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durchgehend bericksichtigt. Entsprechende Begriffe gelten im Sinne der

Gleichbehandlung fiir beide Geschlechter.




Vorwort
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passendes neonatologisches Thema gefunden hatten.
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deren Behandlung gewadhren und vergleichend mit anderen Studien nitzliche

Informationen fiir den klinischen Alltag liefern.
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Zusammenfassung

Fragestellung: Das Ziel dieser single-center Analyse war die Datenauswertung von
Neugeborenen mit peripartaler Asphyxie im LKH Leoben der letzten flinf Jahre in Hinblick
auf Ursachen, Schweregrade und Therapieformen. Beziiglich der Therapieformen wurde
vor allem auf die Hypothermiebehandlung eingegangen und das neurologische Outcome

dargestellt.

Methoden: Die notwendigen Daten wurden aus den Krankengeschichten der
Neugeborenen extrahiert und in Excel-Tabellen zusammengefiihrt. Von den Laborwerten
wurden jeweils Median, Mittelwert, Minimum und Maximum bestimmt. Die
Neugeborenen wurden in zwei Gruppen unterteilt, jene mit milder und jene mit schwerer
perinataler Asphyxie. Alle Angaben wurden schlieBlich zwischen diesen beiden Gruppen
miteinander verglichen. AuRerdem wurden die Kinder mit schwerer peripartaler Asphyxie

detailliert analysiert.

Ergebnisse: Insgesamt wurden 20 Neugeborene in diese Studie eingeschlossen, 14 mit
milder und 6 mit schwerer peripartaler Asphyxie. Es konnten Zusammenhange zwischen
dem 5 Minuten Apgar, der pH-Erholung, den Laktatwerten, den NSE-Werten, dem
Geschlecht, den Schadelsonographie-Befunden, den aEEG-Auswertungen und der
Schwere der peripartalen Asphyxie festgestellt werden. Einen geringen bzw. keinen
Einfluss auf den Schweregrad hatten das Geburtsgewicht, die Schwangerschaftswoche,
der Nabelschnur-pH, der Geburtsmodus und die LDH-Werte. Die Hypothermie scheint das

neurologische Outcome einzelner Neugeborenen zu verbessern.

Schlussfolgerung: Im klinischen Alltag sollten vor allem der Apgar, die pH-Erholung, das
Laktat, die NSE, das aEEG und die Bildgebung beriicksichtigt werden, und es sollte eine

moglichst rasche Kiihlung bei Vorliegen einer schweren peripartalen Asphyxie erfolgen.




Abstract

Objective: The goal of this single center study was to evaluate the etiology, severity and
therapy options of children with perinatal asphyxia in the last five years. There was
special attention on hypothermia therapy as a treatment option and on the neurological

outcome.

Methods: The data was extracted from the medical records of the newborns and then
assembled in Excel tables. The median, the arithmetic mean, the minimum and the
maximum were calculated for laboratory values. All data values were compared between
two groups — newborns with mild and those with severe perinatal asphyxia. Furthermore

the children in the severe group were analyzed in detail.

Results: A total of 20 infants, 14 with mild and 6 with severe perinatal asphyxia, were
studied. There were correlations between 5-minute Apgar, pH recovery, lactate, NSE,
gender, head sonography and aEEG and the severity of perinatal asphyxia. No or minor
influence on the severity was noticed for birth weight, gestational age, umbilical cord
blood pH, birth mode and LDH. In general hypothermia therapy tends to improve

neurological outcome.
Discussions: There should be more attention on Apgar, recovery of pH, lactate, NSE,
sonography and aEEG in clinical routine and a fast initiation of hypothermia should be

performed to improve the neurological outcome.

Keywords: perinatal asphyxia, hypothermia therapy, neurological outcome
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1 Fachlicher Hintergrund

1.1 Grundlagen zur peripartalen Asphyxie

1.1.1 Definition

Die perinatale Asphyxie beschreibt einen Sauerstoffmangel um die Geburt und kann
Ausloser fiir eine hypoxisch-ischamische Enzephalopathie (HIE) sein. Auch wenn diese
Begriffe oft synonym verwendet werden, ist deren Definition nicht dieselbe. Asphyxie
bezeichnet einen pulmonal oder plazentar gestérten Gasaustausch, Hypoxie einen

Sauerstoffmangel und die Ischdmie eine unterbrochene Blutzufuhr. (6)

1.1.2 Pathogenese

Bedingt durch die Asphyxie reagieren reife Neugeborene darauf mit Apnoe, die entweder
nur von kurzer Dauer (reversibel) oder aber langanhaltend sein kann. (6)

Der durch den Atemstillstand ausgeloste Sauerstoffmangel fiihrt zu einem primaren
Energiemangel im Gehirn, der durch einen Mangel an ATP und Phosphokeratin
gekennzeichnet ist, da das O, flir den aeroben Metabolismus in den Zellen fehlt.

Da man in der Erstversorgung allerdings nicht abwartet, ob es zu einer spontanen
Besserung kommt oder nicht, erfolgen immer SofortmalRnahmen zur Wiederherstellung
der Atmung. Dadurch ergeben sich drei verschiedene Reaktionsmuster, die aufgrund der
wiederkehrenden Perfusion und Oxygenierung auftreten kénnen und abhangig vom
Ausmald des primdren Energiemangels sind. Erstens kann es schon wahrend des ersten
Energiemangels zum irreversiblen Absterben von Hirnzellen kommen (keine Therapie
vorhanden), zweitens zu gar keiner Schadigung (keine Therapie notwendig) oder drittens
folgt bei einer moderaten Asphyxie ein sekundarer Energiemangel.

Der sekunddre Energiemangel ist fir die Entwicklung einer hypoxisch-ischamischen
Enzephalopathie ausschlaggebend und beruht auf einem apoptotischen Zelluntergang,
der je nach AusmaR fir die neurologische Entwicklung des Kindes Konsequenzen hat.

Bis es zum Auftreten eines zweiten Energiemangels kommt, vergeht meistens eine Zeit
von sechs Stunden. Diese sechs Stunden werden auch als ,therapeutisches Fenster”
bezeichnet, in dem MaBnahmen zur Verhinderung eines sekundaren Energiemangels

unternommen werden kénnen. (6)
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1.1.3 Diagnosestellung einer peripartalen Asphyxie

Die Friitherkennung einer peripartalen Asphyxie ist entscheidend um mogliche
neurologische Komplikationen zu vermeiden. Deshalb haben sich bestimmte Kriterien zur
Beurteilung einer Asphyxie etabliert, die aus einer Kombination aus anamnestischen,

klinischen und apparativen Parametern besteht.

1.1.3.1 Klinische Kriterien

Eine Asphyxie liegt laut AAP (=American Academy of Pediatrics) und ACOG (= American
College of Obstetricians and Gynecologists) bei folgenden klinischen Kriterien vor:

e NA-pH<7,0

e Apgar-Score 0-3 bei 5 Minuten

o Neurologische Symptome

e Multiorgandysfunktion in der unmittelbaren Neonatalperiode

Trotz klarer Kriterien gibt es in der Praxis immer wieder Schwierigkeiten eine eindeutige
Diagnose zu stellen. So kommt es vor, dass nicht unbedingt alle Kriterien zutreffen
muissen, um eine Asphyxie zu diagnostizieren. Ein pH-Wert unter 7,0 sollte immer
vorliegen, wobei es einen Unterschied macht, ob der pH aus dem Nabelschnurblut oder
dem Kapillarblut der Ferse gemessen wird. Anhand der oben genannten Kriterien kann
man eine Unterteilung in milde und schwere Asphyxie durchfiihren. Eine schwere
Asphyxie erfillt alle vier Kriterien. Eine milde peripartale Asphyxie liegt dann vor, wenn
entweder der NA-pH unter 7,0 oder der 5-Minuten Apgar zwischen 0-3 liegt, wobei keine

neurologischen Symptome und keine Multiorgandysfunktion bestehen diirfen.

1.1.3.2 Anamnestische Parameter

Das Risiko einer HIE ist einerseits mit mutterlichen und andererseits mit kindlichen
Faktoren assoziiert. Zu den miutterlichen Risikofaktoren zdhlen unter anderem
Schilddriisenerkrankungen, schwere Prdeklampsie oder Blutungen. Die kindlichen
Risikofaktoren bestehen aus pathologischer fetaler Herzfrequenz, mekoniumhaltigem
Fruchtwasser, einem Geburtsgewicht unter der dritten Perzentile sowie vorzeitiger

Plazentaablosung. (11)
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1.1.4 Inzidenz

Die hiufigste Atiologie einer Schidigung des Gehirns beim Neugeborenen ist die
peripartale Asphyxie. Somit haben 3-9 von 1000 Termingeborenen eine Asphyxie, eine

hypoxisch-ischamische Enzephalopathie entwickelt nur eines von 1000 Neugeborenen. (6)

1.1.5 Prognose

Das Risiko, nach einer Asphyxie eine HIE zu entwickeln, ist von vielen Faktoren abhangig
und deshalb nur schwer vorauszusehen. ,Ungefdhr 12% der Neugeborenen mit HIE
versterben, ca. 15% entwickeln neurologische Defizite”. (6)

Der prognostische Verlauf hangt vom Schweregrad der HIE ab. Je schwerwiegender die

HIE, desto schlechter ist auch die Prognose und desto hoher die Letalitat.
1.1.6 Hypoxisch-ischimische Enzephalopathie (HIE)
Da die schwerste Komplikation einer Asphyxie beim Neugeborenen eine HIE ist, wird hier

nun auf die Besonderheiten einer hypoxisch-ischamischen Enzephalopathie eingegangen.

1.1.6.1 Definition

Die HIE gehort zu den neonatalen Enzephalopathien und beruht auf einer
Minderversorgung des Gehirns, welche sich mit charakteristischen Symptomen
prasentiert, die abhdngig vom jeweiligen Stadium sind und im Nachfolgenden

beschrieben werden.

1.1.6.2 Stadien

Die HIE lasst sich in drei Stadien einteilen, die den Schweregrad der Schadigung

reprasentieren.

1.1.6.2.1 Stadium | — milde HIE

Die milde HIE prasentiert sich mit einer Ubererregbarkeit, normaler bis leicht reduzierter
Spontanmotorik, keinen Krampfen und einem normalen EEG. Kinder mit einer

Enzephalopathie in diesem Stadium entwickeln keine neurologischen Defizite.
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1.1.6.2.2 Stadium Il - moderate HIE

Die moderate HIE ist charakterisiert durch Lethargie, haufige Krampfanfalle, reduzierte

Spontanmotorik, muskuldre Hypotonie und reduzierte primitive Reflexe.

1.1.6.2.3 Stadium Ill — schwere HIE

Das dritte Stadium besteht aus Stupor, muskuldarer Hypotonie und fehlenden primitiven

Reflexen. Die Prognose in diesem Stadium ist sehr schlecht und von einer hohen Letalitat

gepragt.

1.1.6.3 Klinische Kriterien

Zur Diagnose einer HIE ist die Kombination von Anamnese und klinischen Symptomen
unabdingbar. Um eine Einschatzung zu generalisieren und einheitlicher zu gestalten, gibt
es verschiedene Scores, die eine Beurteilung des Neugeborenen ermoglichen. Zurzeit gibt
es zwei etablierte Scores, die in der Praxis auch Anwendung finden.

Zum Einem gibt es den Sarnat-Score, der erstmals 1974 von Sarnat und Sarnat
beschrieben wurde und unter Berlicksichtigung der klinischen Symptome und des EEGs
die HIE in drei Stadien einteilt. Zum Anderen gibt es den Thompson-Score, der im
Gegensatz zum Sarnat-Score eine kontinuierliche Beurteilung und dadurch eine
Evaluierung des neurologischen Zustandes des Kindes im Verlauf von einer Woche
ermoglicht und so eine Prognose zum Langzeitverlauf liefern kann.

Aber auch die Integration eines aEEGs (=amplitudenintegriertes EEG) erlaubt schon nach
wenigen Lebensstunden Riickschlisse auf die neurologische Prognose des Neugeborenen.
Als bildgebendes Verfahren eignet sich die Schadel-Sonographie erst nach mehreren
Tagen, da man davor noch keine sicheren Verdanderungen sieht. Anhand des Ultraschalls
kann man die Morphologie des Gehirns in weiterer Folge sehr gut beurteilen und somit

einen weiteren Anhaltspunkt zur Prognose liefern.

1.1.6.4 Langzeitauswirkungen

Je schwerer die hypoxisch-ischdamische Enzephalopathie ausgepragt ist, desto
schwerwiegender sind auch die neurologischen Auswirkungen, die bis zu schweren

lebenslangen Behinderungen oder zu einem friihzeitigen Versterben reichen kénnen.
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In einer Metanalyse von Edwards et al aus dem Jahre 2010 wurde als NebenzielgréfRe der
Zusammenhang der Schwere der HIE und dem neurologischem Outcome verglichen. Es
zeigte sich, dass die Ereignisse bei moderater Enzephalopathie (RR=0.73, 95% Cl 0.58 bis
0.92; P=0.008) geringer als bei einer schweren HIE (0.87, 95% Cl 0.75 bis 1.01; P=0.07)

waren. (2)

1.2 Therapeutische MafSnahmen

Die beste Pravention ist immer die Vermeidung einer peripartalen Asphyxie. Da eine
Pravention trotz Screening-Verfahren und Mutterkindpass-Kontrollen nicht immer
moglich ist, erfordert dies angemessene Therapiemdglichkeiten.

Um bei Neugeborenen mit einer Asphyxie eine neurologische Schadigung zu verhindern
beziehungsweise zu minimieren, ist es wichtig, friihzeitig das Ausmal} der Schadigung
durch den primaren Energiemangel abzuschdtzen und wenn nétig eine Therapie im
therapeutischen Fenster einzuleiten.

»Ziel der Intervention ist die Vermeidung des irreversiblen Zelluntergangs nach Asphyxie
durch Minimierung des Energieverbrauches, Optimierung der zerebralen Versorgung und

Vermeidung zusatzlicher schadigender Einfllisse”. (2)

1.2.1 Intensivmedizinische SofortmaRnahmen nach der Geburt

Sollte bei einem Neugeborenen direkt nach der Geburt ein Sauerstoffmangel
diagnostiziert werden, ist ein sofortiges richtiges Handeln zielfiihrend. Erfiillt das
Neugeborene die Kriterien fir eine Asphyxie, sollte dementsprechend eine Kihlung
eingeleitet werden, die damit anfangt, jegliche Warmezufuhr von auBen (zum Beispiel
durch Warmelampen oder Decken) zu minimieren. Des Weiteren ist auf die Etablierung
einer  ausreichenden  Eigen- bzw. Beatmung zu achten, wobei Dbei
Reanimationsmafinahmen eine Beatmung mit Raumluft empfohlen wird.

Im Ubrigen entsprechen die ReanimationsmalRnahmen bei peripartaler Asphyxie den
allgemeinen MalRnahmen mit Ausnahme der unbedingten Kihlung und der Reanimation
mit Raumluft.

AnschlieBend ist ein schnellstmoglicher Transport an eine Neugeborenen-Intensivstation

einzuleiten ohne die Kiihlung zu unterbrechen.
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1.2.2 Therapiemoglichkeiten im Wandel der Zeit

Die Kiihlung eines Patienten reicht zurick bis in die Antike, die Kiihlung von
Neugeborenen wurde ebenfalls immer wieder vollzogen und dokumentiert, die
Indikationen waren allerdings verschieden.

Erst in den 1950er Jahren kam es zu ersten Studien an Tieren, die einen Benefit aus einer
Kihlung bei Sauerstoffmangel bei der Geburt aufzeigen sollten. 1958 folgte eine klinische
Studie von James Miller und Bjorn Westin mit zehn asphyktischen menschlichen
Neugeborenen, die positive Ergebnisse erzielte. Ein Follow-up nach zehn Jahren
bestatigte dies und ergab neun neuromotorisch unauffallige Kinder.

Allerdings waren die Methoden dieser Zeit weit weg von dem, was wir heute kennen.
Damals galt die Devise: schnelle Kihlung, schnelles Erwdrmen. Dafir wurden die
Neugeborenen in ein eiskaltes Bad gegeben und die Kérpertemperatur auf bis zu 23°C
gesenkt. Wie im Nachstehenden noch dargestellt wird, wird heutzutage die Temperatur
zwischen 33°C und 35°C gehalten. (15)

Nach deren erfolgreichen Studie behandelten Miller und Westin alle Neugeborenen mit
peripartaler Asphyxie durch Apnoe im Stockholmer Krankenhaus mit einer primédren
Hypothermie — ebenfalls mit Erfolg.

Allerdings verschwand diese Therapieform langsam von der Bildflache, als in den 1960er
Jahren die positive Druckbeatmung entwickelt und damit ein neuer Standard fir die
Behandlung apnoischer Neugeborener eingefiihrt wurde. (9)

Bis zur Wiedereinfiihrung der Hypothermiebehandlung wurden asphyktische
Neugeborene weitgehend wie jedes andere Kind behandelt. Es wurde grofRzigig
Sauerstoff verabreicht und oftmals eine starkere Sedierung eingesetzt. Voriibergehend
wurde sogar eine Therapie mit Hyperventilation mit CO2-Werten unter 40mmHg
angewandt, welche aber in weiterer Folge wieder verlassen wurde.

2007 gab es eine erste grolle Metaanalyse aller bisherigen Studien von 1966 bis 2007 von
Jacobs et al. Ab diesen Zeitpunkt wurde die Therapie mittels Hypothermie bestmoglich

verbessert und es folgten weitere klinische Studien zu diesem Thema. (5)
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1.2.3 Therapieoption heutzutage: Hypothermie

1.2.3.1 Einleitung

Die Hypothermie hat sich mittlerweile als Standardtherapie etabliert und gilt zur Zeit als
einzige erfolgreiche Intervention zur Minimierung der apoptotischen Vorgange bei einem
sekundaren Energiemangel. Seit 2010 gibt es diese Therapiemodglichkeit in Form einer
eigenen Kithlmatte auch im LKH Leoben, welche im Oktober 2011 das erste Mal mit Erfolg
eingesetzt wurde.

Das Prinzip der Hypothermie beruht auf der Verminderung des Energiestoffwechsels
durch Kihlung des Neugeborenen. Wichtig ist, dass diese Therapie innerhalb der ersten
sechs Lebensstunden eingeleitet wird, also in jener Zeit, die zwischen primaren und

sekundaren Energiemangel liegt.

1.2.3.2 Formen

Zurzeit gibt es zwei Kihlungsmethoden, deren Vor- und Nachteile in vielen Studien
untersucht wurden und werden.

Einerseits gibt es die selektive Kopfkihlung (,head cooling”), bei der das Kind lediglich
eine Kihlhaube bekommt und damit gleichzeitig die Korperkerntemperatur auf 34 bis
35°C gesenkt wird.

Andererseits werden auch Kiihlmatten zur Ganzkorperkihlung (,total body cooling”)
verwendet, die die Korperkerntemperatur auf 33,5°C senken.

In der Kinderklinik Leoben kommt letztere Methode zum Einsatz. Dabei wird die rektale
Temperatur kontinuierlich gemessen und bei Bedarf die Temperatur der Kihimatte

reguliert.

1.2.3.3 Indikation zum Kiihlen

Um mit einer Hypothermie beginnen zu kdnnen, missen zundchst bestimmte Kriterien
erflllt werden. Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es folgende 4 Einschlusskriterien fiir eine
Hypothermiebehandlung (12):

e Gestationsalter >36 SSW und Geburtsgewicht >1800 g

e Alter < 6 Stunden

e Keine schwere intrakranielle Blutung bzw. schwere Fehlbildung
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e Mindestens je 1 Kriterium fiir Asphyxie und Enzephalopathie

1.2.3.4 Durchfiihrung der Hypothermie

Eine Therapie mit Hypothermie sollte, sobald alle Einschlusskriterien erfillt sind, sofort
begonnen werden.

Wadhrend der Behandlung ist auf eine konstante Korperkerntemperatur zu achten, die in
regelmalligen Abstidnden kontrolliert werden sollte. Bei selektiver Kopfkiihlung betragt
diese zwischen 34 und 35°C, bei der Ganzkdrperkiihlung liegt sie mit 33 — 34°C etwas
niedriger.

Nach 72 Stunden beginnt man mit einer langsamen Erwarmung, die nicht schneller als
0,5°C pro Stunde durchgefiihrt werden sollte. Wahrend der Aufwarmphase sollte man
damit rechnen, dass es vermehrt zu Apnoen oder Krampfen kommen kann. (11)

Wahrend einer Hypothermie sollte das Neugeborene relaxiert, sediert und analgesiert
werden um einen reibungslosen Ablauf der Therapie und eine Schmerzfreiheit auf Seiten

des Neugeborenen zu gewahrleisten.

1.2.3.5 Vorteile der Hypothermie

Der groRte Vorteil dieser Therapie liegt in der Wirkung der Kiuhlung, welche
neuroprotektive Eigenschaften besitzt. Bis jetzt ist dies die einzige Therapie, die bei einer
hypoxisch-ischamischen Enzephalopathie im Rahmen einer peripartalen Asphyxie
wirkungsvoll ist, wobei nur eines von sechs behandelten Kindern tatsachlich davon

profitiert.

1.2.3.6 Nachteile der Hypothermie

Auch wenn bei einer Hypothermiebehandlung das Neugeborene gekiihlt wird, treten
Nebenwirkungen nur sehr selten auf. Durch die Kiihlung haben die Kinder ein erhdhtes
Risiko fiir eine Sinusbradykardie und fiir eine Thrombozytopenie.

Eine Temperatur unter 33°C bzw. Uber 35°C ist mit einem schlechteren neurologischen
Outcome assoziiert. Vor allem eine extreme Unterkiihlung sollte vermieden werden.
Wahrend einer Hypothermie muss darauf geachtet werden, dass der Metabolismus von
Medikamenten beeinflusst wird. So werden Medikamente, die in der Leber metabolisiert

werden, deutlich langsamer abgebaut als bei einer normalen Kérperkerntemperatur. (11)
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2 Methoden

2.1 Einleitung

Diese retrospektive single center Analyse beruht auf der Erfassung der Daten von 20
Neugeborenen, die im Zeitraum von Mai 2008 bis August 2012 an der Abteilung fir

Kinder- und Jugendliche am LKH Leoben stationdr in Behandlung waren.

2.2 Patientenkollektiv

In dieser Analyse wurden jene Reifgeborenen miteinbezogen, die zum Zeitpunkt der
Geburt die Diagnose ,perinatale Asphyxie” gestellt bekommen haben und zwischen 2008
und 2013 zur Welt kamen. In dem daraus resultierenden Zeitfenster von 24. Mai 2008 bis
28. August 2012 kommt man auf eine Gesamtzahl von 20 Reifgeborene.

Von diesen 20 verstarb wahrend des stationdren Aufenthaltes ein einziges Kind, welches

soweit moglich trotzdem in die Auswertungen miteinbezogen wurde.

Die Einteilung der Kinder in zwei Gruppen erfolgte nach dem Schweregrad der
peripartalen Asphyxie. 14 Neugeborene erfiillten die Kriterien einer ,,milden peripartalen
Asphyxie” (abgekiirzt MPA), sechs kamen in die Gruppe der ,schweren peripartalen
Asphyxie” (abgekiirzt SPA). Diese beiden Gruppen wurden in Bezug auf das neurologische
Outcome und dessen prognostischen Faktoren miteinander verglichen, um relevante

Unterschiede fur die Klinik hervorzuheben.

Eine weitere Gruppierung in ,mit” und ,ohne” Hypothermiebehandlung erfolgte in der
Gruppe der schweren peripartalen Asphyxie. Diese Neugeborenen wurden in Bezug auf
Outcome und Laborwerte miteinander verglichen. Vier von diesen sechs Kindern in der
SPA-Gruppe wurden mittels Hypothermie behandelt, da diese Therapieform erst seit
2010 im LKH Leoben etabliert ist. Diese vier Fadlle werden unter anderem in Kapitel 4

vorgestellt, worin auf deren Hypothermiebehandlung im Detail eingegangen wird.
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2.3 Datenherkunft

Die in Punkt 2.4 angefiihrten Daten wurden den Arztbriefen und Krankengeschichten der
Neugeborenen entnommen, welche wiederum den archivierten Dokumenten des
Kommunikationssystems fir alle steirischen Landeskrankenhduser ,MEDOCS”
entstammten.

Die extrahierten Informationen der Krankengeschichte umfassten alle Laborwerte,
Befunde der Bildgebung, Mitschriften der Pflege und die stationdren Krankenblatter. Die
relevanten Daten aus den Arztbriefen haben sich einerseits auf den stationdren
Aufenthalt der Kinder mit Beschreibung der Geburt und andererseits auf fortlaufende
Entwicklungskontrollen bis zum Alter von einem Lebensjahr bezogen. Alle Daten wurden
nur von den mir zur Verfligung gestellten Informationen bezogen, weshalb es in manchen
Fallen zu Unvollstandigkeiten gekommen ist, da Angaben fehlten, nicht aufgezeichnet
oder nicht dokumentiert wurden. Aus diesem Grund wurden die Diagnosen der Kinder

und die Einstufung der HIE nachtraglich Gberarbeitet (s. Kapitel 2.4).

2.4 Datenerfassung

Zur Erfassung der Daten wurden die Arztbriefe und Krankengeschichten der
Neugeborenen herangezogen. Die damit ermittelten Daten wurden zuerst fir jedes Kind
auf einem eigenen Datenblatt in einem Word-Dokument zusammengefasst und
schlieBlich zur besseren Darstellung in eine Excel-Tabelle (Microsoft Excel)
zusammengefiihrt. AnschlieRend wurden diese Angaben zur Errechnung bestimmter

Zielwerte verwendet und in themenspezifischen Ergebnistabellen eingetragen.

Zu den erfassten Daten gehoren allgemeine Angaben wie das Geschlecht, das
Geburtsgewicht, die GeburtsgrofRe, das Gestationsalter und der Geburtsmodus. Danach
folgen die Diagnosen, bekannte Erkrankungen der Mutter wahrend der Schwangerschaft,
Risiken und Komplikationen vor und/oder wahrend der Geburt und Erstversorgung im
KreiBRsaal. Diese Angaben sollten eventuelle Risikofaktoren fiir eine perinatale Asphyxie
aufdecken. Allerdings fehlten die Angaben zu ,Erkrankungen der Mutter” und ,Risiken

und Komplikationen um die Geburt” in den Krankengeschichten weitestgehend, weshalb
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diese Parameter in dieser single center Analyse schlussendlich nicht miteinbezogen

wurden.

Die Klassifikation der perinatalen Asphyxie wurde grofRtenteils retrospektiv
vorgenommen, da oftmals eine genauere Diagnosedifferenzierung fehlte. Die Diagnose
der peripartalen Asphyxie wurde hierbei in einerseits ,mild“ und andererseits ,schwer”
unterteilt. Die Unterteilung erfolgte nach den Kriterien der ACOG und AAG (s. Kapitel
1.1.3.1), wobei bei Zutreffen aller Kriterien die Diagnose ,schwere peripartale Asphyxie”
festgestellt wurde. Die Diagnose ,,milde peripartale Asphyxie” gestaltete sich danach, ob
entweder der Nabelschnur-pH unter 7,0 oder der 5 Minuten Apgar-Wert zwischen 0 und
3 lag. Dies schlieBt gleichzeitig aus, dass ein Multiorganversagen oder neurologische

Auffalligkeiten bestanden.

NA-pH <7,0 NA-pH <7,0
ODER: 5 Minuten Apgar zw. 0-3 5 Minuten Apgar zw. 0-3
Kein Multiorganversagen Zeichen eines Multiorganversagens
Keine neurologischen Auffalligkeiten Neurologische Auffalligkeiten

Tabelle 1 Kriterien zur Diagnosestellung milde oder schwere peripartale Asphyxie, angelehnt an den

Kriterien der AAG und ACOG.

Neurologische Auffalligkeiten wurden wie folgt definiert:
e Pathologisches aEEG
e Muskuldre Zeichen wie erhohter/erniedrigter Muskeltonus, Streckhaltung,
Krampfbereitschaft

e Schmatzende Mundbewegungen

Zeichen eines Multiorganversagens waren:
e Klinisch: Oligo- bis Anurie, kein Absetzen von Mekonium, niedriger Blutdruck
e Laborchemisch: erhohte Nierenfunktions- und Leberfunktionsparameter,

pathologische Blutgerinnung, erhéhtes CRP
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Weitere wichtige Parameter waren der Apgar-Score, der Nabelschnur-pH, die
intensivmedizinischen MalRnahmen in den ersten 6 Lebensstunden postpartal und die
allgemeine Therapie des Kindes. Diese Parameter sind vor allem fiir die Diagnosestellung
und die prognostischen Aussichten ausschlaggebend. Der vollstandige Apgar-Score fehlte
bei drei Kindern, zwei davon von der SPA-Gruppe. Der NA-pH Wert lag bei allen 20
Neugeborenen vor, wobei bei einem Kind der MPA-Gruppe zusatzlich der Fersen-pH zur
klinischen Diagnose herangezogen wurde, auch wenn in dieser Analyse trotzdem der NA-
pH gewertet wird. Die Angaben zur Therapie der einzelnen Kinder beschranken sich bei
dieser Analyse auf die Hypothermie und den Katecholaminbedarf, alle anderen Therapien

(beispielsweise Antibiotika, Schmerzmedikation) werden nicht ndher untersucht.

Des Weiteren werden Zusatzinformationen wie die Ergebnisse von Schadelsonographie,
Thorax-Rontgen und EEG bzw. aEEG auf mogliche prognosegebende Faktoren hin
ausgewertet. Die bildgebende Verfahren und das EEG/aEEG wurden in drei Gruppen
unterteilt: nicht durchgefihrt (n.d.), unauffallig (unauff.) und auffallig (auff.). Die
auffdlligen Befunde wurden in den jeweiligen Datenblatter der Neugeborenen genauer

beschrieben, allerdings zur besseren Auswertung in eine Gruppe zusammengefasst.

Die Einstufung der hypoxisch-ischamischen Enzephalopathie erfolgte ebenfalls
retrospektiv, da eine Stadieneinteilung in der taglichen Praxis nicht gebrauchlich, fir diese
Analyse allerdings bedeutend ist. Deshalb wurde die Einstufung anhand der gegebenen
Krankengeschichte und der erhobenen Daten erstellt. Die Einteilung in drei Stadien
erfolgte angelehnt an den Score von Sarnat und Sarnat, welcher die komplexen Reflexe,
neuromuskuldre Kontrolle, Krampfe und autonome Funktionen miteinbezieht.
Ausschlaggebend waren die Einteilung der peripartalen Asphyxie, der neurologische
Verlauf und die Organfunktionen mit besonderer Beriicksichtigung der Leber- und

Nierenfunktionen, die anhand des Verlaufs und der Laborwerte beurteilt wurden.
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Ubererregt Lethargisch Komatos
Normal Hypoton Schlaff
Uberaktiv Uberaktiv Reduziert oder fehlend
keine haufig selten
Sympathisch | Parasympathisch Variabel

Tabelle 2: Sarnat-Score zur Stadienbestimmung der hypoxisch-ischdmischen Enzephalopathie, vereinfachte

und abgewandelte Darstellung (12).

Der stationdare Verlauf des Neugeborenen mit besonderer Berlicksichtigung des
neurologischen Status sowie der Nieren- und Herzfunktion wurde aus diversen
Mitschriften der Pflege und behandelnden Arzte und Arztinnen erhoben.

AbschlieBend sind zwei Tabellen mit Laborwerten beigefligt, welche Werte vom ersten
Tag und einem Folgetag, meistens vom 2. oder 3. Lebenstag, darstellen. Dabei kommt es
zur Bericksichtigung der Blutgasanalyse einige Stunden postpartal als Kontrolle der
Azidose sowie der Leber- und Nierenwerte (falls vorhanden) um die Organfunktionen
beurteilen zu koénnen. Zentrale Laborwerte sind weiters das Lactat, die
Laktatdehydrogenase (LDH) und die neuronspezifische Enolase (NSE). Diese drei Werte
werden in dieser single center Analyse gegenibergestellt um einen Vergleich zwischen
milder und schwerer Asphyxie darstellen zu kénnen. Zum Schluss folgt ein Blutbild
(Erythrozyten, Himoglobin, Hamatokrit, Leukozyten und Thrombozyten), die Werte fir C-
reaktives Protein (CRP) und Creatinkinase (CK) und in manchen Fallen die Blutgerinnung
bestehend aus Prothrombinzeit (PZ), Fibrinogen, Antithrombin Il (ATIII) und partieller
Thromboplastinzeit (aPTT). Die zuletzt angefiihrten Daten wurden in dieser Analyse nicht
weiter ausgewertet, da sie nur in bestimmten Fadllen erhoben wurden und dadurch zu

wenig Daten vorlagen.
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Geschlecht (w/m) pH-Blut (kap., ven., art.)
Geburtsgewicht (in g) BE (mmol/I)

Geburtslange (in cm) pCO2 (mmHg)
Schwangerschaftswoche (SSW) p0O2 (mmHg)

Diagnose (alle Diagnosen des Arztbriefes) Laktat (mmol/I)

Bekannte Erkrankungen der Mutter wahrend | Leberfunktionsparameter (AST, ALT, GGT,
der Schwangerschaft AP, Bili ges., Bili dir.)
Risiken/Komplikationen vor/wahrend der Nierenfunktionsparameter (Kreatinin,
Geburt Harnstoff, Harnsaure

Geburtsmodus (spontan, Sectio, vag. OP) CRP (mg/l)

Apgar-Score LDH (U/1)

Nabelschnur-pH (NA-pH) NSE (ug/l)

Erstversorgung im Kreif3saal Ery (T/1)

Intensivmedizinische MalRnahmen in den Hb (g/dI)

ersten 6h postpartal

Therapie (Hy'/pothermle, Hkt (%)

Katecholaminbedarf, u.a.)

Schadel-Sono/Gehirnperfusion (Doppler) Leuko (G/1)

(n.d., auff., unauff.)

Thorax-Rontgen (n.d., auff., unauff.) Thrombo (G/I)

EEG/aEEG (n.d., auff., unauff.) CPK (U/I)

Verlauf (mit besonderer Bericksichtigung

von: neurologischem Status, Nieren- und Blutgerinnung (PZ, aPTT, AT lll, Fibrinogen)

Herzfunktion)

Tabelle 3: Zusammenfassung der erhobenen Daten aus den Krankengeschichten und Arztbriefen.

2.5 Datenauswertung

Zur statistischen Auswertung wurde nur Microsoft Excel (Version 14.1.0) verwendet.
Aufgrund der niedrigen Fallzahl von 20 Probanden wurden keine statistischen
Signifikanzen errechnet. Die Daten sollen einen Vergleich zwischen milder und schwerer
peripartaler Asphyxie aufzeigen und gleichzeitig die Hypothermie als einzige
Standardtherapie besprechen. Die Ergebnisse kdnnen dann in der Praxis fir ein besseres
Arbeiten mit asphyktischen Kindern dienen und wichtige Laborwerte fiir den klinischen

Alltag aufzeigen.
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Die zuerst in einem Datenblatt zusammengefassten Daten wurden anschlieBend in eine
Excel-Tabelle Gbertragen. Dort gibt es zwei Tabellen, einerseits mit allgemeinen Angaben

und andererseits mit laborchemischen Daten.

Die Tabellen untergliedern sich nach der Diagnosestellung ,milde” und ,schwere
peripartale Asphyxie”. Dies dient primar zur besseren Darstellung der erhobenen Daten
und verschafft gleichzeitig einen vergleichenden Uberblick.

Zu den ausgewerteten Laborwerten zdhlen Laktat, NSE und LDH, welche unabhdngig vom
Blut-pH miteinander in Beziehung gesetzt wurden. Weiter wurde der Nabelschnur-pH und
der Kontroll-pH sowie die Differenz dieser beider Werte verwendet. Die Differenz des pH-
Wertes dient zur Darstellung der moglichen Erholung vom pH innerhalb eines Tages und
ist ein weiterer Ausdruck des Schweregrades der peripartalen Asphyxie. Diese Werte sind
vor allem fur die klinische Bewertung des asphyktischen Kindes von Bedeutung und
werden hier in Bezug auf deren Relevanz und Aussagekraft diskutiert. Deshalb wurden fir
die Laborwerte der Median, Mittelwert, Minimum und Maximum errechnet und in eine

Tabelle zusammengefiihrt.

Von den allgemeinen Angaben wurden alle vorhandenen zur Gegeniiberstellung zwischen
milder und schwerer peripartaler Asphyxie verwendet. Fir Geburtsgewicht,
Schwangerschaftswoche, Apgar-Score und Nabelschnur-pH wurden folgende Werte
berechnet: Median, Mittelwert, Minimum und Maximum.

Die Patientenanzahl, deklariert als absolute und relative Haufigkeit, wurde fir Geschlecht,
Geburtsmodus, Hypothermie, hypoxisch-ischamische Enzephalopathie,
Schadelsonographie, Thorax-Rontgen, EEG/aEEG sowie neurologischer Status am ersten

Lebenstag, bei Entlassung und nach einem Jahr angegeben.

Fiir das Geschlecht wurde die Odds Ratio berechnet, um einen moglichen
Zusammenhang der Schwere der peripartalen Asphyxie und dem Geschlecht darzustellen

und zu besprechen.

Zum Schluss erfolgt ein Vergleich innerhalb der SPA-Gruppe in Hinblick auf die

Hypothermiebehandlung. Gegenilbergestellt wurden die Erholung des pH-Wertes
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(entspricht der Differenz von NA-pH und Kontroll-pH), Laktat, NSE, LDH und Outcome. Das
Outcome richtet sich nach dem neurologischen Status nach einem Jahr. Eine

ausfiihrlichere Besprechung der Falle findet sich anschlieBend in Kapitel 4.
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3 Ergebnisse

3.1 Einleitung

Die vorliegenden Ergebnisse dieser single center Analyse weisen aufgrund der geringen
Fallzahl keine statistische Signifikanz auf, sollen aber die klinische Relevanz bestimmter
Risikofaktoren und Parametern hervorheben. Aus diesem Grund wurden auch alle 20
Falle in diese Studie miteinbezogen und in den Auswertungen bericksichtigt.

Von den insgesamt 20 Kindern fielen 14 in die Gruppe der milden peripartalen Asphyxie
und 6 in die der schweren peripartalen Asphyxie. Von diesen 6 Neugeborenen wurden

wiederum 4 mit einer Hypothermie behandelt.

Gesamt: 20

SPA: 6 MPA: 14

keine
Hypothermie:

Hypothermie:
i 2

Abbildung 1: Aufteilung des Patientenkollektivs.

3.2 Ergebnisse der Analyse der allgemeinen Angaben

Zu den allgemeinen Angaben zdhlen Geburtsgewicht, Schwangerschaftswoche,
Geburtsmodus, 5min-Apgar, Nabelschnur-pH, Hypothermie, Katecholaminbedarf,
Schadel-Sono, EEG/aEEG, Thoraxrontgen, neurologischer Status am ersten Lebenstag, bei

Entlassung und nach einem Jahr und die hypoxisch-ischdamische Enzephalopathie.
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3.2.1 Vergleich von Geburtsgewicht, SSW, 5min-Apgar und NA-pH

Fir diese Angaben wurden der Median, der Mittelwert, das Minimum und Maximum

berechnet.
Ge";:)ew‘ 3305 3387 | 2680 |4190| 3790 3655 | 2500 | 4200
SSW 40 40 38 | 41 39 39 37 | 41
Sl 7 7 2 9 2 3 0 6
Apgar
NA-pH | 6,98 699 | 688|717 | 696 69 | 679 | 7,14

Tabelle 4: MPA vs. SPA: Geburtsgewicht (g), SSW, 5min - Apgar, NA-pH.

Das mittlere Geburtsgewicht war bei der Gruppe der schweren Asphyxie etwas hoher
(Differenz betragt 268 g), hingegen lagen der niedrigste (Min = 2500 g) und der hochste
(Max = 4200 g) Wert in der Gruppe mit schwerer Asphyxie. Aus diesem Grund ldsst sich
keine Assoziation zwischen Schweregrad der peripartalen Asphyxie und dem
Geburtsgewicht erstellen.

Des Weiteren zeigen die Schwangerschaftswoche (SSW) und der Nabelschnur-pH keine
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen auf.

Der einzig relevante Unterschied lag im 5 Minuten Apgar Mittelwert, der bei der SPA-
Gruppe 3 und in der MPA-Gruppe 7 betrug, was dafiir spricht, dass die milde Asphyxie
meist einen genauso niedrigen pH wie die schwere Asphyxie aufweist, allerdings bei der

Beurteilung nach der Geburt nach dem Apgarscore besser abschneidet.

3.2.2 Verteilung und Haufigkeit

Hier werden verschiedene weitere allgemeine Daten in Bezug auf deren Haufigkeiten in
den zwei Gruppen eruiert. Dafir wurden die absoluten (n) und die relativen (%)

Haufigkeiten berechnet.
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A) Geschlecht
Insgesamt gab es mehr mannliche als weibliche Neugeborene, namlich 14 mannliche,
davon 10 mit milder Asphyxie und 4 mit schwerer Asphyxie, und 6 weibliche Kinder,

jeweils 4 in der MPA- und 2 in der SPA-Gruppe.

B) Geburtsmodus

Der Geburtsmodus wurde in Spontangeburt, Sectio und vaginale Operation unterteilt. Nur
ein Neugeborenes der MPA-Gruppe wurde mittels vaginaler OP entbunden. In der MPA
Gruppe wurden sieben spontan und sechs mittels Sectio geboren. Eine &hnliche
Verteilung lasst sich in der SPA Gruppe erkennen: vier spontan und zwei per Sectionem.
Daraus ergibt sich in beiden Gruppe eine anndhernd gleiche Verteilung des

Geburtsmodus.

C) Hypothermie
Eine Hypothermiebehandlung erfolgte nur bei den Kindern mit schwerer peripartaler
Asphyxie. Vier von sechs Neugeborenen wurden mit dieser Behandlung therapiert. Das

Outcome wird in Kapitel 4 besprochen.

D) Hypoxisch-ischamische Enzephalopathie

Da die HIE aufgrund der Klinik und dementsprechend aus der Schwere der peripartalen
Asphyxie resultiert, sind die Ergebnisse bei den Kindern mit einer milden p.p. Asphyxie
besser als in der Kontrollgruppe. In dieser Gruppe weisen elf Kinder keine
Enzephalopathie auf und nur drei Kinder haben eine HIE Stadium 1. Im Gegensatz dazu
die Neugeborenen mit einer schweren perinatalen Asphyxie, welche bis auf ein Kind alle
eine HIE der Stufe 3 erlitten. Dies korreliert mit dem Outcome der Schadelsonographie

(s.u.).

E) Katecholaminbedarf

Kein Kind mit milder p.p. Asphyxie bendtigte in seiner Therapie Katecholamine. Hingegen
sieht man, dass bei einer schweren perinatalen Asphyxie ein gewisser
Katecholaminbedarf vorhanden ist. Die Daten der Krankengeschichte ergaben ebenfalls,

dass einige der Kinder sogar fir einige Tage Katecholamine verabreicht bekamen, dies ist
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Ausdruck eines schlechteren Allgemeinzustandes und maoglicherweise schlechteren

Outcomes.

F) Schidelsonographie

Diese wurde bei jedem Neugeborenen durchgefiihrt und in unauffdllig und auffallig
unterteilt. Alle Kinder der MPA-Gruppe weisen einen unauffilligen Befund auf,
wohingegen die SPA-Gruppe nur einen unauffdlligen Befund verweisen kann. Die
restlichen finf Sonographien waren in irgendeiner Weise pathologisch (beispielsweise
verwaschene Hirnstruktur oder Hirnddem). In deren Verlauf besserte sich die

sonographische Hirnstruktur allerdings bei den meisten Kindern wieder.

G) aEEG

Das aEEG wurde in unauffallig, auffdllig und nicht durchgefihrt gegliedert. Bei vier
Kindern in der MPA-Gruppe wurde ein aEEG nicht durchgefiihrt, da keine klinischen
Indikationen vorlagen. Der Rest von zehn Kindern hatte einen unauffdlligen Befund. Bei
den Neugeborenen mit einer schweren Asphyxie hatten alle sechs ein pathologisches und

damit auffalliges Ergebnis.

H) Thoraxrontgen

Ein Thoraxrontgen wurde bei den meisten Kindern (n = 12) nicht durchgefiihrt, da es
keine Indikationen gab. Von den restlichen acht durchgefiihrten Rontgen waren drei
auffallig. Diese drei gehoren zur Gruppe mit schwerer p.p. Asphyxie, bei den anderen

waren die Befunde unauffallig.

1) Neurologischer Status am 1.Lebenstag

Bei der milden Asphyxie gab es zwei Kinder mit einem auffalligen neurologischen Status
am ersten Lebenstag. Diese regenerierten sich allerdings innerhalb eines Tages wieder,
sodass sie am 2. Lebenstag schon neurologisch unauffdllig waren. Im Gegensatz dazu
waren alle Kinder mit schwerer Asphyxie am 1. Lebenstag neurologisch und klinisch

auffallig und zeigten oftmals erst nach einigen Tagen eine Besserung der Symptomatik.
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J) Neurologischer Status bei Entlassung

Bei Entlassung waren alle Kinder der MPA-Gruppe neurologisch und klinisch unauffallig
und konnten ohne Nachkontrollen nach Hause entlassen werden. In der SPA-Gruppe
verstarb eines der Kinder nach drei Tagen und ein Kind wurde neurologisch auffallig
entlassen. Die restlichen vier Kinder hatten zum Zeitpunkt der Entlassung weder eine
neurologisch noch eine klinisch auffdllige Symptomatik und blieben auch in den

ambulanten Nachuntersuchungen unauffallig.

K) Neurologischer Status nach einem Jahr

Alle Kinder mit einer schweren Asphyxie wurden Uber ein Jahr lang nachkontrolliert, um
deren Entwicklung und mdglichen Spatfolgen der Asphyxie zu eruieren. Die vier Kinder,
die zum Zeitpunkt der Entlassung einen neurologisch unauffalligen Befund aufwiesen,
konnten auch nach einem Jahr eine normale und unauffallige Entwicklung verzeichnen.
Das einzige Kind mit Auffalligkeiten bei Entlassung hatte diese auch noch nach einem Jahr
und wird nach derzeitigem Stand keine grundlegende Besserung der Symptomatik mehr
erzielen konnen (s. Kapitel 4 Fall 6).

Bei den Kindern mit einer milden perinatalen Asphyxie lagen entweder keine weiteren

Daten vor (n = 13) oder diese waren unauffallig (n = 1).

Somit kann gesagt werden, dass die Schadelsonographie, das aEEG und die Tatsache eines
Katecholaminbedarfs Riickschliisse auf die neurologische Situation des Kindes geben.
Diese Untersuchungen sollten daher unbedingt weiterhin bei jeder Untersuchung
inkludiert werden. Das Thoraxrontgen nimmt hier keinen neurologisch relevanten
Stellenwert ein und wurde auch bei diesen Kindern nur bei respiratorischen Indikationen

durchgefihrt.

Der neurologische Status am ersten Lebenstag erscheint in unserem Kollektiv nur bedingt
ausschlaggebend fiir den weiteren Verlauf. Man sollte deshalb keine voreiligen Prognosen
erstellen, sondern immer den Erfolg der Hypothermiebehandlung abwarten.

Sollte bei Entlassung (oftmals nach mehreren Wochen postpartal) ein pathologischer

neurologischer Status vorliegen, kann mit grofler Wahrscheinlichkeit eine bleibende
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Symptomatik auftreten. Dem versucht man schlieBlich individuell mit frihzeitiger
Physiotherapie entgegen zu wirken und dadurch eine Verbesserung zu erzielen. Sollte
nach einem Jahr noch immer ein pathologischer Befund bestehen, sollte auf jeden Fall
eine intensivierte Therapie mit ergdnzenden Behandlungsmoglichkeiten wie

Physiotherapie oder Ergotherapie erfolgen.
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Insgesamt 14 100 6 100
M 10 71 4 67
Geschlecht
w 4 29 2 33
spontan 7 50 4 67
Geburtsmodus Sectio 6 43 2 33
Vaginale Op 1 7 0 0
. Ja 0 0 4 67
Hypothermie -
Nein 14 100 2 33
Keine 11 79 0 0
1 3 21 0 0
HIE
2 0 0 1 17
3 0 5 83
. Ja 5 83
Katecholaminbedarf -
Nein 14 100 1 17
Schadel- Unauffallig 14 100 1 17
sonographie Auffallig 0 0 5 83
Unauffallig 10 71 0 0
AEEG Auffallig 0 0 6 100
Nicht
. 4 29 0 0
durchgefihrt
Unauffallig 21 2 33
Thorax-Réntgen Auffallig 0 0 3 50
Nicht 11 79 1 17
durchgefihrt
Neurol. Status Unauffallig 12 86 0 0
1. Lebenstag Auffallig 2 14 6 100
Unauffallig 14 100 4 66
Neurol. Status
. Auffallig 0 0 1 17
bei Entlassung
Verstorben 0 0 1 17
Unauffallig 4 66
Neurol. Status —
Auffallig 0 1 17
nach 1 Jahr
Keine Daten 13 93 1 17

Tabelle 5: MPA vs. SPA: Allgemeine Daten, Darstellung der absoluten (n) und prozentualen (%) Haufigkeiten.




3.3 Geschlecht und peripartale Asphyxie

Um eventuelle Zusammenhange zwischen Geschlecht und dem Outcome der peripartalen

Asphyxie zu erkennen, wurde eine Odds Ratio berechnet.

Die Odds Ratio flir die mannlichen Kinder betragt OR = 1,25. In dieser Analyse waren
insgesamt 14 mannliche Neugeborene, wobei davon 4 Kinder eine schwere peripartale
Asphyxie erlitten.

Im Gegensatz dazu ist die OR der weiblichen Gruppe geringer (OR = 0,8). Von insgesamt
sechs weiblichen Kindern hatten zwei Neugeborene eine schwere peripartale Asphyxie.
Dies lasst moglicherweise darauf schliefen, dass mannliche Neugeborene ein erhdhtes

Risiko fiir eine schwere peripartale Asphyxie haben und weibliche Kinder prinzipiell

weniger haufig von einer perinatalen Asphyxie betroffen sind.

Tabelle 6: Ménnliche OR.

Tabelle 7: Weibliche OR.
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3.4 Ergebnisse der laborchemischen Datenanalyse

Neben allgemeinen Angaben, die eventuelle Risikofaktoren aufgezeigt haben, wurden
auch verschiedene Laborwerte zur Analyse herangezogen. Berechnet wurden jeweils
Median, Mittelwert, Minimum und Maximum von folgenden Laborwerten:

e NSE ( = neuronspezifische Enolase) (pg/l)

e LDH ( = Laktatdehydrogenase) (U/l)

e Laktat (mmol/l)

e NA-pH ( = pH aus Nabelschnurgefal3)

e pH-Kontrolle (vends, arteriell oder kapillar, ein paar Stunden nach Geburt)

e pH Differenz (Differenz zwischen pH-Kontrolle und NA-pH, MaR fir pH-Erholung)

3.4.1 Outcome bei milder und schwerer peripartaler Asphyxie

Die Werte fiir LDH waren nicht zu interpretieren, da fir eine aussagekraftige Analyse eine
zu geringe Anzahl an Werten vorlag. Nur bei zwei Kindern mit milder Asphyxie wurde eine
LDH-Bestimmung durchgefiihrt, welche in weiterer Folge auch keine klinische Relevanz
besaBen.

Das Laktat lasst keine eindeutige Aussage treffen und war bei beiden Gruppen sehr
ahnlich. Der Median betrugt bei MPA 6,2 mmol/l und bei SPA 6,5 mmol/l. Dieser
Laborwert war in allen Fallen vorhanden, weshalb eine gute Interpretation moglich war.
Bei den Werten der neuronspezifischen Enolase (NSE) fehlten insgesamt vier Angaben,
weshalb trotz allem eine Auswertung moglich war. Die NSE-Werte bei milder Asphyxie
waren deutlich geringer als bei schwerer Asphyxie, was darauf schlielen lasst, dass eine
groBere Hirnschadigung bei der schweren Asphyxie vorlag und dieser Parameter eine
gute klinische Aussage (iber die Beeintrachtigung des jeweiligen Neugeborenen zuldsst.
Der Mittelwert bei der milden Asphyxie lag bei 28,36 ug/l und bei der schweren Asphyxie
bei 79,54 pg/l. Damit sieht man einen deutlichen Unterschied zwischen den Gruppen.

Der NA-pH lag bei beiden Gruppen sehr nah beieinander. Die MPA-Gruppe hatte einen
mittleren Nabelschnur-pH von 6,99 und die SPA-Gruppe einen Wert von 6,96.
Das heillt, dass man alleine von dem NA-pH keine Aussage Uber die Schwere der

peripartalen Asphyxie machen kann. Deshalb gehoért zu den routinemaRigen MalRnahmen
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die Kontrolle des pH-Wertes ungefdhr alle 1 bis 2 Stunden um die Erholung von der
Azidose zu beurteilen. Bei der Kontrolle ergab sich ein mittlerer pH von 7,29 bei der
milden Asphyxie und ein pH von 7,07 bei der schweren Asphyxie.

Die Differenz dieser Mittelwerte betrug bei der MPA-Gruppe 0,29 und bei SPA-Gruppe
0,12. Somit erholten sich die Kinder mit milder Asphyxie mehr als doppelt so schnell von

ihrer Azidose als die Neugeborenen mit einer schweren Asphyxie.

NSE
21,8 28,36 11,3 | 51,9 60,5 79,54 31,3 | 150,2
(ng/l)
LDH (U/1) 4288 2144 560 | 3728 | 691,5 1112 245 | 3058
Laktat
6,2 6,63 3,0 | 12,8 6,5 8,58 3,1 | 18,5
(mmol/Il)
NA-pH 6,98 6,99 6,88 | 7,17 6,96 6,96 6,79 | 7,14
pH-Ko 7,31 7,29 7,07 | 7,47 7,11 7,07 6,8 7,27
Differenz
oH 0,32 0,29 0,19 | 0,30 0,15 0,12 0,01 | 0,13

Tabelle 8: Outcome peripartale Asphyxie.

3.4.2 Outcome MIT und OHNE Hypothermiebehandlung

In weiterer Folge wurden die Kinder mit einer schweren peripartalen Asphyxie in zwei
Gruppen unterteilt. Einmal jene, die eine Hypothermiebehandlung bekamen und
diejenigen ohne Kiihlungstherapie.

Auch bei diesem Vergleich zeichnet sich eine klare Aussage in Bezug auf die Erholung der
Azidose ab. Die mittlere Differenz des pH-Wertes bei jenen Kindern mit Hypothermie
betrug 0,24 und ergibt sich aus den Mittelwerten von NA-pH = 6,92 und der pH-Kontrolle
= 7,19. Dahingegen verzeichneten die Kinder ohne Hypothermie ein Absinken des pH-
Wertes und kamen so auf eine mittlere Differenz von -0,13, wobei die Mittelwerte fiir NA-

pH 7,02 und fir die pH-Kontrolle 6,90 betrugen.
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Diese Ergebnisse filihren zu folgender Schlussfolgerung: Die Kinder, die mittels
Hypothermie behandelt wurden, regenerierten sich schneller von der Asphyxie als jene
ohne Hypothermietherapie.

Als weitere Parameter wurden LDH, NSE und das Laktat analysiert. Flir die Laktatwerte
waren die Angaben vollstandig, allerdings fehlten die Werte fiir NSE und LDH bei einem
Kind, weshalb bei dieser geringen Teilnehmerzahl keine Aussage gemacht werden kann.
Die Werte von Laktat waren bei der Gruppe mit Hypothermie eindeutig geringer
(Mittelwert = 6,20 mmol/I) als in der Kontrollgruppe (Mittelwert = 13,35 mmol/l). Somit
zeigte dieser Parameter im Gegensatz zur vorherigen Gruppierung der peripartalen
Asphyxie sehr wohl einen Unterschied zwischen den beiden Gruppen und ist ebenfalls

Ausdruck der pH-Differenz zwischen den Gruppen.

Eine weitere Tabelle soll den neurologischen Verlauf der Kinder aufzeigen und einen

Vergleich zwischen den zwei Gruppen ermdoglichen. Von den zwei Kindern, die keine

NA-pH 6,96 6,92 6,79 6,99 7,02 7,02 6,90 | 7,14
pH-Ko 7,23 7,16 6,92 7,27 6,90 6,90 6,80 | 6,99
pH
. 0,28 0,24 0,13 0,28 -0,13 -0,13 -0,10 | -0,15
Differenz
NSE

86,15 91,60 43,90 | 150,20 | 31,30 31,30 31,30 | 31,30
(ng/1)
LDH (U/l) | 691,5 1171,50 3058 245 874 874 874 874
Laktat

4,70 6,20 3,10 | 12,30 13,35 13,35 8,20 | 18,50
(mmol/Il)

Tabelle 9: Vergleich MIT und OHNE Hypothermie.
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Hypothermie erhielten, verstarb ein Kind nach ein paar Tagen an einem
Multiorganversagen, das andere Kind blieb ohne neurologische Auffalligkeiten.

In der anderen Gruppe mit Hypothermie gab es vier Neugeborenen, wovon eines auch
nach einem Jahr neurologisch auffallig blieb. Alle anderen waren am Tag der Entlassung
und auch bei weiteren Kontrollen internistisch und neurologisch unauffallig.

Eine vollstandige Beurteilung dieser Ergebnisse findet sich im nachsten Kapitel mit einer

Fallprasentation aller Kinder mit schwerer Asphyxie.

Tabelle 10: Neurologisches Outcome MIT und OHNE Hypothermie.
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4 Prasentation von ausgewadhlten Fallbeschreibungen

4.1 Einleitung

Diese Fallbeschreibungen beschéaftigen sich mit der Analyse der Neugeborenen mit
schwerer peripartaler Asphyxie. Es sollen mogliche Risikofaktoren aufgezeigt und der
stationare Verlauf der Kinder beschrieben werden. Diese Zusammenfassung stammt aus
den Datenblattern der Kinder, welche zu Beginn dieser Studie angefertigt wurden. Des
Weiteren wird im Detail auf die Hypothermiebehandlung eingegangen und diese in Bezug
zu deren Benefit besprochen. Der stationdre Verlauf bezieht sich vorwiegend auf die
ersten ein bis flinf Lebenstage und den Tag der Entlassung. Dariberhinaus wird der
Verlauf im ersten Lebensjahr anhand der vorliegenden Arztbriefe ermittelt.

Die Falle sind chronologisch aufgearbeitet, was bedeutet, dass jene Kinder ohne
Hypothermie zuerst prasentiert werden. AuBerdem werden sie anonymisiert dargestellt

und nur mit ihrer Fallnummer bezeichnet.

4.2 Fall 1

Der erste Fall handelt von einem mannlichen Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht
von 2500 g, das in der 37. Schwangerschaftswoche geboren wurde. Die Geburt erfolgte
per Sectio, da es unter der Geburt zu einem pathologischen CTG aufgrund einer
Nabelschnurumschlingung kam. Der Apgar war 0/0/Intubation, der Nabelschnur-pH lag
bei 6,9 und es erfolgte eine Reanimation mit Bebeuteln, Intubation, Herzmassage und
einer Gabe von Adrenalin und Volumen.

Da zu diesem Zeitpunkt die Hypothermie am LKH Leoben noch nicht eingefiihrt war,
erfolgte eine Therapie mit Katecholaminen, Fentanyl, Biseko, Antithrombin Ill human und
Standacillin, da das Neugeborene unter anderem ein erhéhtes CRP und pathologische
Gerinnungswerte aufwies.

Das Schdadelsono zeigte echoreiches Hirngewebe mit engen Ventrikeln. Das
Thoraxrontgen war am ersten Lebenstag noch auffallig, konnte am Folgetag aber als 0.B.
befundet werden. Das aEEG war eingeschrankt mit diskontinuierlichem Muster und am

letzten Tag mit burst-supression Muster.
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Der klinische Verlauf des Kindes war dementsprechend dramatisch. Am ersten Lebenstag
zeigte das Kind keine bis wenig Reaktion, war zyanotisch und hatte einen sehr niedrigen
Blutdruck. Die Laborwerte am ersten Lebenstag waren dementsprechend sehr auffallig.
Der pH-Wert fiel von den anfanglichen 6,90 aus dem Nabelschnurblut auf 6,80 arteriell
innerhalb der ersten Lebensstunden, das Laktat erreichte einen Wert von 18,50 mmol/I
und war damit erhoht, der BE betrug -21,40 mmol/I, der pCO2 betrug 94,9 mmHg, der

pO2 blieb mit 31,4 mmHg im Normbereich.

Die Situation verbesserte sich auch am zweiten Lebenstag nicht. Das Neugeborene blieb
stark berUhrungsempfindlich, zeigte kaum Reaktionen, hatte keinen Harnabgang und
wurde zunehmend 6dematoser. Dazu passten die Leber- und Nierenwerte sowie die
Gerinnung, die ebenfalls pathologisch entgleist waren. Am dritten Lebenstag
schlussendlich fiel die 02-Sattigung stetig ab, es kam zu einer Seufzeratmung und der
Blutdruck fiel ebenfalls weiter ab. In der Nacht verstarb das Neugeborene schlieBlich an
einem Multiorganversagen aufgrund der schweren peripartalen Asphyxie.

In wie weit das Versterben des Kindes mit einer Hypothermie hatte verhindert werden
konnen, kann man im Nachhinein natdirlich nicht feststellen. Allerdings ware es auf Grund
dieses doch sehr rapiden Verlaufs und der schweren hypoxisch-ischamischen
Enzephalopathie auch bei einer Hypothermie wahrscheinlich zu einem dauerhaften

neurologische Schaden gekommen.

4.3 Fall 2

Hier geht es um ein weibliches Neugeborenes, welches mit 3890 g in der 41.
Schwangerschaftswoche spontan geboren wurde. Ein paar Tage vor der Geburt des
Madchens erkrankte die Mutter an einem fieberhaften Infekt mit erhdhten
Entziindungswerten. Dieser Infekt muss zu einer Stressreaktion des Feten und dadurch zu
einem vorzeitigen Mekoniumabgang in utero gefiihrt haben. Es kam zu einem
missfarbigen Fruchtwasser und die Geburt erfolgte unter Narkose. Der Apgarscore lag
unter 7 und es erfolgte rasch eine Intubation des Neugeborenen. Der Nabelschnur-pH
war mit 7,14 nicht betrachtlich erniedrigt, allerdings wurde aus venésem Blut ein pH von

6,74 gemessen.
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Das Kind war den Umstdanden entsprechend in einem sehr schlechten Zustand, wurde
reanimiert, intubiert und sediert und es erfolgten i.v. Gaben von Dormicum, Adrenalin,
Bicarbonat und einer Ringerlaktat-Glucoseinfusion. Da Verdacht auf eine Sepsis bestand,
wurden Refobacin und Baypen intravends und auf Grund einer schlechten
Sauerstoffsattigung Curosurf endotracheal verabreicht.

Nach  Stabilisierung des Zustandes des Kindes wurde es auf die
Neugeborenenintensivstation transferiert und eine NO-Beatmung aufgrund der
schlechten Sauerstoffsattigung begonnen. Nach drei Wochen konnte das Kind von der
Beatmung wieder entwohnt werden.

Die Schadelsonographie zeigte anfangs eine verwaschene Hirnstruktur und einen
verminderten Resistance Index (RI=0,4). In weiterer Folge bildete sich das Hirnddem
zurlick und die Durchblutung normalisierte sich. Allerdings kam es zur Auspragung einer
Hirnatrophie frontal, temporal und parietal und zu einer Ausweitung der &dufleren
Liguorrdume, wobei die Ventrikelsysteme kaum erweitert waren.

Das Thoraxrontgen zeigte ebenfalls pathologische Befunde: eine Eintrilbung der rechten
und linken Lunge entsprechend einem IRDS Grad 3, das Herz war rechtsseitig vergroRert
und es zeigten sich beidseitig Randwinkelergiisse. Im Verlauf entwickelte sich eine
retikulare Strukturvermehrung und eine bronchopulmonale Dysplasie.

Das EEG war zunachst anndhernd isoelektrisch und zuletzt niedrigamplitudig ohne
erhohte zerebrale Erregbarkeit. Das aEEG war anfangs eingeschrankt, normalisierte sich
im Verlauf allerdings wieder.

Somit wurde die hypoxisch-ischamische Enzephalopathie als Grad 3 eingestuft, wovon
sich das Kind nur sehr langsam erholte.

Am ersten Lebenstag kam es unter der NO-Beatmung nur sehr langsam zu einer
Besserung mit Sattigungsanstieg. Die Harnausscheidung war an allen Tagen gut. Die Haut
war 6dematos und blass und bei Manipulation wurde das Madchen sehr instabil und die
Sauerstoffsattigung fiel ab.

Der Blut pH stieg von vends gemessenen 6,74 auf 6,99 in den ersten Lebensstunden. Die
Leber- und Nierenparameter stiegen bis zum zweiten Lebenstag erheblich an, die LDH
erreichte Werte bis 3317 U/l und das CRP war ebenfalls auf 91,1 mg/| gestiegen.

Ab dem zehnten Tag wurde der Allgemeinzustand immer stabiler, die Odeme

verschwanden nur langsam. Allerdings kam es erst ab dem 20. Lebenstag zu einer
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deutlichen Besserung, die Haut wurde rosiger und die Beatmung konnte reduziert
werden. Die Entlassung erfolgte nach zwei Monaten stationdren Aufenthalts mit
unauffalligem neurologischem Status und nicht erhéhtem Muskeltonus.

Diagnosen am Arztbrief bei Entlassungen waren ,schwere peripartale Asphyxie“ und
»Mikrocephalie”.

Nach einem Jahr konnte das Méadchen eine psychomotorische und altersentsprechende
Normalentwicklung verzeichnen, obwohl die anfangliche Mikrocephalie weiter bestehen
blieb. In diesem Fall hatte eine Hypothermie wahrscheinlich eine schnellere Genesung

bringen kénnen, auch wenn das Outcome gleichgeblieben wire.

4.4 Fall 3

Der dritte Fall handelt von einem mannlichen Kind, das mit 3600 g in der 39.SSW durch
eine Notsectio entbunden werden musste. Grund fir den geburtshilflichen Notfall waren
eine zweimalige Bradycardie im CTG, obwohl die gesamte Schwangerschaft unkompliziert
verlaufen war. Nach der Geburt war das Neugeborene leblos, weil3, schlaff und ohne
Spontanatmung, weshalb eine Maskenbeatmung mit Perivent und eine
Herzdruckmassage erfolgten. Etwas spater wurde eine nasotracheale Intubation mit
intratrachealer Suprareninapplikation durchgefiihrt. Weiters wurden Flissigkeit,
Natriumbicarbonat und L-Adrenalin intravends verabreicht und schon am
Reanimationstisch wurde mit einer Kihlung begonnen. Nach 20 Minuten war die
Reanimation schlussendlich erfolgreich.

Der Apgarscore war 0/0/Intubation und der Nabelschnur-pH betrug anfangs 7,39, nach 25

Minuten aus der kapillaren Blutprobe nur mehr 6,99.

Auf der Intensivstation erfolgte schlielllich die Fortsetzung der Hypothermie mittels
Kidhlmatte unter Sedierung, Relaxierung, Dauerschmerzinfusion und voller Beatmung. Die
Kihltherapie wurde 72 Stunden bei einer mittleren Temperatur von 34°C durchgefiihrt.
Das Neugeborene bendtigte in dieser Zeit keine weiteren Katecholamine.

Die Schadelsonographie war bis auf weiteres unauffillig und zeigte keine Zeichen eines
Hirnédems. Nebenbefund war eine rechtsseitige Schadelfraktur temporal mit einem
Subduralhdmatom rechts parietal.

Ein durchgefiihrtes Thoraxréntgen war unauffallig.
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Einen auffdlligen Befund ergab das aEEG am dritten Lebenstag mit Auftreten von
Krampfpotentialen bis zum Status epilepticus. Das EEG zeigte eine schwer abnorme
Ableitung mit regionalen Hirnfunktionsstorungen vorwiegend fronto-zentral, welche im
Verlauf circa ab dem achten Lebenstag weniger wurden, bis schliefilich keine Pathologien
mehr darstellbar waren.

Es erfolgte die retrospektive Graduierung der hypoxisch-ischamischen Enzephalopathie in
eine schwere HIE Stufe 3.

Am ersten Lebenstag blieb der Zustand des Knaben stabil und unverandert. Der pH-Wert
fiel allerdings von 6,99 auf 6,92 in den ersten Lebensstunden ab. Am Folgetag erreichte
das Neugeborene normale Vitalparameter und hatte ausreichend Harn und Mekonium.
Die Leber- und Nierenparameter blieben unauffillig, genauso wie Blutbild und CRP. Der
anfangs niedrige pH mit einem BE von — 15,1 mmol/l und einem pCO2 von 87,7 mmHg
normalisierte sich rasch nach einem Tag.

Ab dem vierten Lebenstag konnte die Beatmung reduziert werden und mit einer
langsamen Aufwarmephase begonnen werden, welche in weiterer Folge gut lGberstanden
wurde. Daraufhin gab es keine grofReren Probleme mehr und der Knabe konnte nach drei
Wochen voll gestillt und in gutem Allgemeinzustand entlassen werden. Die Diagnosen
lauteten schlussendlich ,schwere peripartale Asphyxie®, ,Schadelfraktur rechts temporal”
und ,eitrige Konjunktivitis beidseits“. Auch wenn das Kind kein Multiorganversagen
aufwies (die Leber- und Nierenfunktionsparameter waren immer im Normalbereich),
wurde die schwere Asphyxie aufgrund des pH-Wertes nach 25 Minuten, des 5 Minuten
Apgars von 0 und den neurologischen Auffalligkeiten gestellt.

Eine neurologische Verlaufskontrolle nach einem Jahr zeigte eine psychomotorische

Normalentwicklung.

Trotz einer sehr langen Reanimation und des langen Sauerstoffmangels konnte
moglicherweise durch die Hypothermie ein gutes neurologisches Outcome erzielt

werden.

4.5 Fall 4

Das Mdadchen, das in dieser Fallprasentation vorgestellt wird, kam mit einem Gewicht von

4200 g spontan in der 40. Schwangerschaftswoche zur Welt. Der Geburtsvorgang zeigte

44



eine protrahierte Austreibungsphase und fihrte zu einem Apgar-Score von 0/Intubation.
Es erfolgte eine sofortige Reanimation mit Herzmassage, Intubation, Beatmung und Gabe
von Bicarbonat, da der Nabelschnur-pH 6,98 betrug. Erst nach neun Minuten kam es zur
erstmaligen Herzaktion.

Nach dem Transport auf die Neugeborenenintensivstation wurde sofort mit einer
Hypothermiebehandlung unter Sedierung, Relaxierung und Schmerztherapie begonnen.
Eine Katecholamingabe war nicht notwendig.

Ein initiales Schadelsono erbrachte einen unauffalligen Befund mit normalem Flussprofil.
Das Thoraxrontgen wies einen Pneumothorax rechts auf, welcher im weiteren Verlauf
racklaufig war.

Das aEEG zeigte anfangs ein diskontinuierliches Muster, konnte allerdings am filinften
Lebenstag wieder als unauffallig eingestuft werden. Ein zusatzliches EEG war zu Beginn
ebenfalls kontinuierlich niedrigamplitudig.

Somit konnte anhand der klinischen Prdsentation eine hypoxisch-ischamische

Enzephalopathie des Grades 2 festgestellt werden.

Der erste Lebenstag zeigte ein gut sediertes und relaxiertes Madchen mit ausreichend
Mekoniumabgang, seitengleichen Atemgerauschen und einem weichen Bauch. Der Blut-
pH erholte sich rasch und stieg in den ersten Lebensstunden von 6,98 auf 7,22. Die LDH
betrug 660 U/l und die NSE 60,5 ng/l und waren damit beide tiber ihren Grenzwerten. Des
Weiteren waren auch die Gerinnungswerte PZ, aPTT und AT Il pathologisch.

Am zweiten Lebenstag war der Allgemeinzustand noch immer stabil, der Pneumothorax
war nicht mehr zunehmend, allerdings war eine starkere Kihlung notwendig um die
optimale Temperatur von circa 34°C zu halten.

Ab dem dritten Lebenstag konnte die Hypothermiebehandlung langsam beendet werden
und auch die Sedierung und Relaxierung wurden reduziert.

Schon am fiinften Tag konnte das Neugeborene extubiert werden, es begann langsam zu
trinken und zeigte weder neurologische Auffalligkeiten noch Krampfanfalle.

Nach 17 Tagen stationarer Behandlung konnte das Kind neurologisch und internistisch
unauffallig entlassen werden.

Die Kontrolle nach einem Jahr zeigte eine psychomotorische normale Entwicklung.
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So konnten eventuelle neurologische Schaden madglicherweise durch die frihzeitig

durchgefihrte Kihlung verhindert werden.

4.6 Fall 5

Der finfte Fall handelt von einem Knaben mit 3690 g Geburtsgewicht, der in der 39.
Schwangerschaftswoche spontan geboren wurde. Der Geburtsverlauf gestaltete sich
durch einen Geburtsstillstand am Beckenboden problematisch und es kam zu einer
zweimaligen straffen Nabelschnurumschlingung um den Hals. Der Apgar war 1/6/8 und
der Nabelschnur-pH betrug 6,79. Als bekannte Erkrankung der Mutter wurde ein Diabetes
mellitus Typ | angegeben.

Nach der Geburt kam es zu einer Herzdruckmassage und einer Bebeutelung mit Perivent
und das Neugeborene wurde anschlieBend auf die Neugeborenenintensivstation
transferiert. Die Kiihlung des Neugeborenen erfolgte innerhalb der ersten sechs Stunden
postpartal mit Sedierung, Relaxierung und Schmerztherapie. Des Weiteren bestand kein
Katecholaminbedarf.

Ein erstes Schadelsono zeigte initial Hinweis auf ein Hirnédem mit einem reduzierten Rl
von 0,56. Im weiteren Verlauf erfolgte eine Normalisierung der sonographischen Befunde.
Das EEG zeigte ein diskontinuierliches Muster, diffuse Hirnfunktionsstorungen aber keine
Anzeichen einer erhohten zerebralen Erregbarkeit und auch keine Anfallsmuster.

Aus den gegebenen Befunden und der klinischen Situation ergab sich eine hypoxisch-
ischamische Enzephalopathie Grad 3.

Ein durchgefiihrtes Thoraxrontgen zeigte zu Beginn eine Oberlappendystelektase links,

welche sich mit der Zeit wieder zurtickbildete.

Der stationdre Verlauf des Knaben war weitgehend komplikationslos. Am ersten Tag
wurde das Neugeborene bei Manipulation noch unruhig und zittrig, die Daumen waren
eingeschlagen. Der pH erholte sich rasch auf 7,24 und die Leber- und
Nierenfunktionsparameter waren nicht erhoht. Bereits am ersten Tag war die LDH auf
3058 U/I angestiegen und benotigte mehrere Tage zur Normalisierung. Die NSE war
ebenfalls erhoht und betrug 150,2 pg/l, die Creatinkinase war mit einem Wert von 10440

U/l massiv erhoht.
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Am zweiten Lebenstag wurde die Hautfarbe immer rosiger. Das Neugeborene hatte einen
stabilen Allgemeinzustand und war gut sediert und relaxiert.

Nach 72 Stunden begannen die Aufwarmephase und die Beendigung der Relaxation und
Sedierung. Das mannliche Neugeborene begann langsam mitzuatmen und hatte
ausreichend Harn und Stuhl.

Der Allgemeinzustand blieb stabil und das Kind wurde nach der Hypothermie immer
wacher. Deshalb konnte der Knabe schon am 18. Lebenstag mit einem neurologisch und
internistisch unauffalligen Status entlassen werden.

Die anschlieRenden Kontrollen und die Kontrolle nach einem Jahr ergaben eine normale

psychomotorische Entwicklung.

4.7 Fall 6

Die letzte Fallprasentation handelt von einem maénnlichen Neugeborenen mit einem
Geburtsgewicht von 4050 g in der 39. Schwangerschaftswoche. Wahrend der Geburt
waren im CTG einzelne DIPs zusehen und es kam zu missfarbigen Fruchtwasser. Der Apgar
nach der Spontangeburt war 2/3/5, der erste pH betrug 6,93 und der zweite pH, 20
Minuten postpartal, zeigte 6,71. Das Kind kam leblos und ohne Spontanatmung zur Welt
und wurde deshalb reanimiert und intubiert.

Nach Stabilisierung des Zustandes prasentierte sich das Kind nun blass, mit reduziertem
Muskeltonus, Lidzuckungen und schmatzenden Mundbewegungen. Nach dem Transfer
auf die Intensivstation wurde sofort eine Hypothermiebehandlung unter Sedierung,
Relaxierung und Schmerztherapie eingeleitet. Es bestand fir funf Tage ein
Katecholaminbedarf und eine antibiotische Behandlung mit Cefuroxim und Refobacin

wurde durchgefiihrt.

Im ersten Schadelsono waren die Seitenventrikel schlitzformig verengt, die Hirnstruktur
war vor allem im Bereich der Stammganglien verwaschen und der Rl betrug 0,7.

Ein Thoraxrontgen war wahrend des gesamten stationdren Aufenthaltes nicht indiziert.
Das EEG zeigte eine niedrigamplitudige Aktivitdt sowie eine ausgepragte unspezifische
Hirnfunktionsstorung aber keine Zeichen einer erhohten zerebralen
Erregungsbereitschaft.

Die Einstufung der hypoxisch-ischamischen Enzephalopathie erfolgte als Grad 3.
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Am ersten Lebenstag war das Neugeborene gut sediert und relaxiert, zeigte allerdings
schmatzende Mundbewegungen und einen reduzierten Muskeltonus. Die Laborwerte
zeigten nur wenig auffallige Parameter, wie ein erhéhte NSE mit 111,80 (ug/l). Der Blut-
pH erholte sich rasch von 6,93 auf 7,27 und auch BE, pCO2 und pO2 sowie Leber- und
Nierenfunktionsparameter waren im Normbereich. Das Laktat mit 4,8 mmol/l und die
LDH mit 245 U/l waren ebenfalls unauffallig.

An den folgenden Tagen schlief der Knabe sehr viel, trank nicht und entwickelte
generalisierte Odeme. Am vierten Lebenstag wurde die Hypothermietherapie beendet,
wobei die Schmerztherapie, die Sedierung und Relaxierung erst nach zwei weiteren Tagen
langsam reduziert wurden.

Ab dem flinften Tag begann das Neugeborene mitzuatmen, der Blutdruck stabilisierte sich
und es kam ausreichend Harn. Die schmatzenden Mundbewegungen und die
generalisierten Odeme blieben unverindert. Das Kind zeigte Zeichen einer linksseitigen
Erb’schen Parese, die sich aber im Verlauf etwas besserte. Der Knabe bekam schon
wahrend des Klinikaufenthaltes Physio- und Logotherapie.

Nach drei Wochen konnte das Neugeborene nach Hause entlassen werden. Es zeigte
deutliche neurologische Auffilligkeiten mit einem massiv erhohten Muskeltonus,
rechtskonvexer Rumpfhaltung, eingeschlagenen Daumen, schmatzenden
Mundbewegungen und einer spastischen Tetraparese.

Die Symptomatik besserte sich auch nach einigen Monaten nicht, auch wenn es zu einem
perzentilenparallelen Wachstum und einer Besserung der Wahrnehmung kam. Es wurde
eine Physiotherapie einmal pro Woche begonnen. Nach einem Jahr blieb die Diagnose
spastisch-dystone Tetraparese unverdandert, obwohl die Spastizitdt an den Extremitaten
etwas abgenommen hatte. Die Physiotherapie wird weiterhin einmal pro Woche

durchgefihrt.

4.8 Zusammenfassung

Von den sechs prasentierten Fallen erhielten vier Kinder eine Hypothermiebehandlung,
wovon mit groBter Wahrscheinlichkeit mindestens zwei der Neugeborenen
moglicherweise davon profitiert haben, indem ihre Genesung schneller voranging und sie

neurologisch unauffallig blieben. Im Fall 5 und 6 ist ein Profit der Hypothermie fraglich.
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Der Knabe von Fall 5 zeigte namlich einen sehr ruhigen Verlauf und dirfte auch ohne
Kihlungstherapie eine normale psychomotorische Entwicklung gehabt haben.

Das Kind in Fall 6 hingegen erlitt trotz einer raschen Hypothermiebehandlung eine
dystone Tetraparese. Allerdings zeigt in diesem Fall das kontinuierliche Fortflihren einer

Physiotherapie eine gewisse Besserung der Symptomatik.

Betrachtet man nun die Laborwerte der einzelnen Falle, konnten beim verstorbenen Kind
(Fall 1) die auffalligsten Parameter festgestellt werden. Namlich ein pH-Wert, der von
6,90 auf 6,80 fiel, das hochste Laktat mit 18,50 mmol/l, ein BE von -21,40 mmol/Il, der
pCO2 betrug 94,9 mmHg, der pO2 31,4 mmHg, Leber- und Nierenwerte sowie Gerinnung
waren ebenfalls pathologisch.

Ahnliche Entgleisungen der Laborwerte wiirde man sich nun auch von Fall 6 erwarten,
jenem Kind, welches trotz Hypothermie eine bleibende spastische Tetraparese entwickelt
hat. Tatsachlich blieben die Laborwerte weitestgehend normal bis minimal abweichend.
Alle anderen Neugeborenen (Falle 2-5) zeigten vorwiegend unauffallige oder leicht
pathologische Laborparameter.

Fall 2 wies vor allem auffdllige Leber- und Nierenparameter auf mit stark erhéhter AST
und ALT sowie einer LDH von 874 U/l am ersten und 3317 mmol/l am zweiten Lebenstag.
Fall 3 hingegen hatte unauffallige Leber- und Nierenwerte aber einen sinkenden Blut-pH
von 6,99 auf 6,92 mit dementsprechendem niedrigen BE von -15,1 mmol/l und einem
pCO2 von 87,7 mmHg.

Der pH-Wert von Fall 4 erholte sich gut und stieg in den ersten Lebensstunden auf 7,22
an. Die LDH war mit 660 U/l erhéht und so auch die NSE mit 60,5 pg/l. Die Gerinnung und
die Nierenfunktionsparameter waren minimal entgleist.

Zum Schluss Fall 5, welcher die hochsten LDH-Werte am ersten Lebenstag mit 3058 U/I
aufwies. Die Leberfunktionsparameter waren minimal erhoht, dahingegen war die NSE
mit 150,20 pg/| deutlich pathologisch und weiters der hochste Wert aller 20 Kinder in
dieser Studie. Die Leukozyten waren mit 32,54 G/I erh6ht und die Thrombozyten mit 118
G/I erniedrigt. Auffallig waren ebenfalls eine erhéhte Creatinkinase mit 10440 U/I, eine
CK-MB mit 944 U/l und pathologische Gerinnungswerte.

Trotz dieser Laborwerte sind diese Neugeborenen bei bester Gesundheit und hatten

keine signifikanten Spatfolgen.

49



Die Ursache jeder einzelnen peripartalen Asphyxie war sehr unterschiedlich. Nur zweimal
kam es auf Grund einer straffen Nabelschnurumschlingung um den Hals zu einer
Asphyxie. Andere Griinde waren ein mitterlicher fieberhafter Infekt vor der Geburt,
Bradycardien im CTG trotz normaler Schwangerschaft, eine protrahierte
Austreibungsphase bei Spontangeburt und einzelne DIPs im CTG mit gleichzeitig
idiopathischem missfarbigen Fruchtwasser. Somit sieht man, dass sich die Ursachen
mannigfaltig gestalten kénnen und meistens unerwartet wahrend einer Geburt
entstehen. Mitterliche Risikofaktoren konnten angesichts der teilweise unvollstandigen

Datenlage nicht extrahiert werden.

AbschlieBend kann gesagt werden, dass keines der vier Kinder, welche eine
Hypothermiebehandlung erhalten haben, einen Schaden von der Kiihlung per se
davongetragen haben und einzelne im besten Fall davon profitiert haben, denn
anscheinend konnten durch eine Hypothermie die Auswirkungen einer hypoxisch-

ischamischen Enzephalopathie gering gehalten werden.
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5 Diskussion

Ziel dieser single-center Analyse war es, die Ursachen, Schweregrade und
Therapieoptionen der peripartalen Asphyxie zu untersuchen. Dabei wurde ein besonderes
Augenmerk auf die Hypothermietherapie, das neurologische Outcome und mogliche

Risiko- und Prognosefaktoren gelegt.

5.1 Atiologie

Der &tiologische Hintergrund der auftretenden Asphyxien konnte im Rahmen dieser
Diplomarbeit nicht eruiert werden, da die Ursache einer Asphyxie viele Gesichter haben
kann. Bei den Kindern mit schwerer peripartaler Asphyxie waren die Griinde sehr

mannigfaltig ausgepragt und lieBen wenig Platz flir weitere Interpretationen.

5.2 Schweregrad

Die Schweregrade einer peripartalen Asphyxie und deren Charakteristika wurden in

dieser Diplomarbeit anhand mehrerer Faktoren ausgearbeitet.

5.2.1 Allgemeine Angaben

Zum einen wurden bei den hier analysierten Fillen Zusammenhange bestimmter
Angaben mit der peripartalen Asphyxie untersucht. Dabei wurde festgestellt, dass es
keine Zusammenhange zwischen dem Schweregrad einer perinatalen Asphyxie und dem

Geburtsgewicht, der Schwangerschaftswoche und dem Geburtsmodus gab.

Vergleicht man diese Ergebnisse mit einer Studie von Wyatt et al. aus dem Jahre 2007,
bestatigt sich die fehlende Assoziation zwischen Gestationsalter und Outcome. Allerdings
wird in dieser Studie erstmals eine Korrelation zwischen dem Geburtsgewicht und dem
Outcome hergestellt, da leichtere Neugeborene eine bessere Prognose als schwerere

Kinder haben sollen. (14)

Sehr wohl aber konnte in dieser Analyse ein Zusammenhang in Bezug auf den 5-Minuten

Apgar hergestellt werden. Dieser lag namlich im Vergleich in der Gruppe mit schwerer
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peripartaler Asphyxie (Mittelwert = 3) signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe mit

milder peripartaler Asphyxie (Mittelwert = 7).

Allerdings zeigen andere Studien, beispielsweise von Levene et al. und Laptook et al., dass
der 10 Minuten Apgarwert eine groRere pradiktive Aussagekraft hat als jener bei 1 und 5
Minuten. Vor allem ein Apgar <3 geht oftmals mit einem ungiinstigeren Outcome einher.
Dieser Wert wurde in dieser Analyse allerdings nicht erhoben, da die Diagnose einer
peripartalen Asphyxie unter anderem aufgrund des 5 Minuten Apgarwertes getroffen
wird. Obwohl also fiir die Diagnose ein anderer Apgarwert entscheidend ist, sollte in der
Klinik dem 10 Minuten Wert eine groRere Bedeutung als prognostischer Faktor

zugewiesen werden. (7,8)

Obwohl bei unseren Patienten kein primarer Zusammenhang zwischen dem Nabelschnur-
pH und dem Schweregrad der peripartalen Asphyxie festgestellt werden konnte, wurde
doch die Beobachtung der Wichtigkeit der Geschwindigkeit der pH-Erholung gemacht.
Somit ist eine Korrelation zwischen einer langsamen pH-Erholung und einem schlechteren

Outcome erkennbar.

5.2.2 Laborchemische Angaben

Weiters sollten die Laborwerte, die in einer routinemafige Blutabnahme kontrolliert
werden, auf deren Aussagekraft hin untersucht werden. Wie aus anderen Studien

bekannt ist, sind LDH, NSE und Laktat diesbeziglich wichtige Laborparameter.

Vor allem das Laktat wurde von Gjerris et al im Jahre 2007 untersucht. Das Ergebnis
dieser Studie zeigte eine signifikante Korrelation zwischen den Werten von Laktat mit pH
und BE. Damit kommen sie zur Schlussfolgerung, dass das Laktat eventuell ein direkterer
und korrekterer Indikator fir eine Asphyxie sein kann. Allerdings ist sein Potential als
prognostischer Wert noch ungeklart und bedarf weiterer Studien. In dieser Analyse
konnte allerdings kein prognostisches Potential des Laktats festgestellt werden. Die
Mediane waren bei milder und schwerer Asphyxie anndhernd gleich (der Median betrugt

bei der MPA —Gruppe 6,2 mmol/l und bei der SPA-Gruppe 6,5 mmol/l) und konnten
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damit keine Korrelation zwischen erhohten Werten und einem schlechteren Outcome

wiedergeben. (3)

Zur Auswertung der LDH-Werte waren zu wenig Daten vorhanden um eine Aussage
treffen zu kdnnen. Die Angaben zur NSE unterschieden sich in den jeweiligen Gruppen
und zeigten einen Zusammenhang zwischen erhohten NSE-Werten und einer schweren
Asphyxie. Allerdings konnte man aus der Hohe der Werte nicht voraussagen, ob
neurologische Defizite zurlickbleiben wiirden, womit die neuronenspezifische Enolase

eventuell keinen pradiktiven Stellenwert einnehmen kann.

Ein weiterer moglicher Laborwert, der mit einem unglinstigeren neurlogischen Outcome
assoziiert ist, ist der Blutglucosewert vorzugsweise aus der Nabelschnurarterie. Eine
Studie von Nadeem et al. aus dem Jahre 2011 zeigt, dass bei 1/5 der untersuchten
Neugeborenen ein entgleister Glucosewert vorlag. Von jenen hatten 51,3% eine
Hypoglycamie und 48,7% eine Hyperglycidmie. Der erhdhte Blutglucosewert zeigte keinen
Einfluss auf das Outcome, sehr wohl aber die Hypoglycamie, sofern diese in den ersten O -
6 Stunden postpartal auftrat und war schliefllich mit einem schlechteren neurologischen

Outcome verkniipft. (10)

5.2.3 Geschlecht

In dieser Analyse konnte ein Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und dem
Auftreten einer schweren peripartalen Asphyxie festgestellt werden. Es wurde gezeigt,
dass das mannliche Geschlecht haufiger eine schwere Asphyxie erleidet als weibliche
Neugeborene ( mannliches OR = 1,25, weibliches OR = 0,8) Ahnliche Ergebnisse zeigten
die Studien von Ingermassin et al. und Van der Berg et al., die ebenfalls ein erhdhtes

Auftreten von peripartalen Asphyxien bei mannlichen Neugeborenen beobachteten. (4)

5.2.4 Katecholamine

In Bezug auf einen moglichen Zusammenhang zwischen einem Bedarf an Katecholaminen
und einem ungiinstigeren Outcome konnte ein solcher nicht bestatigt werden. Es fehlte
auch eine Korrelation zwischen der Dauer des Katecholaminbedarfs und des Outcomes.

Generell kann gesagt werden, dass Katecholamine nur bei einer schweren peripartalen
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Asphyxie notwendig sind, allerdings nicht zwangslaufig mit einem schlechteren Outcome

einhergehen missen.

5.2.5 Bildgebung und aEEG

Unter Bildgebung wurden die Schadelsonographie und das Thoraxrontgen

zusammengefasst.

Das Thoraxrontgen konnte nur dann mit der peripartalen Asphyxie in Bezug gesetzt
werden, wenn lungenspezifische Indikationen vorlagen.

Die Schadelsonographie und das aEEG zeigten eindeutige Auffilligkeiten bei den Kindern
mit schwerer peripartaler Asphyxie und sind somit prognostisch bedeutend. In Bezug auf
die Sonographie zeigte eine prospektive Kohortenstudie von Boo et al. aus dem Jahre
2000 ebenfalls ein vermehrtes Auftreten abnormer Befunde bei Asphyxie, welche
allerdings keine Prognose zulieSen. AuRerdem entdeckte er drei Faktoren, die mit einem
schlechteren Outcome assoziiert waren: Die Abnahme des Geburtsgewichts, der Einsatz
von atemunterstitzenden Mallnahmen und eine hypoxisch-ischamische Enzephalopathie
Grad 2 oder 3. (1)

In einer anderen Studie von van Rooji im Jahre 2005 wurden asphyktische Neugeborene
beziglich des aEEG untersucht. Es zeigte sich, dass die Beurteilung des aEEGs in den
ersten sechs Lebensstunden eine Voraussage Uber das neurologische Outcome zuldsst
und deshalb eine friihe Selektion von jenen Kindern stattfinden kann, die eine
neuroprotektive Therapie bendtigen. Weiters hatten 61% der Neugeborenen, die eine
schnelle Erholung im aEEG verweisen konnten, ein normales neurologisches Outcome.

(13)

Somit kdnnen die Schadelsonographie und das aEEG einerseits einen diagnostischen und
andererseits einen prognostischen Stellenwert in der Therapie des asphyktischen

Neugeborenen einnehmen.

5.2.6 Neurologischer Status

Die Beobachtungen, die man am ersten Lebenstag bei asphyktischen Neugeborenen

macht, sind sehr wichtig, lassen aber keine prognostischen Aussagen zu. Viel mehr zahlt
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die Entwicklung des Kindes im Verlauf der ersten Tage. Eine endgliltige Beurteilung sollte
allerdings erst nach zwei bis drei Wochen erfolgen. Sollte das Neugeborene nach ein paar
Wochen noch immer neurologische Defizite aufweisen, ist ein Fortbestehen dieser hochst
wahrscheinlich. Ein Rickfall von einem zuerst unauffilligen neurologischen Status konnte

nicht beobachtet werden.

5.3 Hypothermie-Therapie

Ein weiteres Augenmerk in dieser Diplomarbeit wurde auf die Hypothermie gelegt, da
diese einen essentiellen Stellenwert in der Behandlung der peripartalen Asphyxie hat.
Weitere ForderungsmaBnahmen fiir eine Besserung des neurologischen Outcomes sind
beispielsweise die Physiotherapie und die Ergotherapie, welche den Kindern mit schwerer
peripartaler Asphyxie ab den ersten Lebenstagen zur Verfligung standen und auch nach

dem stationaren Aufenthalt regelmaBig fortgefiihrt wurden.

Neugeborene, die eine Hypothermietherapie erhalten haben, zeigten in dieser Analyse
ein allgemein gutes Outcome. Eines von vier Kindern erlitt trotz friihzeitiger Kiihlung eine
bleibende neurologische Beeintrachtigung. Bei jenen Kindern ohne

Hypothermiebehandlung (n=2) verstarb eines aufgrund eines Multiorganversagens.

Laut einem Review von Shah et al. von 2007 mit Uber 600 Patienten konnte das
neurologische Outcome mit einer Hypothermiebehandlung signifikant gebessert werden
(mit einem RR=0,76 verglichen mit einer Kontrollgruppe), und einer ‘number needed to
treat’ von 6, was bedeutet, dass sechs Kinder behandelt werden missen, damit eines von
der Behandlung profitiert. Im Allgemeinen konnte es als sichere und effiziente

Intervention beschrieben werden. (12)

5.4 Zusammenfassung

Da die Hypothermie also zurzeit als einzig wirksame Therapieform existiert, sollte auf ein
schnelles Erkennen einer Asphyxie und Handeln hingearbeitet werden und bereits
wahrend eines Transports eine passive Kihlung erfolgen. Vor allem in Hinblick auf einen
langeren Transport konnte diese MaBnahme bereits im Krankenwagen fiir das

Neugeborene entscheidend sein.
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Sofern die Diagnose einer Asphyxie mittels Anamnese und Laborwerten sicher gestellt
wurde, kann die Hypothermie keinen Schaden verursachen und das Neugeborene

weitestgehend nur davon profitieren.

Obwohl in dieser single-center Analyse nur wenig Probanden untersucht wurden und
einige Angaben in den Krankengeschichten unvollstdndig dokumentiert waren, scheint
trotzdem eine klinische Relevanz vorzuliegen. Die Ergebnisse sollen auch zu einem neuen
Bewusstsein erforderlicher Laborwerte und deren Bedeutung fiihren und das Augenmerk
flr prognostische Faktoren soll ebenfalls auf folgende Parameter gelegt werden: 10-
Minuten Apgar, pH-Erholung, Laktat und NSE. Zur Beurteilung des Neugeborenen sollen

zusatzlich Schadel-Sonographie und aEEG verwendet werden.
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Glossar und Abkiirzungen

Ug Mikrogramm

AAP American Academy of Pediatrics
aEEG amplitudenintegriertes Elektroenzephalogramm
ACOG American College of Obstetricians and Gynecologists
ALT Alaninaminotransferase

aPTT partielle Thromboplastinzeit
AST Aspartataminotransfersae

AT Il Antithrombin 1lI

ATP Adenosintriphosphat

Auff. Auffallig

BE base excess

Bzw. Beziehungsweise

Cl Konfidenzintervall

CK Creatinkinase

CTG Cardiotocographie

CO, Kohlendioxid

CRP C-reaktives Protein

dl Deziliter

EEG Elektroenzephalogramm

Erkr. Erkrankung

Ery Erythrozyten

et al. und andere

g Gramm

G Giga (10™)

Geb.gew. Geburtsgewicht

Geb.groBe  Geburtsgrolle

Hb Hamoglobin
HIE Hypoxisch-ischamische Enzephalopathie
Hkt Hamatokrit

i.V. Intravenos




kg

|
Leuko
LDH
LKH
Max
MEDOCS
mg
Min
Mind.
ml
mmHg
mmo
MPA
n
NapH
n.d.
Neurol.
NSE
0,

OR

RI

RR

P
pCO;
PO,
pp

PZ
SPA
Sono
SSW

Thrombo

Kilogramm

Liter

Leukozyten
Laktatdeyhdrogenase
Landeskrankenhaus

Maximum, Maximal

Krankenhausinformationssystem aller steiermarkischen Krankenhauser

Milligramm

Minimum, Minimal
Mindestens

Milliliter
Millimeter-Quecksilbersaule
Millimol

milde peripartale Asphyxie
Anzahl

Nabelschnur-pH

nicht durchgefihrt
neurologisch
Neuronenspezifische Enolase
Sauerstoff

Odds Ratio

Resistance Index

relatives Risiko

Probabilitat
Kohlendioxid-Partialdruck
Sauerstoff-Partialdruck
postpartal

Prothrombinzeit

schwere peripartale Asphyxie
Sonographie
Schwangerschaftswoche

Thrombozyten
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Unauff.

vagOP

Units
unauffallig

vaginale Operation
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Anhang — Datenblatt

Pat.Nr.: Buchstabencode: Geschlecht: Geb.datum:
Geb.gewicht: Geb.groRe: Gestationsalter bei Geburt:
Diagnosen:

Bekannte Erkr. der Mutter wahrend der Schw.:

Risiken/Komplikationen vor/wahrend der Geburt:

Geburtsmodus:

Apgar-Score: 1min: 5min: 10min: NA-pH:

Erstversorgung im KreiRsaal:

Intensivmedizinische Mallnahmen in den ersten 6h p.p.:

Therapie:
> Hypothermie: Ja / Nein
> Katecholaminbedarf: Ja / Nein

Schadel-Sono/Gehirnperfusion (Doppler):

Thorax-Roéntgen:

EEG/aEEG:

Einstufung HIE:

Verlauf (mit besonderer Beriicksichtigung von: neurologischem Status, Nieren- und Herzfunktion):

1.Tag:
2.Tag:
3.Tag:
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Laborwerte:

pH-Blut: BE (mmol/l): pCO2 (mmHg): p0O2 (mmHg):

Lactat (mmol/I): LDH (U/1): Leberfunktionsparamter: | Nierenfunktionsparameter:
NSE (ugi 1} CRP (mg/l):

Ery (T/1): Hb (g/dl): Leuko (G/I): Thrombo (G/I):

Hkt (%): Creatinkinase (U/I):
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