erkennbar. Mit steigendem Gestationsalter sinkt die Haufigkeit der maschi-

nellen Beatmung.
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Abbildung 19: Relative Haufigkeit der maschinellen Beatmung bezogen auf Gesta-

tionsalter — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010
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Wenn man die Haufigkeit der maschinellen Beatmung bezogen auf das Geburts-
gewicht betrachtet, ist ersichtlich, dass die Haufigkeit der maschinellen Beatmung
mit steigendem Geburtsgewicht sinkt. Bei insgesamt zwei Kindern Uber der
32. SSW und drei Kindern mit einem Geburtsgewicht von mehr als 1500 g war
keine maschinelle Beatmung notwendig. Bei diesen Kindern wurde auch keine
BPD diagnostiziert.
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Abbildung 20: Relative Haufigkeit der maschinellen Beatmung bezogen auf Gesta-
tionsalter — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben 2010

2.4.10. Nekrotisierende Enterokolitits (NEC)

Fir das Jahr 2010 wurden an der neonatologischen Abteilung des LKH Leoben
keine Falle von NEC verzeichnet. Dem Jahresbericht des ENN (2009) kann ent-
nommen werden, dass im Jahr 2009 378 von insgesamt 5799 VLBW Kindern
(= 6,7%) an einer NEC erkrankten [44]. Auch hier ist wieder ein Bezug zu Gesta-
tionsalter und Geburtsgewicht bei der relativen Haufigkeit zu erkennen. Je gerin-
ger Geburtsgewicht und Gestationsalter, desto haufiger wurde eine NEC diagnos-
tiziert. Bei diesem Vergleich liefert eindeutig das LKH Leoben ohne NEC-

Erkrankungen das bessere Ergebnis.
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2.4.11. Periventrikulare Leukomalazie (PVL)

Auch die PVL kam im Jahr 2010 bei keinem der 34 VLBW-Kinder an der
neonatologischen Abteilung am LKH Leoben vor. Aus dem Jahresbericht des ENN
(2006-2010) und dem ENN Jahresbericht (2009) kann entnommen werden, dass
es sowohl bei steigendem Gestationsalter sowie steigendem Geburtsgewicht zu
einer Abnahme der PVL kommt [44,45]. Auch hier kann das LKH Leoben fur den
Beobachtungszeitraum im Vergleich ohne PVL Erkrankungsfalle bessere Ergeb-

nisse liefern.

2.4.12. Persistierender Ductus arteriosus (PDA) und Retinopathy of
prematurity (ROP)

Daten bezlglich PDA konnten nicht ausgewertet und verglichen werden, da be-
zuglich dieser perinatologischen Komplikation keine Daten in die Datenbank des

ENN eingetragen und ubermittelt wurden.

Die Daten der ROP wurden nicht beschrieben, da es dabei zu einem Fehler in der
Datenbankeingabe kam, der vom LKH Leoben nicht mehr selbststandig korrigiert
werden konnte. Es wurde bereits vorab auf dieses Problem bei der Eingabe der
Daten aufmerksam gemacht. Da somit ein Vergleich mit verfalschten Daten hatte

durchgefuhrt werden mussen, wurde darauf verzichtet.

2.4.13. Mortalitat

Unter Mortalitat (Sterberate, Sterblichkeit) versteht man die Anzahl an Todesfallen
in einer bestimmten Zeitspanne, bezogen auf die Gesamtzahl der Population (in
diesem Fall Gesamtzahl an VLBW Kinder) [46]. Auch in der Neonatologie ist die
Mortalitat als Qualitatsindikator ein wesentlicher Faktor, dessen Bedeutung immer

mehr zunimmt.

An der neonatologischen Abteilung des LKH Leoben starben im Jahr 2010 insge-
samt drei von 34 VLBW Kindern. Davon verstarb ein Kind, geboren in der

26. SSW mit einem Geburtsgewicht von 850 g, an der early onset sepsis. Zwei
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Kinder verstarben aufgrund Versagens der Atmung mit einem Geburtsgewicht und
Gestationsalter von 790 g/28. SSW und 740 g/23. SSW. Das bedeutet, dass die
relative Mortalitat fur das Jahr 2010 am LKH Leoben fir VLBW Kinder 8,80% (wie

aus nachfolgender Grafik enthommen werden kann) betrug.

Mortalitat
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Abbildung 21: Mortalitdt — VLBW-Kinder neonatologische Abteilung LKH Leoben
2010

Vergleicht man die Daten des LKH Leoben mit internationalen Daten, so ist sicht-
bar, dass das LKH Leoben die niedrigste Mortalitatsrate aufweist [44, 45, 47].
Dieser Vergleich wird nachfolgend zur Veranschaulichung graphisch dargestellt.
Auch ein Vergleich mit Daten aus der Schweiz, deren Mortalitatsrate von VLBW
Kindern fur das Jahr 2000 20,8% betrug zeigt, dass das LKH Leoben bezlglich
Mortalitat fur das Jahr 2010 sehr gute Ergebnisse liefern konnte [47].
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Abbildung 22: Vergleich der Mortalitat von VLBW-Kindern zwischen LKH Leoben,
ENN und VON [44,45,47]
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Bezugnehmend auf das Geschlecht ist fir das Jahr 2010 am LKH Leoben die
weibliche Mortalitatsrate mit 12,5% hoher als die mannliche Mortalitatsrate von
5,6%. Im allgemeinen ENN Report (2006 — 2010) betragt die mannliche Mortali-
tatsrate 14,1% und die weibliche 11,6% [45]. Folglich erkrankten laut Ergebnis des
ENN (2006 — 2010) mehr mannliche als weibliche VLBW-Kinder. Der Unterschied

ist in erster Linie auf geringere Fallzahlen zurtckzufuhren.

Betrachtet man die Mortalitédt im Hinblick auf das Gestationsalter fur das LKH
Leoben (2010) grundlicher, so ist erkennbar, je hdher das Gestationsalter, desto
kleiner die Mortalitatsrate. Diese Ergebnisse sind vergleichbar mit den Ergebnis-
sen des ENN Jahresbericht (2009). Hier sinkt die Mortalitatsrate auch mit zuneh-

menden Gestationsalter [44].
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Abbildung 23: Vergleich Mortalitat nach Gestationsalter zwischen LKH Leoben und
ENN [44]
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In Bezug auf das Geburtsgewicht verhalten sich die Ergebnisse ahnlich wie beim

vorher beschriebenen Gestationsalter. Hier ist ein Rickgang der Mortalitat mit

steigendem Geburtsgewicht sowohl aus den Daten des LKH (2010) als auch aus
jenen des ENN (2009) erkennbar [44].
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Abbildung 24: Vergleich Mortalitat nach Geburtsgewicht zwischen LKH Leoben

und ENN [44]

Zusammenfassend ist zu sagen, dass das LKH Leoben betreffend Mortalitatsrate

von VLBW-Kindern im internationalen Vergleich mit dem niedrigsten Wert gut ab-

schneidet, eine Einschrankung besteht durch die relativ geringen Fallzahlen.

Auch hinsichtlich vorher beschriebener perinatologischer Komplikationen bei
VLBW-Kindern kdonnen die Daten des LKH Leoben (2010) mit den internationalen
Daten mithalten. Diese Ergebnisse sprechen fur die Sicherheit und Qualitat in der
Behandlung von VLBW-Kindern am LKH Leoben.
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2.5. Teilnahme osterreichischer Kinderabteilungen an elektroni-
schen Datenbanken (ENN, VON)

Diesbezlglich wurde eine telefonische Umfrage an Osterreichischen Kinderabtei-
lungen durchgefuhrt. Vorab wurde eine Liste von Osterreichischen Kinderabteilun-
gen mit neonatologischer Abteilung samt dazugehdérigen Telefonnummern erstellt.
Die Suche dieser Abteilungen sowie derer Telefonnummern erfolgte mit Hilfe des
Internets. Anschlie3end wurde telefonisch nachgefragt, ob sich die jeweilige neo-
natologische Abteilung mit einer Dateneingabe an einer elektronischen
neonatologischen Datenbank beteiligt. Es war aufwendig, den ,richtigen“ An-

sprechpartner zu erreichen (haufiges Verbinden/haufiges Anrufen).

Aufgrund der telefonischen Umfrage konnte festgestellt werden, dass Abteilungen,
sofern diese teilnehmen, entweder am ENN oder am VON oder an beiden teil-
nehmen. Deshalb wird anschliel3end die Teilnahme an diesen beiden (ENN, VON)

neonatalen Netzwerken auf Bundeslander bezogen beschrieben.

2.5.1. Bundesland Wien

Kinderklinik/Spital Teilnahme am Teilnahme am
ENN VON
Sozialmedizinisches Zentrum Ost — Nein Ja

Donauspital; Abteilung fur Kinder- und

Jugendheilkunde

Krankenanstalt Rudolfstiftung der Nein Nein
Stadt Wien; Abteilung fur Kinder- und
Jugendheilkunde und Department flr

Neonatologie

Univ.-Klinik fur Kinder- und Jugend- Nein Ja
heilkunde Wien

Kinderklinik Glanzing im Wilhelminen- Nein Ja
spital

Tabelle 4: Teilnahme Wiener Neonatologie-Abteilungen am ENN oder VON
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Die neonatologische Abteilung der Krankenanstalt Rudolfstiftung der Stadt Wien
ist, laut Auskunft fur die Teilnahme am VON oder ENN mit zu geringen Fallzahlen

von VLBW-Kindern pro Jahr, zu klein.

2.5.2. Bundesland Niederosterreich

Kinderklinik/Spital Teilnahme am Teilnahme am
ENN VON
Landesklinikum St. Polten Nein Ja
Landesklinik Mistelbach-Ganserndorf Nein Nein
Landesklinikum Donauregion Tulln Nein Nein
Landesklinikum Wiener Neustadt Nein Nein

Tabelle 5: Teilnahme Niederdsterreichischer Neonatologie-Abteilungen am ENN
oder VON

Laut Auskunft ist fir das Landesklinikum Mistelbach-Ganserndorf in Zukunft eine
Teilnahme an einem neonatologischen Netzwerk geplant. Die Frage ,wann und an
welchem?“ konnte mir nicht beantwortet werden. Flur das Landesklinikum Tulln ist
die Teilnahme am VON zu teuer und fur die Teilnahme am ENN werden nicht ge-
ndgend Kinder unter der 32. SSW und unter 1500 g Geburtsgewicht behandelt. So
waren es im Jahr 2011 insgesamt 11 Kinder unter der 32. SSW und unter 1500 g

Geburtsgewicht, die am Landesklinikum Tulln behandelt wurden.
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2.5.3. Bundesland Oberosterreich

Kinderklinik/Spital

Teilnahme am

Teilnahme am

ENN VON
Krankenhaus der Barmherzigen Nein Nein
Schwestern Linz; Abteilung fur Kinder-
und Jugendheilkunde
Landes-Frauen- und Kinderklinik Linz; Nein Ja
Kinder- und Jugendheilkunde
Klinikum Wels-Grieskirchen; Abteilung Nein Ja
fur Kinder- und Jugendheilkunde
Krankenhaus der Barmherzigen Nein Nein
Schwestern Ried
Landeskrankenhaus Steyr; Kinder- Nein Nein
und Jugendheilkunde
Landeskrankenhaus Vécklabruck Nein Nein

Tabelle 6: Teilnahme Ober0Osterreichischer Neonatologie-Abteilungen am ENN

oder VON

Auch hier war die Begrundung von nicht teilnehmenden Abteilungen wie beim

Landeskrankenhaus Vocklabruck jene, dass die Fallzahl von VLBW-Kindern fur

eine Teilnahme an solchen Netzwerken zu gering sei. So werden im Krankenhaus

Vocklabruck Frihgeborene erst ab der 29. SSW und einem Geburtsgewicht von

1250 g behandelt.
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2.5.4. Bundesland Salzburg

Kinderklinik/Spital

Teilnahme am

Teilnahme am

ENN VON
Univ.-Klinik far Kinder- und Jugend- Nein Nein
heilkunde der PMU Salzburg
Kardinal Schwarzenberg’sches Kran- Nein Nein

kenhaus, Kinder- und Jugendheilkun-

de Schwarzach

Tabelle 7: Teilnahme Salzburger Neonatologie-Abteilungen am ENN oder VON

Die neonatologische Abteilung des Kardinal Schwarzenberg’schen Krankenhaus

plant in Zukunft die Teilnahme einer internetbasierten Datenbank. Wann und an

welchem diese Teilnahme stattfinden soll, konnte mir noch nicht beantwortet wer-

den.

2.5.5. Bundesland Tirol

Kinderklinik/Spital

Teilnahme am

Teilnahme am

ENN VON
Univ.-Klinik far Kinder- und Jugend- Nein Ja
heilkunde Innsbruck
Allgemein o6ffentliches Bezirkskran- Nein Nein

kenhaus Kufstein

Tabelle 8: Teilnahme Tiroler Neonatologie-Abteilungen am ENN oder VON
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2.5.6. Bundesland Vorarlberg

Kinderklinik/Spital Teilnahme am Teilnahme am
ENN VON
Landeskrankenhaus Feldkirch Nein Ja
Landeskrankenhaus Dornbirn Nein nimmt Uber das
LKH Feldkirch teil
Landeskrankenhaus Bregenz Nein nimmt Uber das
LKH Feldkirch teil

Tabelle 9: Teilnahme Vorarlberger Neonatologie-Abteilungen am ENN oder VON

Das LKH Dornbirn und LKH Bregenz nehmen als nicht eigenstandiges Mitglied am
VON teil. Sie ubermitteln die Daten an das LKH Feldkirch, von dort aus werden
diese weiter an das VON Ubermittelt. Eine alleinige Mitgliedschaft zahlt sich fir
diese beiden Abteilungen nicht aus, da diese zu klein sind und sie nur wenige Kin-
der unter der 32. SSW und unter einem Geburtsgewicht von 1500 g behandeln.

2.5.7. Bundesland Burgenland

Kinderklinik/Spital Teilnahme am Teilnahme am
ENN VON
Allgemein offentliches Krankenhaus Nein Nein
Oberwart
Krankenhaus der Barmherzigen Bru- Nein Nein
der Eisenstadt, Kinder- und Jugendab-
teilung

Tabelle 10: Teilnahme Burgenlandischer Neonatologie-Abteilungen am ENN oder
VON

In der neonatologischen Abteilung des Krankenhauses der Barmherzigen Brluder
Eisenstadt werden Fruhgeborene nicht vor der 29. SSW versorgt. Auch hier ist die
Fallzahl an behandelten Kindern unter der 32. SSW und unter einem Geburtsge-

wicht von 1500 g fur eine Mitgliedschaft am ENN oder VON zu gering.
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2.5.8. Bundesland Steiermark

Kinderklinik/Spital Teilnahme am Teilnahme am
ENN VON
Univ.-Klinik fur Kinder- und Jugend- Ja Ja

heilkunde Graz

Landeskrankenhaus Leoben-Eisenerz, Ja Nein

Kinder- und Jugendliche

Tabelle 11: Teilnahme Steirischer Neonatologie-Abteilungen am ENN oder VON

2.5.9. Bundesland Karnten

Kinderklinik/Spital Teilnahme am Teilnahme am
ENN VON

Klinikum Klagenfurt am Worthersee Ja Nein

Landeskrankenhaus Villach Nein Nein

Tabelle 12: Teilnahme Karntner Neonatologie-Abteilungen am ENN oder VON

In Osterreich beteiligen sich insgesamt neun neonatologische Abteilungen eigen-
standig am VON. In der Steiermark ist dies die Univ.-Klinik fur Kinder u. Jugend-
heilkunde Graz, in Tirol die Univ.-Klinik fir Kinder und Jugendheilkunde Innsbruck,
in Vorarlberg das Landeskrankenhaus Feldkirch, in Oberdsterreich die Landeskin-
derklinik und das Klinikum Wels-Grieskirchen, in Niederosterreich das Landeskli-
nikum Neonatologie St. Pdlten, in Wien das Sozialmedizinische Zentrum
Ost — Donauspital, die Kinderklinik Glanzing im Wilhelminenspital und die Univ.-
Klinik fir Kinder- und Jugendheilkunde. Zwei Vorarlberger Abteilungen Ubermitteln
die Daten an das am VON teilnehmende LKH Feldkirch, die ihrerseits die Ubermit-

telten Daten an das VON weiterleitet.
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Derzeit beteiligen sich drei dsterreichische neonatologische Abteilungen am ENN.
In Karnten die Abteilung fur Kinder- und Jugendheilkunde des LKH Klagenfurt, in
der Steiermark die Univ.-Klinik fur Kinder und Jugendheilkunde des LKH Graz und
die Kinder- und Jugendheilkunde vom LKH Leoben.

Die Univ.-Klinik fur Kinder- und Jugendheilkunde in Graz ist die einzige Abteilung,

die sich an zwei Netzwerken gleichzeitig beteiligt.

Ein Grund fir eine haufigere Beteiligung in Osterreich am VON als am ENN konn-
te sein, dass das VON schon langer (1988) als das ENN (2002) existiert. Auch die
Anzahl der teilnehmenden Mitglieder und der maogliche weltweite Vergleich spre-
chen fur das VON. Gegen eine Mitgliedschaft am VON konnte die relativ hohe
jahrliche Mitgliedsgebuhr sprechen, die kleinere Abteilungen oft nicht aufbringen

konnen.

Die Fallzahlen an behandelten VLBW-Kindern pro Jahr sind bei vielen telefonisch
abgefragten Osterreichischen neonatologischen Abteilungen niedrig. Laut Auskunft
zahlt es sich in diesem Fall fur die Abteilungen nicht aus, an neonatologischen

Netzwerken teilzunehmen.

3. Diskussion

Beim durchgefuhrten Vergleich der Daten wurde festgestellt, dass die Ergebnisse
des LKH Leoben in Bezug auf perinatologische Komplikationen im Rahmen inter-
nationaler Daten liegen. Betreffend Mortalitatsrate von VLBW-Kindern erzielt das
LKH Leoben im internationalen Vergleich den niedrigsten Wert. Allerdings ist an-
zumerken, dass diesbezuglich eine Einschrankung durch die relativ geringen Fall-

zahlen besteht.

Durch die Teilnahme an internetbasierten neonatologischen Datenbanken fur
VLBW-Kinder besteht die Mdglichkeit, die Sicherheit und Qualitat in der Behand-
lung dieser zu verbessern. Es ermdglicht, die Trends von Mortaliat und Morbiditat
zu erfassen, mit anderen Zentren zu vergleichen, zu verfolgen und darauf zu rea-

gieren. Somit stellt dies ein gutes Instrument der internen Qualitatssicherung dar.
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Eine Mitgliedschaft an internetbasierten Datenbanken fur VLBW-Kinder sollte, so-
fern die Fallzahlen der jeweiligen Abteilung daflrr sprechen, von jeder Gsterreichi-

schen neonatologischen Abteilung ins Auge gefasst werden.
Abschlief3end ist zu sagen, dass diese Form der Qualitatssicherung in Zukunft

immer mehr an Bedeutung gewinnen wird.
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