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Verzeichnis der verwendeten Abkiirzungen:

Abb. Abbildung
AGA Appropriate for gestational age (eutrophe Neugeborene)
ARDS Acute respiratory distress syndrome

(Akutes Atemnotsyndrom)

BMI Body Mal} Index
CP Cerebral palsy (Zerebralparese)
CPR Cardiopulmonal resuscitation

(kardiopulmonale Reanimation)

CRIB Critical risk index for babies
CTG Kardiotokogramm
ELBW Extremely low birth weight

(extrem untergewichtige Neugeborene)
HELLP Hemolysis, elevated lever enzymes, low platelets

(H&molyse, erhdhte Leberenzyme, Thrombozytopenie)

Hf Herzfrequenz
HIE Hypoxisch- ischamische Enzephalopathie
IUGR Intrauterine growth retardation

(intrauterine Wachstumsretardierung)

LBW Low birth weight (untergewichtige Neugeborene)

LGA Large for gestational age (hypertophe Neugeborene)

RDS Respiratory distress syndrome (Atemnotsyndrom)

SGA Small for gestational age (hypotrophe Neugeborene)
SSwW Schwangerschaftswoche

VLBW Very low birth weight (sehr untergewichtige Neugeborene)
ZNS Zentrales Nervensystem

1’-Apgarwert 1-Minuten-Apgarwert



1 Einleitung

1.1 Einfiihrung

Virginia Apgar entwickelte 1952 ein Punkteschema, mit dem sich der klinische Zustand des
Neugeborenen post natum innerhalb der ersten 10 Minuten beurteilen |&sst [1].

Diese Definition des Apgar-Scores ist seit Uber 65 Jahren unverandert. Noch immer gilt der
Apgar-Score als ein leicht anzuwendendes Diagnostikum, um den Status des Neugeborenen
und den Erfolg von ReanimationsmalRnahmen auf einfache Weise zu beschreiben [2]

Der 5-Apgar-Wert gilt innerhalb des Zeitintervalls von 1-10 Minuten als der beste
Vorhersagewert flr Morbiditdt und Mortalitdt der Neugeborenen [3-5]. Es ist unumstritten,
dass dem 5-Apgar-Score ein hoher praktischer Nutzen fir die Sofortversorgung des
Neugeborenen zukommt. Grundlage hierfur ist der Zusammenhang zwischen dem 5’-
Apgarwert und der resultierenden Mortalitdt und Morbiditédt des Neugeborenen. Ein relativ
hohes Risiko hinsichtlich der perinatalen Morbiditdt und Mortalitédt bei Termin- als auch bei
Frihgeborenen resultiert aus der Kombination eines 5-Apgarwertes von 0-3 und einer
schweren Neugeborenen- Azidose (Nabelarterien-pH < 7,00) [6].

Eine Geburtsasphyxie liegt vor, wenn der Apgarwert nach > 5 Minuten noch 0-3 betragt. Das
American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) legte 2003 fest, dass fir die
Diagnose einer perinatalen Asphyxie zusatzlich ein Nabelarterien-pH von < 7,00,
neurologische Schadigungen wie Krampfanfélle, muskulare Hypotonie u.a. sowie weiterhin
Zeichen eines Multiorganversagens vorliegen missen [7, 8].

Eine Geburtsasphyxie kann die Folge unterschiedlicher Ereignisse und Umsténde sein, wie
vorzeitige Plazentalésung, Nabelschnurvorfall, Uterusruptur, mditterlicher Kreislaufkollaps,
durch Akutsituationen bedingte pathologische kardiotokographische (CTG) Verlaufe oder
Amnioninfektionen [9-13].

Darliber hinaus gibt es andere beachtenswerte Einflussfaktoren auf die Apgarbenotung des
Neugeborenen. Das Gestationsalter, kindliche Fehlbildungen, mutterliche
Medikamentenapplikation und intrapartale Anasthesieverfahren neben anderen Faktoren
bestimmen den zu beurteilenden Zustand des Neugeborenen [14-17].

Insgesamt sind Untersuchungen Uber bedeutende Einflussfaktoren des Apgar-Scores in der
Literatur nur unzureichend zu finden. Die Kenntnis dieser Faktoren ist jedoch von
entscheidender Bedeutung und klinischer Relevanz, ausgehend davon, dass der Apgar-
Score nach wie vor als zentrales diagnostisches Kriterium zur postnatalen Adaptation
Neugeborener weltweit angesehen werden kann.

Mithilfe der Einflussfaktoren des Apgar-Scores k&nnen Einschatzungen Uber die zu

erwartende Qualitét der kindlichen Adaptation post natum getroffen und ggf. spezielle



erforderliche Malnahmen, v.a. zur Reanimation, bereits vor der Geburt vorgenommen
werden.

Wir haben in einer retrospektiven Studie aus der Deutschen Perinatalerhebung die
Zusammenhange zwischen neonataler Apgarbewertung und den Parametern Geschlecht,
ausgewahlten Merkmalen der Mutter (Alter, Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten,
Koérpergewicht, Koérperhdhe, BMI, Rauchgewohnheiten), = Schwangerschaftsdauer,
Geburtsgewicht und der somatischen Klassifikation tGberprift.

Dabei ist das Ziel dieser Arbeit, Einflussfaktoren auf die Qualitdt der unmittelbaren
postnatalen Anpassung aufzuzeigen, um somit klinische Aussagen zu Risikofaktoren treffen
zu koénnen. Hierdurch kann die Qualitét der Erstversorgung der Risikokinder im Krei3saal
verbessert werden.

Die Kenntnis dieser Faktoren vor der Geburt kénnte beispielsweise die Prasenz des
Padiaters im Kreissaal bedeuten und somit eine verbesserte Vorbereitung einer méglichen
Reanimation und eine sicherere Erstversorgung von Risikokindern gewahrleisten. Eine
gesonderte Betrachtung der Apgar- Beurteilung bei Frihgeborenen unter Beriicksichtigung
der somatischen Klassifikation erscheint fir die Prognosebewertung (Morbiditat, Mortalitat)
sinnvoll. Dies ist v.a. angesichts der Tatsache bedeutsam, dass in der Literatur insgesamt

verlassliche Daten Uber den Einsatz des Apgar-Scores fiir Friihgeborene fehlen.

1.2 Der Apgar- Score

1952 entwickelte die Andsthesistin Virginia Apgar ein Punkteschema, mit dem sich der klinische
Status von Neugeborenen postnatal und die Notwendigkeit einer Reanimation rasch beurteilen
lieRen. Hinter der Etablierung dieses Schemas stand auch die Absicht der Beurteilung der
Effektivitdt einer Reanimation [1]. Der Apgar-Score erlaubt einfach und schnell eine
standardisierte Beurteilung von Neugeborenen und umfasst 5 Komponenten: Herzschlag,
Atmung, Muskeltonus, Reflexauslésbarkeit und Hautkolorit. Fir jede dieser Komponenten wird
eine Punktzahl von 0,1 oder 2 vergeben. Folglich kann eine maximale Punktzahl von 10 erreicht

werden. Der Score wird nach 1, 5 und 10 Minuten erhoben [13].

Tab.1: Apgar-Schema zur Beurteilung Neugeborener. (Nach Apgar 1953) [13].

Apgar- Wert 0 1 2
Symptom

Hautfarbe blau oder weil} Akrozyanose Rosig
Atmung keine langsam, unregelmaRig Ungestort
Herzaktion keine <100/ min > 100/min
Muskeltonus schlaff trage Flexion aktive Bewegung
Reflexe beim Absaugen keine herabgesetzt Schreien




Spater wurden den 5 Komponenten Bezeichnungen zugeordnet, deren Anfangsbuchstaben
den Namen APGAR ergeben. Sie sollen als Erleichterung im klinischen Alltag fungieren: A-
Aussehen (Hautfarbe), P-Puls, G-Grimassieren (Reflexauslosbarkeit), A-Aktivitat
(Muskeltonus), R-Respiration.

Virginia Apgar teilte die Neugeborenen zunéchst je nach erreichter Summe ein in Kinder mit
schlechten Scores (0-2), maRigen Scores (3-7) und in solche, die einen guten Zustand
postnatal aufwiesen (8-10) [1]. In ihrem 2. Bericht formulierten Apgar und ihre Kollegen
hingegen einen Apgar-Score von < 4 als eine Indikation zur assistierten Beatmung des
Neugeborenen und es erfolgte entsprechend eine andere Gruppeneinteilung: Apgarwerte 0-
4, 5-7 und 8-10 [18]. Einige Jahre spater machten James et al. basierend auf den
Zusammenhdngen zwischen Sauerstoffsattigung im Nabelschnurblut und klinischem
Zustand des Neugeborenen einen neuen Vorschlag zur Apgarwertgruppierung, der sich bis
heute universell durchgesetzt hat (0-3, 4-6, 7-10 ) [19].

Bereits in ihrem ersten Bericht 1953 beschrieb Virginia Apgar ein umgekehrt proportionales
Verhaltnis zwischen der Apgarbenotung und der neonatalen Sterblichkeit [1]. In spéater
folgenden Studien konnte sie die Bedeutung des Apgar-Scores als Vorhersageparameter fiir
die neonatale Uberlebenswahrscheinlichkeit bestétigen. 1962 fanden Apgar und Kollegen
zusatzlich eine Relation zwischen Blutgaswerten der Nabelschnurarterie und den 1-Minuten-
Apgarwerten: Hypoxie, Hyperkapnie, ein azidotischer pH und niedrige Pufferbasen
korrelierten mit der Depression des Neugeborenen [18, 19]. Auch neuere Untersuchungen
als die urspringlichen von Virginia Apgar et al. konnten die Zusammenhange zwischen
Apgarwerten und neonatalen Morbiditats- und Mortalitadtsraten belegen [6, 20-22].

Neben der Absicht, eine einfach anwendbare Klassifikation fir Neugeborene als Basis fur
wissenschaftliche Diskussionen und Vergleiche zu schaffen, unterstrichen Virginia Apgar und
ihre Kollegen vor allem die Bedeutung des Apgar-Scores hinsichtlich der Beurteilung von
Reanimationsmaflnahmen des Neugeborenen. Auch um den Effekt einer Reanimation zu
beurteilen, stellte sich das Apgar- Schema als hilfreich heraus [19].

Virginia Apgar erkannte frihzeitig die unterschiedliche Wertigkeit der einzelnen
Komponenten des Apgar-Scores. Der Herzfrequenz rdumte sie die gré3te diagnostische und
prognostische Bedeutung ein. Die Hautfarbe hat sich bis heute als die unverlasslichste
Komponente erwiesen, da die Beurteilung zum einen sehr subjektiv ist, zum anderen fast
jedes Neugeborene in den ersten Lebensminuten physiologischerweise zyanotisch ist
aufgrund der hohen Sauerstoffkapazitat bei niedrigem Sauerstoffgehalt und niedriger
Sattigung. So muss dem Punktabzug bei der Komponente ,Aussehen/Hautfarbe“ eine viel
geringere Bedeutung beigemessen werden als beispielsweise einer verminderten Punktzahl

der Komponenten ,Atmung® oder ,Herzfrequenz* [1].



1.3 Die Anwendung des Apgar-Scores im klinischen Alltag

Heutzutage findet im klinischen Alltag folgende Einteilung der Apgarwert-Gruppen nach
ICD-10 Verwendung [13]:

1. Apgar 7-10: normale Anpassung- ,lebensfrische Kinder*
2. Apgar 4-6: maRige Depression

3. Apgar 0-3: schwere Depression

Mithilfe des Apgar-Scores werden also der postnatale Zustand jedes Neugeborenen nach 1,
5 und 10 Minuten beurteilt und evtl. ReanimationsmaRnahmen veranlasst. Dabei wird der
Apgar-Score nicht als absoluter Parameter angesehen, anhand dessen der Entscheid zur
Reanimation getroffen wird, sondern gibt im Zusammenhang mit anderen Faktoren wie dem
Saure-Basen-Status des Kindes, pra-, peri- oder postnatalen Komplikationen einen
wichtigen Hinweis auf eine mégliche Gefahrdung des Kindes. Weiterhin liegt seine klinische
Bedeutung in der prognostischen Aussagekraft bzgl. des postnatalen Mortalitats- und
Morbiditatsrisikos. Ein Apgarwert von < 3 eine Minute postnatal spricht fiir eine schwere
neonatale Depression und bedarf der sofortigen Einleitung der Reanimation des Kindes,
auch wenn dieser niedrige 1’-Apgar-Wert haufig nur eine temporare Depression darstellt und
weniger starke prognostische und diagnostische Kraft besitzt im Vergleich zum §’- und 10’-
Wert [21].

Casey et al. zeigten anhand einer grofken Kohortenstudie, dass das postnatale Uberleben
proportional den erreichten Apgarwerten ist, sowohl bei Termin- als auch bei Frilhgeborenen.
Wie auch Karlberg et al. zeigen konnten, hatten Kinder mit 5’-Apgarwerten von 0-3 das
groflite Mortalitatsrisiko [6, 21].

Diese Ergebnisse untermalen die Bedeutung des Apgar-Scores im unmittelbaren
postnatalen Management als eine Art ,Warnflagge®, die eine erhdhte Vigilanz bzgl. der
weiteren Versorgung des Neugeborenen nach sich ziehen sollte.

Neben dem Apgar-Sscore finden sich einige andere Scores zur Abschatzung der neonatalen
Morbiditat und Mortalitdt. Der Clinical Risk Index For Babies (CRIB), der Score For Neonatal
Acute Physiology (SNAP) und das Neonatal Therapeutic Intervention Scoring System
(NTISS) sind entwickelt worden fur die Bewertung der neonatalen Morbiditat, die Vorhersage
Uber neonatale Mortalitdt und fiir die Vergleichbarkeit von Neonatalzentren untereinander
[23-26]. Der CRIB- Score basiert auf klinischen Variablen, die wé&hrend der ersten
12 Lebensstunden des Neugeborenen dokumentiert werden und beinhaltet Geburtsgewicht,
Gestationsalter, Vorhandensein oder Nichtvorhandensein von kongenitalen Fehlbildungen,
minimale und maximale Sauerstoffsattigung und den maximalen Basenlberschuss [23].

Studien zum Vergleich der verschiedenen Scores wurden durchgefiihrt, die Ergebnisse sind



aber kontrovers [25-27]. Bisher hat keiner der genannten Scores eine dem Apgar-Score

vergleichbare Bedeutung im klinischen Alltag erlangt.

1.4 Apgar-Score und Geburtsasphyxie

Die Geburtsasphyxie wird definiert als schwerer Sauerstoffmangel des Feten, der wahrend
der Eréffnungs- oder Austreibungsphase der Geburt entsteht. Die Asphyxie zeichnet sich
durch einen behinderten Gasaustausch aus, der drei biochemische Komponenten zur Folge
hat: Hypoxamie, Hyperkapnie und metabolische Azidose [28]. Beim Neugeborenen macht
sich die Asphyxie durch eine schwere, v.a. metabolische Azidose im Nabelschnurblut, einen
anhaltend erniedrigten Apgar- Score sowie durch funktionelle Stérungen, die Ausdruck
hypoxischer Schaden verschiedener Organe einschlieRlich des zentralen Nervensystems
sind, bemerkbar [11, 13]. Das American College of Obstetricians and Gynecologists erliel3
2003 eine allgemeingultige Definition der Asphyxie, die der in der Literatur befindlichen
uneinheitlichen Definition der Geburtsasphyxie gegenlbersteht. Nach dieser Defintion
missen folgende 4 Kriterien zutreffen: (1) Nabelschnurarterien-pH < 7 (entweder
metabolisch oder gemischt azide), (2) Apgar-Score 0-3 nach > 5 Minuten, (3) neurologische
Manifestationen (z.B. cerebrale Krdmpfe, Koma oder verminderter Tonus) und (4)
Multiorganversagen [29].

Die Ursachen der Asphyxie lassen sich in pranatale, intrapartale und postnatale unterteilen.
Zu den wichtigsten pranatalen Ursachen zahlen: mutterliche Hypotension, Stérung des
Nabelschnurblutflusses (z.B. Kompression, Umschlingung u.d.), Plazentainsuffizienz,
Lageanomalien. Intrapartale Ursachen sind traumatische Entbindungen jeder Art, wie z.B.
durch eine Hypertrophie oder Schulterdystokie des Neugeborenen. Postnatal dominieren
(hauptsachlich bei Friihgeborenen) die respiratorische Insuffizienz und Herzversagen. Als
zusatzliche Risikofaktoren lassen sich Praeklampsie, Diabetes, Infektionen sowie Rauchen
der Mutter und intrauterine Wachstumsretardierung des Kindes anfiihren [30-33].

Eine Geburtsasphyxie kann schwerwiegende Folgen fiir das Neugeborene haben und die
dadurch verursachte Morbiditdt kann im schlimmsten Fall zum Tode noch wéhrend der
Neonatalperiode fuhren. V. a. das zentrale Nervensystem kann neben allen anderen
Organsystemen von der Schadigung betroffen sein: Man spricht von hypoxisch-
ischamischer Enzephalopathie (HIE). Folgen kénnen die spastische Zerebralparese (CP),
geistige Retardierung, motorische Defizite oder Krampfleiden sein. Das Ausmal} der
Gehirnschadiging héngt stark von der Schwere und Dauer der Hypoxie, aber auch vom
Entwicklungszustand und den Kompensationsmechanismen des Gehirns ab [33].

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass ein erniedrigter Apgar-Score allein nicht zu der



Diagnose Geburtsasphyxie fihren darf [34]. Er stellt jedoch einen wichtigen Parameter fiir

die Diagnose einer das Kind mdglicherweise lebensbedrohlich gefahrdenden Asphyxie dar.

1.5 Grenzen des Apgar-Scores in der klinischen Praxis

Trotz der universellen Anwendung ist der Stellenwert des Apgar-Scores vielfach kritisiert
worden [35-37]. Das Apgarschema hat sich bis heute jedoch als das wichtigste
Instrumentarium zur Zustandsdiagnostik des Neugeborenen bewahrt und auch 67 Jahre
nach seiner Einflhrung ist seine klinische Relevanz unumstritten. Man sollte sich aber auch
seiner Grenzen und gewisser Einschrankungen in der klinischen Praxis bewusst sein.

Zum einen enthalt der Apgar-Score subjektive Komponenten. So konnte eine relativ hohe
Interobservervariabilitdt anhand verschiedener Studien aufgezeigt werden [38-40].

Auch die unterschiedliche Gewichtung der Einzelkomponenten bzgl. ihrer Bedeutung fir die
Gefdhrdung des Neugeborenen muss bedacht werden bei der Interpretation erniedrigter
Apgar-Scores [7].

Der Apgar-Score war urspriinglich nicht vorgesehen fir die Anwendung bei Friihgeborenen
und Kindern, die Reanimationsmalinahmen unterlegen haben (z.B. beatmete Kinder).
Aufgrund ihrer physiologischen Unreife erhalten Frilhgeborene oftmals, v.a. aufgrund der
Unreife des Atem- und Nervensystems, erniedrigte postnatale Apgarwerte, ohne dass
pathophysiologische Korrelate fir eine schwer gestérte Adaptation vorliegen [17].

Neben dem Gestationsalter kénnen verschiedene andere Faktoren den Apgar-Score

beeinflussen (siehe 1.1).

1.6 Die postnatale Adaptation Neugeborener

Unmittelbar nach der Geburt muss das Neugeborene alle Funktionen tibernehmen, die zuvor
weitestgehend von der Mutter Uber die Plazenta erflllt wurden. Insbesondere das
kardiorespiratorische System muss sich an die postnatalen Bedingungen adaptieren.

Die Lunge des Fetus ist mit Flissigkeit gefillt, welche in die Alveolen sezerniert wird. Das
Ersetzen dieser FlUssigkeit durch Luft geschieht wahrend weniger Minuten bei der Geburt.
Der Fetus wird zunachst aus Apnoe in Exspirationsstellung geboren. Kalte, Licht,
Schwerkraft, Kompression beim Durchtritt durch den Geburtskanal, Hyperkapnie, Azidose
und Hypoxie 16sen den ersten Atemzug aus. Dieser Atembeginn vollzieht sich normalerweise
15-30 Sekunden nach der Geburt. Der Lufteintritt baut Oberflichenspannung,
Retraktionskraft und negativen interstitiellen Druck auf, die Lungenflissigkeit verschwindet,
sodass nach 2-3 Atemzugen das Residualvolumen etabliert ist. Mit dem Einsetzen der

Lungenatmung kommt es zum Absinken des pCO, und einem Anstieg von pH und pO,.
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Durch den Anstieg des O,-Druckes im Blut sinkt der pulmonale GefalRwiderstand und die
Lungenperfusion nimmt rasch zu. Die normale Atemfrequenz des Neugeborenen liegt bei
40-60 Atemzugen pro Minute [41].

Als Folge der zunehmenden Lungendurchblutung mit Beginn der Atmung steigen Fuillung
und Druck im linken Vorhof und Ventrikel: das Foramen ovale wird (funktionell) innerhalb von
Minuten geschlossen, der Rechts- Links- Shunt sinkt innerhalb von 6h von 90% auf 20% ab.
Die hdmodynamischen Verdnderungen und der erhéhte Sauerstoffpartialdruck |6sen den
funktionellen Verschluss des Ductus Botalli aus. Der permanente Verschluss
(Thrombotisierung, Fibrotisierung) kann sich Uber Wochen hinziehen. Die Herzfrequenz
betragt nach der Geburt bis 200/ min und fallt nach einigen Stunden auf etwa 120-140/min
ab. Der Blutdruck ist stark vom Korpergewicht abhangig. Reifgeborene haben postnatal
einen Blutdruck von ca. 70/50 mmHg, Frihgeborene unter 1000 g nur von etwa
50/25 mmHg.

Auch die Temperaturregulation stellt einen wichtigen Adaptationsvorgang des Neugeborenen
dar: das in utero vor Warme geschuitzte Kind muss postnatal Warme produzieren, was durch
die Fettsdureoxidation im braunen Fettigewebe geschieht. Dieser Prozess st
sauerstoffabhangig [12, 13, 41].

Wie sieht die Versorgung des gesunden, gut adaptierten Neugeborenen aus?

Zunachst erfolgt das Abklemmen der Nabelschnur und die Entnahme des Nabelschnurblutes
zur Bestimmung des Nabelarterien- pHs. Dann werden ggf. Mundhdhle und Nasenraum des
Kindes abgesaugt, um die Atmung des Neugeborenen zu erleichtern. Eine sehr wichtige
MaRnahme stellt das Warmen und Abtrocknen zur Vermeidung von Hypothermie infolge
Perspiration, Verdunstung und Konvektion dar. Ausreichende Spontanatmung zeichnet sich
i. d. R. durch kréftiges Schreien und regelméafige, addquate Atemziige aus. Es schlief3t sich
unmittelbar die Durchfihrung der U1 inklusive Vergabe des Apgar-Scores und Inspektion
des Neugeborenen auf Fehlbildungen oder angeborene Erkrankungen, situationsabhangig
Blutzuckerbestimmung und Anamnese der Mutter (Medikamente, Infekte) an. Zeigt das Kind
keine Anzeichen von Anpassungsstérungen, wird es ggf. gebadet und an die Brust der

Mutter angelegt.

1.7 Wie auBern sich Stérungen der postnatalen Adaptation?

Perinataler Sauerstoffmangel, der in Form der Asphyxie intrauterin oder peri-/postnatal
auftreten kann, kann schwerwiegende Folgen fir die kardiorespiratorische Adaptation haben.
Abb.1 verdeutlicht diesen ,Circulus vitiosus®. Bei intranataler oder postnataler Hypoxie
entwickelt sich schnell eine metabolisch-respiratorische Azidose. Die normalerweise

unmittelbar nach der Geburt einsetzende Dilatation der Lungenarterien bleibt aus. Die
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entstehende Azidose induziert Uber eine pulmonale Vasokonstriktion eine pulmonale
Hypertonie, welche Uber das Foramen ovale, den Ductus arteriosus und intrapulmonale
Shunts die Entwicklung eines persistierenden Recht-Links-Shunts nach sich zieht
(persistierende fetale Zirkulation). Dieser Rechts-Links-Shunt wiederum beglinstigt die
pulmonale Hypoxie, welche die Ausbildung der Azidose weiter verstarkt usw.

. Abb. 1).
(s ) perinatale Hypoxie

v Laktat, CO,
/ Azidose

pulmonale Hypoxie Konstriktion der Lungenarterien

Rechte-Links-Shunt pulmonale Hypertension

. /

offener Duktus artriosus/
offenes Foramen ovale

Abb. 1: « Circulus vitiosus » der perinatalen Hypoxie [12].

Dieser Teufelskreis muss beim Vorliegen einer Asphyxie des Neugeborenen durch eine
wirksame Reanimation unterbrochen werden. Gelingt es nicht, eine schwere oder prolongiert
verlaufende Asphyxie zu behandeln, ist mit einer akuten Beeintrachtigung oder auch
persistierenden verschiedenen Organschdden zu rechnen: in erster Linie ist das ZNS
gefahrdet. Es kdnnen sich die hypoxisch-ischdmische Enzephalopathie (HIE) oder ein
cerebrales Krampfleiden entwickeln. Weiterhin besteht eine erhdhte Inzidenz an
Hirnblutungen bei Frihgeborenen. Im Rahmen einer Asphyxie ist auch das Herz- Kreislauf-
und Lungensystem durch myokardiale Ischédmie, Hypotension, persistierende fetale
Zirkulation (s.0.) oder das Atemnotsyndrom stark gefahrdet. Ebenso k&nnen auch der
Magen-Darm-Trakt, die Nieren und Nebennieren erheblichen Schaden durch hypoxische
Bedingungen nehmen, darlberhinaus werden Gerinnungs- oder metabolische Stérungen wie
Hypoglykdmien durch eine Asphyxie getriggert [12, 13].

Wie auldern sich die postnatalen Anpassungsstérungen des Neugeborenen klinisch?
Auf einen intrauterinen Sauerstoffmangel weisen folgende Warnzeichen hin

- grunlich verférbtes Fruchtwasser als Ausdruck vorzeitiger Darmentleerung ( Mekonium)
- Herztondezeleration ( Norm 120 —160 Schlage/min.)
- pathologische Herfrequenzmuster im Kardiotokogramm (CTG)

- Laktatazidose, pH < 7, 20 (kapillare Mikroblutanalyse aus kindlicher Kopfhaut)
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Der postnatale Sauerstoffmangel manifestiert sich entweder durch Dyspnoe, Atemstillstand,
Zyanose, Bradykardie (,blaue Asphyxie®) oder seltener durch extreme Blasse, Bradykardie

und Hypotension (oftmals akuter Volumenmangel- ,weil3e Asphyxie®).

Als Warnzeichen der neonatalen Hypoxie gelten ein erniedrigter 1’-Apgarscore < 4 bzw. < 6
nach 5 Minuten, eine verminderte Spontanatmung oder Apnoe, eine verlangsamte
Herzfrequenz von < 100/min. sowie eine neonatale Azidose mit einem pH < 7,15 im

Nabelschnurarterienblut [12].

1.8 Reanimation des Neugeborenen

Der 5’-Apgar-Score und besonders eine Veranderung des Scores zwischen 1 und 5 Minuten
gilt als ein wichtiger Hinweis fur den Erfolg einer Reanimation. Die Dynamik des Apgar-
Scores Uber einen bestimmten Zeitraum kann wertvolle Aussagen Uber die Verédnderungen
des postnatalen Zustandes des Kindes wahrend einer Reanimation liefern. Wichtig ist das
Wissen um die Tatsache, dass mittels des Apgar-Scores die Vitalitdt des Neugeborenen
unmittelbar postnatal eingeschéatzt werden, der Apgar-Score jedoch nicht als Grundlage flr
die Entscheidung zur Reanimation dienen soll. Hintergrund ist hierbei v. a. das Anstreben
einer unverzlglichen Reanimation. ReanimationsmalRnahmen sollen nicht bis nach
Aufnahme des 1’-Apgarwertes hinausgezdégert werden [9, 42].

Soll der Apgarwert keine Entscheidungsgrundlage fiir den Beginn einer Reanimation sein, so
ist er von groRer Bedeutung hinsichtlich des Entscheids zur Beendigung von
Reanimationsmafnahmen. In einer kiirzlich veréffentlichen Metaanalyse (iber das Langzeit-
Outcome von Uberlebenden Kindern mit 10’-Apgarwerten von 0 kamen die Autoren zu dem
Ergebnis, dass fiir diese Kinder mit einer extrem schlechten Prognose fiir ein Uberleben
ohne schwere geistige oder korperliche Behinderungen gerechnet werden muss. In
Ubereinstimmung mit den aktualisierten Richtlinien zur kardiopulmonalen Reanimation der
American Heart Association (AHA) und ILCOR (The International Liaison Committee on
Resuscitation) empfehlen sie, eine Beendigung der Reanimation zu erwégen, falls nach 10
Minuten adaquater Wiederbelebungsmalnahmen kein Lebenszeichen bzw. ein Apgarwert
von 0 zu verzeichnen ist [43, 44].

Insgesamt kommt es in nur ca. 0,02% der Spontanentbindungen > 32 SSW zur
Reanimationssituation mit erfolgter Intubation. Auf alle Neugeborenen bezogen werden
Raten von 5-10 % genannt, die einer postnatalen Unterstitzung bedurfen.

Die internationalen Richtlinien zur kardiopulmonalen Reanimation (CPR) Neugeborener
beruhen auf den Empfehlungen der ILCOR (s.0.), die in enger Zusammenarbeit u.a. mit der
AHA (s.o0.), der American Academy of Pediatrics (AAD) und der WHO (World’s Health

Organisation) stehen. Sie werden alle 5 Jahre aktualisiert, zuletzt 2005 [45].
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Die Entscheidung zur kardiopulmonalen Reanimation (CPR) muss binnen 30 sec. anhand
von Atmung, Herzfrequenz und Hautkolorit getroffen werden.
Wie bei der Reanimation des Erwachsenen symbolisiert die ABCD- Regel auch beim

Neugeborenen die Abfolge der kardiopulmonalen Reanimationsschritte:

Airway- Atemwege freimachen
Breathing- Beatmung
Circulation- kardiale Funktion/ Kreislauf wiederherstellen

Drugs- Medikamente

Zuallererst muss ein Warmeverlust verhindert werden, noch elementarer ist das
Konstanthalten der Ko&rpertemperatur bei Frihgeborenen. Dabei ist Hyperthermie zu
vermeiden, da damit eine Atemdepression und ein schlechteres Outcome assoziiert sind. Die
zentrale Strategie bei der Vermeidung von Warmeverlust sind das Abtrocknen unmittelbar
nach der Entbindung und das Einwickeln in vorgewdrmte Ticher. Die Raumtemperatur sollte
idealerweise 32-35 °C betragen [42, 45, 46].

Die selektive zerebrale Hypothermie nach Asphyxie beim Neugeborenen ist derzeit noch
Bestandteil wissenschaftlicher Diskussion und wird nicht generell empfohlen. Es existieren
jedoch verschiedene Studien, die gentigend Evidenz fir die therapeutische Wirksamkeit der
Hypothermie als neuroprotektive MalRnahme belegen, sodass dieses Verfahren bereits in

vielen Neonatalzentren standardméafig angewendet wird [47-50].

A- Freimachen der Atemwege:

Bei sichtbaren Atemanstrengungen ist hdufig Sekret die Ursache der Atemwegsobstruktion.
Entsprechend sollte die Absaugung zuerst des Rachen-, dann des Nasenraumes erfolgen.

Ist mekoniumhaltiges Fruchtwasser nachweisbar (12-18% aller Geburten), sowie in allen
Fallen von eingeschrankter oder fehlender Eigenatmung, Herzfrequenz von < 100/min. oder
schlaffem Muskeltonus, soll der Hypopharynx unter direkter Sicht abgesaugt werden. Dies

gilt jedoch nur fir das deprimierte, nicht fur das lebhafte Neugeborene.

B- Beatmung:

Bei den meisten Neugeborenen sind Abtrocknen und Absaugen ausreichende Stimulation fiir
den Beginn der effektiven Atemexkursion. Andernfalls kann durch Reiben des Riickens oder
der Fullsohlen versucht werden, eine regelmafige Atmung zu etablieren. Fiihrt dies nicht
innerhalb kurzer Zeit zum Erfolg, sollte mit der Beatmung begonnen werden.

Eine zentrale Zyanose bei einem spontan atmenden Kind kann durch die Vorlage von 100%

Sauerstoff zu beheben versucht werden.
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Apnoe, Schnappatmung, eine Herzfrequenz von < 100/min. und eine persistierende Zyanose
trotz 100%iger Sauerstoffvorlage sind Indikationen zur Beatmung mit Maske und Beutel. Die
meisten Neugeborenen koénnen hiermit addquat beatmet werden. Die Frequenz der
Beatmung soll um 40-60/min. liegen, bei zuséatzlicher Herzdruckmassage reduziert sich die
Frequenz auf 30/min. Die Thoraxexkursion und die Auskultation stellen eine Erfolgskontrolle
der Beatmung dar. In der Regel flihrt eine erfolgreiche Lungenventilation auch zum Anstieg
der Herzfrequenz und einem rosigen Hautkolorit.

Ist nach 30 sec. adaquater Beatmung spontane Atemaktivitat und eine Herzfrequenz von

> 100/min. vorhanden, wird die Beatmung unterbrochen.

Ist die Spontanatmung weiterhin unzureichend oder die Hf < 100/min., stellt sich die
Indikation zur Intubation. Bei einer Hf < 60/min., werden zusatzlich Thoraxkompressionen
durchgefiihrt.

Das Erreichen einer suffizienten Lungenbeliiftung ist die entscheidende MalRnahme zur
Etablierung/ Aufrechterhaltung stabiler Kreislaufverhaltnisse. Nach derzeitiger Datenlage soll
die Verwendung von Raumluft im Vergleich zu 100% Sauerstoff zur Beatmung gleich effektiv
sein. V. a. fur Friohgeborene wird haufig eine toxische Wirkung zu hoher

Sauerstoffkonzentrationen durch eine oxidative Schadigung des Gewebes beschrieben.

C- Kreislauf wiederherstellen

In der Uberwiegenden Mehrzahl der Neugeborenen fihrt die Etablierung einer
angemessenen Ventilation und Oxygenierung zur Normalisierung der Vitalparameter. Die
generelle Indikation fir den Beginn der Thoraxkompression ist eine Herzfrequenz < 60/min.
trotz adaquater Ventilation mit 100% Sauerstoff fir 30 sec. Die auskultatorische Messung ist
der Palpation der Nabelarterie bei der Herzfrequenzmessung tberlegen.

Kompressionen sollen auf dem unteren Sternumdrittel durchgefiihrt werden, i.d.R. mit 2
Daumen Uber- oder nebeneinander bzw. 2 Fingern im rechten Winkel zum Sternum.

Es wird eine strikte 3:1-Ratio im Verhéaltnis Kompression zu Ventilation empfohlen,
90 Kompressionen und 30 Atemziige/min. Die Thoraxkompressionen werden fortgefiihrt, bis
die Hf > 60/min. betragt.

D- Medikamente

Medikamente werden bei der Reanimation Neugeborener generell selten eingesetzt. Nur,
wenn die Herzfrequenz trotz addquater Ventilation und Thoraxkompression fiir 30 sec

< 60/min. bleibt, kommen Medikamente zum Einsatz.

Dabei spielen v.a. Adrenalin als Perfusionsdruck- und frequenzsteigerndes Mittel, eine

Volumentherapie mit isotoner Kochsalz- oder Ringer-Laktat-Ldsung und 0-negativen
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Blutkonserven bei Hypovoldmie, sowie Natriumbicarbonat bei nachgewiesener Azidose und
Naloxon als Opioidantagonist nach mitterlicher Opioidgabe eine Rolle.

Der tracheale Applikationsweg ist i.d.R. der am schnellsten verfiigbare, ein anderer oft
genutzter Zugang ist die Nabelvene, seltener sind periphere Venen verfligbar. Eine

Alternative stellt der intraossare Zugang dar [42, 45, 46].

Kaum eine Situation kann im Einzelfall so viele ethische Fragen aufwerfen wie die
Reanimation eines neugeborenen Kindes. Wann sollte man die Reanimationsmaflnahmen
beenden, wann evtl. gar nicht erst beginnen? Welche Uberlebenschancen und welche
Wabhrscheinlichkeiten fiir ein Leben ohne schwere koérperliche oder geistige Behinderung
bestehen bei Kindern, die nach erfolgten Reanimationsmanahmen immer noch eine
schwere Depression aufweisen?

Die Antworten auf diese Fragen lassen sich nicht allgemeingliltig festlegen und missen in
jedem individuellen Fall neu erwogen werden.

In den Richtlinien zur Reanimation Neugeborener findet sich die Empfehlung zum
Nichtbeginn einer Reanimation im Kreil3saal bei einem Gestationsalter < 23 SSW, einem
Geburtsgewicht < 400 g, einem Anenzephalus oder der Chromosomenabberation Trisomie
13 oder 18. Etliche Studien konnten belegen, dass Kinder mit einer schweren Depression
resp. Apgarwerten von 0 nach 10 Minuten erfolgter Reanimation durch eine sehr hohe
Mortalitdtsrate und ein sehr hohes Risiko fur schwere neurologische Folgeschéaden belastet
sind [43, 45, 46].

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Prasenz aller diagnostischen und
therapeutischen Voraussetzungen fiir die Betreuung eines gefahrdeten Neugeborenen von
grolRer Bedeutung in jeder Entbindungsklinik ist. Dazu gehort die Anwesenheit erfahrener
Padiater und eines Reanimationsteams. Das pranatale Wissen um Faktoren, die das Risiko
fur eine Depression des Neugeborenen, resp. erniedrigte Apgarwerte erhdéhen, kann die

postnatale Morbiditats- und Mortalitatsrate weiter reduzieren.

2 Ziele und Aufgabenstellung

Ziel dieser Arbeit war es, anhand der Daten aus der Perinatalerhebung von 1998-2000 die
mit Hilfe des Apgar-Scores beurteilte postnatale Anpassung unter Berlcksichtigung
verschiedener Parameter wie bestimmte Merkmale der Mutter, somatische Klassifikation,
Schwangerschaftsdauer etc. zu untersuchen. Hierzu wurde folgende Aufgabenstellung

formuliert:
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Untersuchen Sie unter Verwendung der Daten aus der Deutschen Perinatalerhebung von
1998-2000 die statistischen Zusammenhange folgender Parameter zum Apgar-Score nach
1, 5 und 10 Minuten:

- Apgarbenotung nach 1, 5 und 10 Minuten zueinander insgesamt

- Apgarbenotung und Geschlecht

- Apgarbenotung und ausgewahlte Merkmale der Mutter (Alter, Anzahl vorausgegangener
Lebendgeburten, Kérpergewicht, Kérperhéhe, BMI, Rauchgewohnheiten)

- Apgarbenotung und Schwangerschaftsdauer, Geburtsgewicht und somatische

Klassifikation

3 Material und Methoden

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Populationsstudie aus der
Deutschen Perinatalerhebung. Mittels des Perinatologischen Basis-Erhebungsbogens
werden wichtige klinische, biologische und soziale Daten der Neugeborenen und ihrer Matter
bundesweit einheitlich erfasst. Der Eintrag der Daten in den Perinatologischen Basis-
Erhebungsbogen erfolgt durch eingewiesenes medizinisches Personal unmittelbar post
partum (Abb. A/1, A/2 und A/3, Anhang).

Ausgewahlte mutterliche und kindliche Merkmale aus dem Perinatologischen Basis-
Erhebungsbogen wurden von den einzelnen perinatologischen Arbeitsgruppen der
Arztekammern der einzelnen Bundesldnder an Herrn PD Dr. Dr. rer. med. habil. M. Voigt
vom Institut flr Perinatale Auxologie am Klinikum Sidstadt, Rostock, ehemals Zentrum flir
Kinder- und Jugendmedizin, EMAU Greifswald, nach Anforderung Ubermittelt (Abb. A/4,
Anhang). Mit den ausgewahlten Daten wurde eine Datenbank aufgebaut.

Das dieser Arbeit zu Grunde liegende Datenmaterial entstammt den Geburtsjahrgangen der
Jahre 1998-2000 aus 8 Landern der Bundesrepublik Deutschland (Bayern, Brandenburg,
Hamburg, Mecklenburg-Vorpommern, Niedersachsen, Sachsen, Sachen-Anhalt, Thiringen).
Eingeschlossen wurden insgesamt 508. 926 Einlingsgeburten.

Die Erhebungsbdgen enthalten Daten in anonymisierter Form, d.h. Merkmale wie Klinik- und

Geburtennummer, Kliniktyp oder Postleitzahl des Wohnortes waren nicht angegeben.
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Tabelle 2: An der Auswertung beteiligte Bundeslénder mit Fallzahlen.

Bundesland Fallzahl (n)
Bayern 108.727
Brandenburg 44.890
Hamburg 32.035
Mecklenburg-Vorpommern 35.664
Niedersachsen 144.542
Sachsen 59.791
Sachsen- Anhalt 51.923
Thuringen 31.354
Gesamt 508.926

Fur die Auswertung wurden Apgarsummen-Scores nach 1, 5 und 10 Minuten, eingeteilt in 3
Gruppen (0-3, 4-6, 7-10) zusammengefiihrt. Es erfolgten vergleichende Untersuchungen zur
Beziehung zwischen den gebildeten Apgarwert-Gruppen und folgenden Parametern:

- Apgarbenotungen nach 1, 5 und 10 Minuten untereinander

- Geschlecht

- ausgewahlte Merkmale der Mutter (Alter, Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten,

Korpergewicht, Kérperhohe, BMI, Rauchgewohnheiten, taglicher Zigarettenkonsum)
- Schwangerschaftsdauer
- Geburtsgewicht

- somatische Klassifikation der Neugeborenen.

Hinsichtlich des Alters der Mutter wurde eine Einteilung in die 3 folgenden Altersklassen
vorgenommen:

- junge Mutter: < 24 Jahre

- Matter mittleren Alters: 24-34 Jahre

- Aaltere Mdtter: > 34 Jahre

Hinsichtlich des mutterlichen Kérpergewichts werden 3 Gewichtsklassen betrachtet:
- leichte Mitter: < 54 kg
- mittelschwere Mutter: 54-80 kg
- schwere Matter: > 80 kg

Hinsichtlich der Korperhéhe der Mutter erfolgte die Gruppenbildung in folgende
GréRenklassen:

- kleine Mitter: < 160 cm

- mittelgroRe Mitter: 160-173 cm

- grolRe Mitter: > 173 cm
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Hinsichtlich des miutterlichen Body-MaR-Indexes wurden 3 BMI- Gruppen gebildet:
- schlanke Mutter: BMI < 20
- mittelgewichtige Mutter: BMI 20-29,99
- adipdse Mitter: BMI > 29,99

Hinsichtlich des taglichen Zigarettenkonsums der Mutter wurde in 3 Konsumklassen
unterteilt:

- geringer Konsum: 1-5 Zigaretten/ d

- maliger Konsum: 6-10 Zigaretten/ d

- hoher Konsum: > 10 Zigaretten/ d

Entsprechend der mit der Schwangerschaftsdauer verbundenen Reife der Neugeboren
wurde die Unterteilung in folgende Reifegrade vorgenommen:
- < 27 vollendete SSW: extrem unreife Friihgeborene
- 27-31 vollendete SSW: unreife Frihgeborene
- 32-36 vollendete SSW: reifere Frihgeborene
- 37-41 vollendete SSW: am Termin geborene Kinder
- > 41 vollendete SSW: Ubertragene Kinder
Es wurden folgende Geburtsgewichtsklassen gebildet:
1. <999g¢ - extrem untergewichtige Neugeborene (ELBW)
2. 1000-1499 ¢ - sehr untergewichtige Neugeborene (VLBW)
3. 1500-1999 g
4, 2000-2499 g } - untergewichtige Neugeborene (LBW)
5. 2500-2999 g
6. 3000-3499 g - normalgewichtige Neugeborene
7. 3500-3999 g
8. 4000-4499 g
9 >4500¢ - Ubergewichtige Neugeborene

Zur somatischen Klassifikation wurden die 10. und 90. Gewichtsperzentilen aus der
vorliegenden Neugeborenenpopulation berechnet. Neugeborene < 10. Perzentile wurden als
hypotroph (small for gestational age, SGA), zwischen der 10. und 90. Perzentile als eutroph
(appropriate for gestional age, AGA) und > 90. Perzentile als hypertroph (large for gestional
age, LGA) ausgewiesen (s. Abb.2-4). Apgarwerte lagen bei den extrem unreifen
Frihgeborenen nach 1, 5 und 10 Minuten in 88- 89% der Falle, bei unreifen Frihgeborenen
in 94%, bei den reiferen Frihgeborenen in 98- 99% und bei den am Termin geborenen
Kindern in 99-100% der Falle vor.
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Abb. 2: Verteilung der Neugeborenen im 2-dimensionalen Klassifikationsschema

8 9

hypertrophe Frithgeborene hypertrophe Termingeborene hypertrophe Ubertragene

(preterm large-for- (term large-for- (postterm large-for-

gestational-age-infants) gestational-age-infants) gestational-age-infants)
4 )

eutrophe Friihgeborene eutrophe Termingeborene eutrophe Ubertragene

(preterm appropriate-for- (term appropriate-for- (postterm appropriate-for-

gestational-age-infants gestational-age-infants) gestational-age-infants)
1 2 3 .

hypotrophe Frithgeborene hypotrophe Termingeborene hypotrophe Ubertragene

(preterm small-for- (term small-for- (postterm small-for-

gestational-age-infants) gestational-age-infants) gestational-age-infants)

Abb. 3: Somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und
Schwangerschaftsdauer
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31
550 720 119

600 755 224
685 857 276
770 960 342
870 1140 395
995 1281 487
1120 1455 624
1240 1630 770
1470 1860 907
1630 2070 1.123
1830 2280 1.519
2030 2540 1.879
2300 2810 3.799
2560 3080 6.750
2800 3340 13.318
3010 3580 29.018
3220 3780 63.195
3400 3970 135.786
3540 4110 162.409
3650 4230 85.556
3710 4320 9.708
3605 4296 652

Abb. 4: Geburtsgewichtsperzentilwerte der Neugeborenen

Die statistischen Auswertungen erfolgten im Rechenzentrum der Universitdt Rostock mit
dem Statistik- Programm- Paket ,SPSS". Aus Griinden der Datensicherheit und des
Datenschutzes wurden diese im Rechenzentrum der Universitdt Rostock durch Herrn PD Dr.
Dr. M. Voigt vom Institut fir Perinatale Auxologie am Klinikum Sidstadt, Rostock,
durchgeftihrt. Zuvor war durch mich, in enger Kooperation mit Herrn Prof. V. Briese,
Universitatsfrauenklinik am Klinikum Sutdstadt, Rostock, und Herrn Dr. D. Olbertz, Leiter der
Neonatologie am Klinikum SiUdstadt, Rostock, eine Konzeption der Arbeit (Einteilung der
Gruppen, Auswahl der zu analysierenden Parameter etc.) und der zu berechnenden Daten
entwickelt worden. Dieses wurde durch Herrn PD Dr. Dr. M. Voigt statistisch mit Hilfe von
~SPSSY (s.0.) umgesetzt. Die ausgedruckten Tabellen vom Rechenzentrum waren die
Grundlage fur die weitere von mir durchgefiihrte tabellarische Auswertung und grafische
Darstellung des Datenmaterials.

Bei der statistischen Auswertung wurden beschreibende (deskriptive) und schlieRende
(analytische) statistische Analysen durchgefiihrt.

Bei den vorliegenden Daten handelt es sich um qualitative und quantitative Merkmale. Die
quantitativen Merkmale Alter, Korpergewicht, Koérperhéhe, BMI, Zigarettenkonsum,
Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht wurden durch Einteilung in Klassen auch in

qualitative Merkmale transformiert.



Zur Verdichtung und Veranschaulichung lassen sich Daten in Haufigkeitstabellen anordnen.
Die Anordnung von absoluten Haufigkeiten in Tabellen wird Kontingenztafel (Kreuztabellen)
genannt. Sie enthalten mindestens zwei Spalten und Zeilen.
Die statistische Beschreibung des Datenmaterials wurde also fir die vorliegenden
qualitativen Merkmale durch Kreuztabellen vorgenommen, in der die Anzahl der Falle fir
jede Kombination der Werte mindestens zweier Merkmale dargestellt ist.
Die analysierten Zusammenhénge sind trotz der sehr hohen Fallzahlen (n= 508.926) vom
Zufall beeinflusst und wurden deshalb mit dem x* Test (Chi-Quadrat-Test) auf signifikante
Unterschiede gepriift.
Der Chi-Quadrat-Test ist zur Analyse kategorialer Daten geeignet. Zu den so genannten
kategorialen Daten z&hlen Variablen, die eine begrenzte Anzahl von Auspragungen
(Kategorien) haben und durch Nominal- oder Ordinalskalen beschrieben werden, wie z.B. in
der vorliegenden Arbeit die Merkmale Geschlecht, die einzelnen Klassen des muitterlichen
Alters, die Gewichtsklassen der Neugeborenen etc.. Der Chi-Quadrat-Test ist also
grundsatzlich geeignet fiir die Unabhangigkeitsprifung entweder mehrerer qualitativer oder
mehrerer klassierter qualitativer Merkmale.
Ziel der Analyse mittels des Chi-Quadrat-Tests ist die Erfassung der Beziehungsstruktur der
kategorialen Merkmale, die in einer Kontingenztafel (Anordnung von absoluten Haufigkeiten)
verknUpft sind. Dabei wird die stochastische Unabhangigkeit beider Merkmale gepruft.
Bei der Prifung mittels des Chi-Quadrat-Tests geht man von zwei Hypothesen aus:

1. Die Nullhypothese (Ho) lautet: Die Haufigkeitsverteilungen unterscheiden sich nicht

statistisch signifikant.
2. Die Alternativhypothese (Ha) besagt, dass sich die Haufigkeitsverteilungen statistisch
signifikant unterscheiden.

Die PrufgroRe hierfiir ist der berechnete x*>-Wert, der mit einem Tabellenwert verglichen
wird. Als Priifverteilung wird die x?- Priifverteilung verwendet.
Das Kriterium lautet dabei folgendermalen:
Wenn x? (berechnet) < x? (p,f), dann Annahme von Ho.
Wenn x? (berechnet) = x? (p,f), dann Annahme von Ha.
(p = Irrtumswahrscheinlichkeit , f = Freiheitsgrad)

Fur statistische Tests sind folgende Signifikanzniveaus gebrauchlich:

Tabelle 3:

Irrtumswahrscheinlichkeit p > 0,05 < 0,05 <0,01 < 0,001
Symbol ns * o el
Bedeutung nicht signifikant signifikant | sehr signifikant hoch signifikant
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Der p- Wert gibt an, mit welcher Wahrscheinlichkeit der beobachtete Haufigkeitsunterschied
in den verglichenen Gruppen als reines Zufallsprodukt zu erwarten ist [51, 52].

Alle aufgefiihrten Unterschiede erwiesen sich in der vorliegenden Arbeit als hochsignifikant
(p <0,001)

Die Ergebnisse wurden auch in grafischer Form dargestellt.

4. Ergebnisse

41. Beziehungen zwischen den Apgarbenotungen nach 1, 5 und

10 Minuten insgesamt und unter Beriicksichtigung des Geschlechts

Die folgenden Abbildungen 5-8 stellen die Beziehungen zwischen den Apgarbenotungen

nach 1, 5 und 10 Minuten insgesamt und unter Berlicksichtigung des Geschlechts dar.

In Abb.5 wird die Apgarwertverteilung der Neugeborenen nach 5 Minuten in Abhangigkeit
vom vorausgegangenen 1’-Apgarwert betrachtet. Kinder, die nach 1 Minuten eine sehr
schlechte Anpassung mit Apgarwerten von 0-3 zeigten, haben nach 5 Minuten noch in etwa
einem Drittel der Falle dieselben schlechten Apgarwerte (35,3% Apgar 0-3), das weitere
Drittel gelangt von der schweren (Apgar 0-3) in die mé&Rige Depression (32,1% mit
Apgarwerten 4-6) und das letzte Drittel schafft es, sich nach 5§ Minuten mit guten
Apgarwerten (7-10) anzupassen. In der Gruppe der Kinder mit 1’-Apgarwerten von 4-6
behalten diese in 9,9% diese Apgarwerte nach 5 Minuten bei, 0,5% der Kinder fallen ab auf
niedrige Apgarwerte (0-3) und 89,6% erreichen nach 5 Minuten bessere Apgarwerte (7-10).
Bei den Neugeborene mit postnatalen 1’-Apgarwerten von 7-10 passen sich nur Kinder mit
Apgar 7 oder 8 in 0,1% der Falle nach 5 Minuten sehr viel schlechter an (Apgar 0-3). Auf
Apgarwerte von 4-6 fallen 0,7% der Kinder zuriick, die vorher Apgarwerte von 7 nach 1
Minute aufwiesen. Bei einem Wert von 8 nach 1 Minute sind dies nur 0,3%. Neugeborene.
Kinder, die 1 Minute postnatal die Apgarnoten 9 oder 10 erhalten, behalten diese zu 100%

nach 5 Minuten.
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*insgesamt

Apgar1°und Apgar5”

o 5438 15229 21049 70084 319202 73598 n
% 100
99,2 99,6 100,0 100,0
0,1 0,1 0,0 0,0
0-3 4-6 7 8 9 10
Apgar1”
N 10 1,3 57 10,9 225 81,5 99,3
% 9 5.2 22,6 41,9 67.0 18,0 06
o 8 113 36,9 422 9,6 0.4 0.1
o 7 148 24.4 42 0.5 0.1 0,0
< | w46 321 9.9 0.7 0.3 0,0 0,0
Uo3 353 0.5 0.1 0.1 0.0 0.0

¥2= 598427 / p < 0,001
Abb.5: Beziehung zwischen Apgar 1’ und Apgar 5.

Als n&chstes wird veranschaulicht, wie die 10’-Apgarwerte in Abhangigkeit vom 1’-Apgarwert
ausfallen (Abb.6). Kinder mit sehr schlechten 1’-Apgarwerten von 0-3 behalten diese in ca.
einem Drittel der Falle (29,9%) auch nach 10 Minuten bei, 10,7% passen sich mit Apgar 4-6
schon etwas besser an und 59,4% erreichen nach 10 Minuten trotz schlechter 1'-
Apgarbenotung Apgarwerte von 7-10. Kinder mit maRiger Depression nach 1 Minute (Apgar
4-6) zeigen in nur 0,3% der Félle eine weitere Verschlechterung der Anpassung (Apgar 0-3)
nach 10 Minuten, 2,8% behalten 0.g. Apgarwerte von 4-6, der Grof3teil (97,7%) passt sich
mit Apgarwerten von 7-10 nach 10 Minuten besser an. Bei den Neugeborenen mit guter
Anpassung (Apgar 7-10) fallen nur Neugeborene mit Apgarwerten von 7 und 8 in 0,1% der
Falle auf Apgarwerte von 0-3 zuriick, der Grol¥teil hélt die 1’-Apgarwerte zwischen 7 und 10
auch nach 10 Minuten (99,7 bzw.99,9%). Kinder mit 1’-Werten von 9 oder 10 zeigen zu

100% auch nach 10 Minuten noch eine gute postnatale Anpassung.
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Apgar 1'und Apgar10’

5424 15195 21029 70035 319128 73584
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80 |
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Apgar1’
=) 10 9.8 327 46.6 67.7 925 99.4
x 9 186 37.2 40.2 286 7.2 05
o 8 191 214 11.5 33 0.3 0.1
o 7 119 6.4 1.4 03 0.0 0.0
< m46 107 2.0 0.2 0.0 0.0 0.0
00-3 299 03 0.1 0.1 0.0 0.0

x2= 324605 / p < 0,001
Abb 6: Beziehung zwischen Apgar 1’ und Apgar 10’.

Neugeborene, die sich nach 5 Minuten nur sehr schlecht anpassten (Apgar 0-3), behalten in
78,8% auch nach 10 Minuten diese Werte bei (Abb.7). 11,3% von ihnen erhalten etwas
héhere Apgarnoten von 4-6 und in knapp 10% erreichen sie eine gute Anpassung von Apgar
7-10 nach 10 Minuten. Kinder aus der Gruppe der mafigen Depression nach 5 Minuten
(Apgar 4-6) fallen nach 10 Minuten in nur 0,6% der Falle auf Apgar 0-3 zurlick, 18,2% halten
die Apgarwerte zwischen 4 und 6, die Mehrheit erreicht nach 10 Minuten héhere Apgarwerte
von 7-10 (81,2%). Kinder mit guter postnataler Anpassung (Apgar 7-10) nach 5 Minuten
behalten diese auch nach 10 Minuten zu nahezu 100% bei. Lediglich die Kinder mit 5’-Apgar
von 7 passen sich nach 10 Minuten in 0,1% mit Apgar 0-3 bzw. 0,7% mit Apgar 4-6
schlechter an. Nur 0,1% der Kinder mit 5’-Apgarwerten von 8 fallen auf Werte von 4-6 ab, die
Ubrigen 99,9% passen sich nach 10 Minuten ebenso gut an wie nach 5 Minuten (Apgar 7-
10).
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Apgar 5’und Apgar10”
2133
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x2= 839164 / p < 0,001
Abb.7: Beziehung zwischen Apgar 5’ und Apgar 10’

Die Beziehung zwischen Apgarbenotung und Geschlecht zeigt Abbildung 8. Man erkennt,
dass Knaben eine schlechtere postnatale Anpassung als Madchen aufweisen. Dies wird vor
allem nach 1 Minute deutlich: 4,6% Knaben mit Apgar <7, wovon 1,2% eine sehr schlechte
Anpassung mit Apgar 0-3 aufweisen versus nur 3,7% M&dchen der gleichen Benotung
(davon 1,0% mit Apgar 0-3). Nach 5 Minuten sind diese Unterschiede weniger ausgepragt:
1,2% der Knaben mit Apgar <7 (davon 0,4% 0-3) gegeniber 1,1% der M&dchen (davon
ebenfalls 0,4% mit 0-3). Mit 0,4% Apgarwerten von 0-3 passen sich auch nach 10 Minuten
Knaben geringgradig schlechter an als Madchen (0,3% mit Apgar 0-3).
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*Geschlechtsdifferenzen

Apgarbenotung und Geschlecht

Knaben Maidchen Kaben Madchen Knaben Madchen
100-— 25969 24500 260983 46201 60915 24616 n
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607
% 954 96,3 98,8 98,9 99,4 99,5
407
20
07 12 1,0 04 04 04 03
Apgar 1’ Apgar 5° Apgar 10°
10 13,8 15,4 68,1 71.9 84,0 86,9
9 62,5 63,9 24 4 21,9 12.6 10,5
8 14,5 13,2 5,0 4,1 2,3 1,7
7 4.6 3,8 1,3 1,0 0,5 0,4
B 4.6 3,4 2.7 0,8 0,7 0,2 0,2
d 0-3 1,2 1,0 0,4 0,4 0,4 0,3
x?>=888/p <0,001 x?=988/p < 0,001 x?=834/p < 0,001

Abb. 8: Beziehung zwischen Apgarbenotung und Geschlecht

4.2 Die Apgarbenotung Neugeborener unter Beriicksichtigung

ausgewahlter Merkmale der Mutter

Den Einfluss ausgewéhlter Merkmale der Mutter auf die Apgarbenotung zeigen die
folgenden Abbildungen 9-29.

4.2.1 Apgarbenotung und Alter der Mutter

Die Abbildungen 9-11 stellen zunachst den Zusammenhang zwischen Apgarbenotung und
dem Alter der Mutter dar.

Bereits aus dem 1’-Apgarwert wird ersichtlich, dass sowohl junge Mutter (< 24 Jahre) als
auch altere Miutter (>34 Jahre) prozentual haufiger Kinder mit niedrigen Apgarwerten
gebaren als Mutter der mittleren Altersklasse zwischen 24 und 34 Jahren (Abb.9). Dabei
zeigen die Kinder der alteren Mutter die schlechteste Anpassung: 5,1 % mit Apgar <7 (3,6%
mit Apgar 4-6, 1,5% 0-3) vs. nur 3,9% (2,9% mit Apgar 4-6, 1,0% 0-3) bei den Kindern der
Mutter zwischen 24 und 34 Jahren und 4,2% (3,1% mit Apgar 4-6, 1,1% 0-3) bei den Kindern
junger Mutter.
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Apgar 1°

81217 339566 67680 n
100

*Alter

80 1
60
% 95,8 96,1 94,9

40 1

20

0 31 | 29 | 36 |

1.1 1,0 1,5

<24 24 -34 >34

Alter der Mutter (Jahre)
10 143 144 134
b H 9 62,3 63,8 63,4
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X2=352,7/p <0,001

Abb.9: Zusammenhang zwischen dem Alter der Mutter und Apgar 1'.

Diese Unterschiede sind nach 5 Minuten weniger stark ausgepragt (Abb.10). Mit 1,5%
Apgarwerten <7 (0,6% 0-3, 0,9% 4-6) zeigen die Kinder der &altesten Mutter erneut die
schlechteste Anpassung. Zwischen den anderen beiden Gruppen besteht mit 1,3% Apgar
<7(0,4% 0-3, 0,9% 4-6) bei den Kindern der jungen Mutter und 1,1% Apgar <7 (0,4% 0-3,

0,7% 4-6) bei den Kindern der Mutter mittleren Alters nur noch eine geringe Differenz.

Apgar 5°
100 81575 341317 68059 n
80 -
60 -
% 98,7 98,9 98,4
40+
20 4
0 0,4 0,4 0,6
<24 24-34 >34
Alter der Mutter (Jahre)
Jahre
n 10 66,2 70,5 71,6
5 9 26,2 22,8 20,9
o 8 5,0 4,5 4,7
o 7 1,3 1,1 1,3
< |m 46 0,9 0,7 0.9
0 0-3 0,4 0,4 0,6

¥2=914,8/p < 0,001

Abb.10: Zusammenhang zwischen dem Alter der Mutter und Apgar 5'.
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Auch nach 10 Minuten zeigen sich oben genannte Tendenzen sowie insgesamt nur noch
geringe Unterschiede zwischen den einzelnen Altersgruppen (Abb.11): mit 0,8%
Apgarwerten <7 (0,5% 0-3, 0,3% 4-6) passen sich die Kinder der altesten Mtter schlechter
an als die Kinder der jungen Mdtter (0,6% Apgar <7, davon 0,4% 0-3, 0,2% 4-6) und die der
Mutter mittleren Alters: 0,5% mit Apgar <7 (0,3% 0-3, 0,2% 4-6).

Apgar10’
81552 341242 68060 n
100
80 -
60
99,3 99,4 99,2
%
40 4
204
0
0,4 0,3 0,5
<24 24-34 >34
Alter der Mutter (Jahre)
ol 10 83,1 86,0 86,0
= 9 13.6 11,2 10.6
[ 8 2,2 1,9 2,1
20 7 05 04 05
< W46 02 0.2 0.3
0 0-3 04 0,3 05

%?=616,0/p < 0,001

Abb.11: Zusammenhang zwischen dem Alter der Mutter und Apgar 10’.

4.2.2 Apgarbenotung und Paritét

Zunachst wird in den Abb. 12-14 die Beziehung zwischen der Anzahl vorausgegangener
Lebendgeburten und der Apgarbenotung hergestellt:

Die Kinder von Nulliparae stellen den gré3ten Anteil an Neugeborenen mit Apgarwerten < 7
nach 1 Minute dar: 4,8% (davon 3,6% mit Apgar 4-6 und 1,2% 0-3) gefolgt von den Kindern
der Matter mit > 3 vorausgegangenen Lebendgeburten (4,3% mit Apgarwerten <7, wobei
2,9% Apgar 4-6 und 1,4% Apgar 0-3 erhalten) (Abb.12). Die Kinder von Mittern mit 1 und 2
vorausgegangenen Lebendgeburten erreichen in etwa gleich gute, im Vergleich zu oben
genannten Gruppen deutlich bessere Apgarbenotungen nach 1 Minute: nur 3,5 bzw. 3,7%

mit Apgarwerten <7 nach 1 Minute.
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*Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten

Apgar1’
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Abb.12: Beziehung zwischen der Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten und Apgar 1’

Abb.13 zeigt, dass nach 5 Minuten die Kinder der Mitter mit > 3 Lebendgeburten prozentual
am haufigsten Apgarwerte < 7 erhalten: 1,6% (davon 0,6% mit Apgar 4-6 und 1,0% mit 0-3),
dann folgen die Kinder der Nulliparae (1,3% Apgar <7, wovon 0.5% 0-3 und 0,8% 4-6). Die
Kinder der Mitter mit 1 vorausgegangener Lebendgeburt haben den gréf3ten Vorteil in der
Anpassung: nur 0,9% mit Apgarwerten <7 (davon 0,3% 0-3, 0,6% 4-6).
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Apgar 5’
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Abb.13: Beziehung zwischen der Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten und Apgar 5°

Nach 10 Minuten zeigen sich nur noch geringe Unterschiede in den Apgarbenotungen fir die
einzelnen Gruppen (Abb.14): Die Kinder der Mutter mit 0, 1 oder 2 Lebendgeburten weisen
nur noch in 0,6% bzw. 0,5% Apgarwerte < 7 auf, den grof3ten Anteil niedriger Apgarwerte
zeigen wieder die Kinder der Mutter mit > 3 Lebendgeburten (0,8%, davon 0,5% 0-3 und
0,3% 4-6).
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Apgar 10°

100 247780 172899 58189 28215 n
80
60 -
%
99,4 99,5 99,4 99,2
40 4
20
0 0,4 0,3 0,4 05
0 1 2 23
Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten
Jahre
10 83,7 87,3 87,1 85,4
9 129 10,3 10,1 11,1
8 23 1,6 1.7 22
7 0,5 0,3 0,5 0,5
N 46 0,2 0,2 0,2 0,3
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Abb.14: Beziehung zwischen der Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten und Apgar 10’.
4.2.3 Apgarbenotung und Kérpergewicht der Mutter

Den Einfluss des mitterlichen Kérpergewichts zu Beginn der Schwangerschaft auf die
Apgarbenotung des Neugeborenen beschreiben die Abb. 15-17. Dabei sind leichte Mutter
definiert als < 54 kg, mittelschwere als 54-80 kg sowie schwere Mutter als > 80 kg.

Kinder schwerer Mutter zeigen deutlich den hdchsten Anteil an niedrigen 1’-Apgarwerten < 7:

5,1% (davon 1,4% 0-3 und 3,7% 4-6), gefolgt von 4,3% der Kinder leichter Mitter bzw. 3,8%
der Kinder mittelschwerer Mutter (Abb.15).
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*Korpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung

Apgar 17
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Abb.15: Beziehung zwischen Kdrpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung und Apgar 1°.

Auch bei den 5-Apgarwerten zeigt sich die schlechtere Anpassung der Kinder schwerer
Matter gegentiber den Kindern leichterer Mitter, die Unterschiede sind jedoch weniger stark
ausgepragt (Abb.16): mit 1,4% Apgarwerten <7 (davon 0,5% 0-3, 0,9% 4-6) ist die postnatale
Anpassung bei den Kindern der schweren Mutter am schlechtesten, zwischen den Kindern

mittelschwerer und leichter Mitter besteht fast kein Unterschied in der Apgarbenotung.
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Abb. 16: Beziehung zwischen Koérpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung und Apgar 5'.
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Nach 10 Minuten zeigen sich keine relevanten Unterschiede mehr in den 3 verschiedenen
matterlichen Gewichtsklassen (Abb.17): mit 0,6% Apgarwerten <7 (davon 0,4% 0-3, 0,2% 4-
6) erhalten die Kinder der schweren Mutter wiederum die schlechtesten Apgarnoten nach 10
Minuten, die Differenz zu den Kindern der leichten und mittelschweren Mutter ist jedoch sehr
gering: jeweils 0,5% mit Apgarwerten <7.
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< W46 0,2 0,2 0,2
0o-3 0.3 0.3 0.4

x2=356,2/p < 0,001
Abb. 17: Beziehung zwischen Kdérpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung und Apgar 10’.

4.2.4 Apgarbenotung und Kérperhéhe der Mutter

Die Kérperhdhe der Mutter in Beziehung zur Apgarbenotung ihrer Neugeborenen zeigen die
Abb. 18-20. Kleine Mitter sind definiert als < 160 cm, mittelgroRe als 160-173 cm sowie
grolte Mutter als > 173 cm.

Bei den 1’-Apgarwerten erhalten die Kinder der kleinen Mutter den gréfiten Anteil an
niedrigen Apgarwerten (<7): 5,8% (4,3% mit Apgar 4-6, 1,5% 0-3) (Abb.18). Die Kinder der
gréBten Mutter hingegen weisen den kleinsten Anteil an Apgarwerten < 7 auf: 3,2% (2,4%
mit Apgar 4-6, 0,8% O0-3). Der Anteil an niedrigen Apgarnoten <7 bei den Kindern
mittelgroRer Matter liegt dazwischen (3,9% bzw. 2,9% und 1,0%).
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Apgar1’
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Abb.18: Beziehung zwischen Kérperhéhe der Mutter und Apgar 1’

Auch nach 5 Minuten zeigt sich ein Vorteil der Kinder gro3er Mitter gegentiber denen kleiner
Mutter: 1,6% erhalten Apgarwerte <7 (davon 0,5% 0-3, 1,1% 4-6) vs. nur 0,9% der Kinder
grolder Mitter (Abb.19).

Apgar5’
56729 375110 69734 n
100
80 -
60
98,4 98,9 99,1
%
40
20
0
05 04 03
<160 160-173 >173
Korperh6he der Mutter (cm)
o l|[] 10 65,9 70,0 72,6
5 9 25,0 23,2 21,7
o 8 58 45 3.9
=] 7 1,7 1,2 0,9
<L|m 46 1.1 07 06
0 0-3 0.5 0,4 03

¥2=902,0/p < 0,001

Abb.19: Beziehung zwischen Kdrperhéhe der Mutter und Apgar 5.

Abb.20 zeigt fur die 10’-Apgarwerte die gleiche Tendenz, allerdings sind die Unterschiede
weniger ausgepragt. Mit Apgarwerten <7 in 0,7% (0,4% 0-3, 0,3% 4-6) ergeben sich auch
hier die schlechtesten Werte bei der Gruppe der Kinder der kleinen Miitter vs. 0,5% bei den
Kindern groRer Mutter.
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Apgar10’
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PaL ] 03 02 02
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%2=616,6/ p < 0,001

Abb.20: Beziehung zwischen Koérperhdéhe der Mutter und Apgar 10’

4.2.5 Apgarbenotung und BMI der Mutter

Den Einfluss des Body-Mal-Indexes auf die postnatale Anpassung des Neugeborenen,
zeigen die Abb. 21-23. Dabei sind adipésen Mittern ein BMI > 29,99, mittelschlanken

Muttern ein BMI zwischen 20 und 30 sowie schlanken Muttern ein BMI von < 20 zugeordnet.

Nach 1 Minute findet sich der gréfdte Anteil an Kindern mit niedrigen Apgarwerten< 7 bei den
adipésen Mattern: 5,8% (4,3% mit Apgar 4-6, 1,5% 0-3) vs. 3,9% (1,0% 0-3, 2,9% 4-6) bei
den mittelschlanken und 3,6% (1,0% 0-3, 2,6% 4-6) bei den schlanken Muttern (Abb.21).

n

. Apgar 1’
Body-MaRB-Index der Mutter  ees2t 74426 51079
80
60
96,4 96,1 94,2
%
40
20
0 1.0. 1.0 15
<20 20,00-29,99 >29,99
Body-MaR-Index (BMI) der Mutter
= 10 15,7 14,6 13,6
= 9 64,1 63.6 59,7
o 8 12,8 13,8 15,7
<n. 7 3.8 4.1 52
B 4.6 26 29 43
0 o-3f 1,0 1.0 15

%2 =1030/p < 0,001

Abb.21: Beziehung zwischen BMI und Apgar 1°.
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Nach 5 Minuten beobachtet man ebenfalls den gréten Anteil an Kindern mit Apgarwerten
< 7 in der Gruppe der adipésen Mitter (Abb.22): 1,7% (0,6% 0-3, 1,1% 4-6), wohingegen
nur jeweils insgesamt 1,1% (0,4% 0-3 und 0,7% 4-6) der Kinder der Mitter mit BMI 20-29,99

bzw. der Kinder der schlanken Mutter diese Apgarnoten erhalten.

Apgar5”
100 70208 376231 51309 n
80+
60 +
98,9 98,9 98,3
%
40 -
20
0 04 04 16
<20 20,00-29,99 >29,99
Body-MaB-Index (BMI) der Mutter
o[l 10 70,4 70,3 66,4
5 9 232 23,1 24,5
o 8 42 44 5.8
2- 7 11 1.1 1.6
N 46 0.7 0.7 1.1
0o-3 04 04 06

x2=581,3/p < 0,001

Abb.22: Beziehung zwischen BMI und Apgar 5'.

Auch nach 10 Minuten zeigt sich die Tendenz der niedrigeren Apgarwerte bei den
Kindern adipdser Mutter im Vergleich zu denen der Mitter mit BMI < 29,99 (Abb.23): 0,8%
(0,3% mit Apgar 4-6 und 0,5% 0-3) vs. jeweils 0,5% bei den Kindern der Mutter mit

BMI < 29,99.
Apgar10”
100-—— 70200 376131 51303
80+
60+
% 99,5 99,5 99,2
40+
20+
0- 03 03 05
<20 20,00-29,99 >29,99
Body-MaB-Index (BMI) der Mutter
E 10 852 85,8 83,5
- 9 11.9 114 12,6
Sl 8 2,0 1,9 25
Q. 7 04 04 0.6
< (W 46 0.2 0.2 03
003 03 0,3 05

Abb.23: Beziehung zwischen BMI u

x*=274,1/p < 0,001

nd Apgar 10’.
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4.2.6 Apgarbenotung und Rauchgewohnheiten der Mutter

Den Vergleich der Apgarbenotungen nach 1 Minute von Kindern rauchender mit denen von
Kindern nicht rauchender Mutter stellt Abb.24 dar: mit 4,7% Apgarwerten < 7 (1,3% 0-3,
3,4% 4-6) erhalten die Kinder von Raucherinnen im Durchschnitt niedrigere Apgarnoten als

die Kinder von Nichtraucherinnen (4,1%, davon 1,1% 0-3, 3,0% 4-6).

*Rauchgewohnheiten der Mutter in der Schwangerschaft

Apgar 1’
100 366950 70540 n
801
60+
% 95,9 95,3
40+
20+
0 1,1 1,3
Nicht- Raucherinnen
raucherinnen
= M 10] 14,7 14,9
H 9| 63,3 62,5
o 3§ 13,8 13,6
2- 7| 41 4,3
W 46| 3.0 34
0 043 1.1 13

%2 =281,6/p<0,001

Abb.24: Beziehung zwischen Rauchgewohnheiten der Mutter und Apgar 1’
Nach 5 Minuten zeigt sich dieselbe Tendenz wie nach 1 Minute: 1,4% der Kinder von

Raucherinnen mit Apgarwerten <7 (0,5% 0-3 und 0,9% 4-6) vs. 1,1% (0,4% 0-3 und 0,7% 4-
6) der Kinder von Nichtraucherinnen (Abb.25).
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Apgar5’

369086 70886
100 n
80+
60
% 98,9 98,6
40+
20+
0 04 0,5
Nicht- Raucherinnen
raucherinnen
in|| 10 69.6 69,1
:a 9 235 23,4
gz 8 4,6 4,8
7 1,2 1.3
<Lm 46 0.7 09
0o-3 0.4 0.5

x?=57,9/p<0,001

Abb.25: Beziehung zwischen Rauchgewohnheiten der Mutter und Apgar 5’.

Aus Abb.26 wird ersichtlich, dass nach 10 Minuten kein Unterschied in der Apgarbenotung
zwischen den Kinder rauchender und nicht rauchender Mitter beobachtet werden kann:

jeweils 0,6% der Kinder erhalten Apagarwerte < 7 nach 10 Minuten (davon 0,4% 0-3 und
0,2% 4-6).

Apgar 10’
100 369004 70897 n
80
60
% 99,4 99,4
40
20
0
0,4 0.4
Nicht Raucherinnen
raucherinnen
=] 10 85.1 84.6
E H 9 11,9 12,2
8 2,0 21
20 7 0.4 05
< W46 0.2 0,2
0 0-3 0,4 0,4

¥*=31,6/p < 0,001

Abb.26: Beziehung zwischen Rauchgewohnheiten der Mutter und Apgar 10’.

Abb.27-29 zeigen, wie sich die Hohe des taglichen Zigarettenkonsums der Mutter auf die
Apgarbenotung des Neugeborenen auswirkt. 1-5 Zigaretten/d definieren einen geringen,

6-10 einen maRigen und > 10 Zigaretten/d definieren einen hohen Zigarettenkonsum.
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Aus Abb.27 wird ersichtlich, dass der Anteil Neugeborener mit niedrigen Apgarwerten < 7
postnatal deutlich mit zunehmender Zigarettenanzahl pro Tag steigt: 4,5% (1,2% 0-3 und
3,3% 4-6) der Kinder von Muttern mit geringem Zigarettenkonsum stehen 4,7% (1,3% 0-3
und 3,2% 4-6) der Kinder von Muttern mit maRigem Konsum und 5,2% (1,4% 0-3 und 3,8%

4-6) der Kinder von Miittern mit hohem Konsum gegeniber.

*Zigarettenkonsum / Tag Apgar1’
100- 24473 27084 18983 n

80~
60~

948

% 95,5 95,5
40~
20
0- 1,2 1,3 14
15 6-10 >10
Zigarettenkonsum pro Tag

- 10 15,7 15,0 13,6

E 9 61,5 62,6 63,7

o 8 14,0 13.7 13.0

2— 7 4,3 4,2 4,5

N 46 313 3.2 3,8

0 0-3| 1,2 1,3 1,4

¥*=65,1/p < 0,001

Abb.27: Beziehung zwischen taglichem Zigarettenkonsum der Mutter und Apgar 1°.

Abb.28 zeigt ebenfalls die schlechtere postnatale Anpassung der Kinder mit zunehmendem
Zigarettenkonsum der Mutter: 1,2% (0,4% 0-3, 0,8% 4-6) der Kinder von Mittern mit
geringem Konsum stehen 1,5% (0,5% 0-3, 1,0% 4-6) der Kinder von Muttern mit maRkigem
und 1,7% (0,7% 0-3, 1,0% 4-6) der Kinder von Mittern mit hohem Konsum gegentiber.
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20+
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003 04 0,5 0,7

%?=120,5/p < 0,001

Abb.28: Beziehung zwischen taglichem Zigarettenkonsum der Mutter und Apgar 5.’

Ebenso veranschaulicht Abb.29 diese Tendenz: Kinder von stark rauchenden

passen sich mit 0,9% Apgar < 7 (0,6% 0-3, 0,3% 4-6) am schlechtesten an.

Muttern

Apgar 10”
100 24607 27215 19075 n
80
60
%
40
201
0 B O 'y )
15 610 >10
~Zigarettenkonsum pro Tag
off] 1083 84,5 85,7
T of 134 12,2 10,8
Sil| 820 2.1 2,0
gt 7 04 0,5 0,6
< (W 46| 0.2 0.2 0,3
O 0-3] 0.4 05 0.6

Abb.29: Beziehung zwischen téglichem Zigarettenkonsum der Mutter und Apgar 10’.
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4.3 Beziehung zwischen Apgarbenotung und Nabelschnurarterien- pH

Im folgenden wird die Beziehung zwischen Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH der

Neugeborenen bzw. der Frihgeborenen < 36 SSW dargestellt.

Dabei werden die unterschiedlichen pH-Werte folgendermalen eingeteilt:

pH <7

pH 7,00-7,09
pH 7,10-7,19
pH 7,20-7,29
pH 7,30-7,39
pH > 7,39

oSO A WON -

- schwere Azidose

- mittelschwere Azidose

- leichte Azidose

- Alkalose

} - normaler pH

4.3.1 Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH nach 1 Minute

(alle Neugeborenen)

Abb.30 verdeutlicht, dass nach 1 Minute die Anpassung umso schlechter ausfallt je niedriger

der Nabelarterien-pH ist: bei einer schweren Azidose (pH < 7) erhalten durchschnittlich

30,9% der Kinder Apgarwerte von 0-3, hingegen Kinder mit pH-Werten > 7,39 in nur 0,2%.

*Nabelschnur-Arterien-pH

Apgar 1°
100 1374 7391 48344 186944 198778 43596 n
80
33,6 74,5 91,5 96,4 97,8 98,8
60 -
%
40
20
30,9
0 6,1 m .
1,7 0,7 04 0,2
<7,00 7,00-7,09 7,0-7,19 7,20-7,29 7,30-7,39  >7,39
Nabelschnur-Arterien-pH
10 0,9 3,6 6,2 12,7 17,3 21,5
": 9 5,9 27,6 51,8 64,6 66,5 66,6
S| 8 10,5 25,2 23,9 14,9 11,3 8,9
o 16,3 18,1 9,6 42 27 1,8
s m
4-6 355 19,4 6,8 2.9 1,8 1,0
0-3LJ] 309 6.1 17 0.7 04 02

¥2= 60148 / p < 0,001

Abb.30: Beziehung zwischen Nabelschnurarterien-pH und Apgar 1°.
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4.3.2 Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH nach 1 Minute
(Friihgeborene)

Auch bei den Frihgeborenen < 36 SSW zeigt sich ein linearer Zusammenhang zwischen der
Apgarbenotung 1 Minute postnatal und dem Nabelschnurarterien-pH: Kinder mit pH-Werten
< 7,00 erhalten in 56,1 % sehr niedrige Apgarwerte von 0-3, Kinder mit pH-Werten > 7,39
dagegen in nur 1,4 % (Abb. 31).

Apgar 1°
114 231 913 4022 5570 1,361 n

100
11,5 30,9 64,5 80,7 87,9 92,8

80 1

60 1

40 1

20 1

56,1 32,0 13,1 56 n
0

28 T4
<7,00 7,00-7,09 7,0-7,19 7,20-7,29 7,30-7,39 >7,39

Nabelschnur-Arterien-pH
H 10 1,8 0,9 5,0 84 12,6 19,3

9 0.9 6.1 228 35,9 43.9 47,6
8 0,9 11,3 19,8 23,7 21,3 19,0

7 7.9 12,6 16,9 12,7 10,1 6,9
m4-6| 324 37,1 224 13,7 9,3 5,8
0o-3 56,1 32,0 13,1 5.6 2.8 14

¥2= 1920/ p < 0,001

Apgar 1’

Abb. 30: Beziehung zwischen Nabelschnurarterien- pH und Apgar 1" bei den
Frihgeborenen ( < 36 SSW).

4.4 Beziehung zwischen der Apgarbenotung und der Schwangerschaftsdauer,
dem Geburtsgewicht und der somatischen Klassifikation der

Neugeborenen

Die Apgarwertverteilung der Neugeborenen nach der Schwangerschaftsdauer, dem

Geburtsgewicht und der somatischen Klassifikation zeigen die Abb.32-40.

4.4.1 Apgarbenotung und Schwangerschaftsdauer

Entsprechend  der unterschiedlichen = Schwangerschaftsdauer  wurde  folgende

Reifegradunterteilung vorgenommen:
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<27 vollendete SSW- extrem unreife Frilhgeborene
27-31 vollendete SSW- unreife Friihgeborene
32-36 vollendete SSW- reifere Frilhgeborene
37-41 vollendete SSW- am Termin geborene Kinder
>41 vollendete SSW- (ibertragene Kinder

a A WO N -

Abb.32 zeigt den Zusammenhang, dass je kiirzer die Schwangerschaftsdauer ist, umso
héher der Anteil Neugeborener mit niedrigen Apgarwerten ausféllt: 53,2% der extrem
unreifen Friihgeborenen haben 1 Minute postnatal Apgarwerte von nur 0-3, bis zur Gruppe
der am Termin geborenen Kinder sinkt dieser Anteil kontinuierlich ab ( 21,3 bzw. 4,3%) auf

nur 0,6%. Nach der 41.SSW ist der Anteil der Kinder mit Apgar 0-3 mit 0,9% wiederum
héher.

*Schwangerschaftsdauer

Apgar 1’
100 1248 3664 26789 462773 10225 n
18,0 49,4 87,1 97,0 95,0
80
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60 1
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0,6 0,9
<27 27-31 32-36 37-41 >41
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10 0,6 2,4 9,1 15,1 12,7
- 9 3,8 12,0 47,7 64,8 61,1
g 8 6,2 17,9 20,8 13,4 16,1
gl 74 17.1 95 37 51
460 288 29,3 8,6 2,4 4,1
0-3[1 53,2 21,3 4,3 0,6 0,9

¥2= 72263 / p < 0,001

Abb.32: Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsdauer und Apgar 1°.

Derselbe Zusammenhang zeichnet sich auch nach 5 Minuten ab (Abb.33): mit 37,3% der
Kinder mit Apgarwerten zwischen 0-3 zeigt wieder die Gruppe der extrem Frihgeborenen die
schlechteste postnatale Anpassung. Die beste Anpassung hingegen zeigen die Kinder, die

am Termin zur Welt kommen: 99,3% erreichen hohe Apgarbewertungen von > 7. Dabei
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besteht kaum ein Unterschied zwischen dieser Gruppe und der Kinder, die mit > 41 Wochen

Ubertragen wurden.

Apgar 5’
100 1238 3683 26948 464976 10339 n
807 | 417 773 95,4 99,3 99,0
60
%
40|
204 | 373
10,5 :
0
1,7 0,2 0,2
<27 27-31 32-36 37-41 >41
Schwangerschaftsdauer (vollendete Wochen)
10 4,0 12,8 48,7 71,8 65,8
n| 9 9,1 23,3 29,7 22,8 26,6
S
S| 8 14,3 25,0 12,7 3,9 5,2
g— 7 14,3 16,2 43 0,8 1,4
4@ 210 12,2 2,9 0,5 0,8
0-3[1] 373 10,5 1,7 0,2 0,2

2 = 90231/ p < 0,001

Abb.33: Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsdauer und Apgar 5’.

Auch nach 10 Minuten verzeichnet man bei den unreifsten Kindern die hochste Rate an
schlechten Apgarwerten: 34,4% (Abb.34). Mit zunehmender Reife sinkt diese Rate bis zu
0,1% bei den Kindern, die am Termin bzw. nach > 41 Wochen geboren werden. Nach 10
Minuten besteht also kein Unterschied mehr zwischen den nach normaler

Schwangerschaftsdauer geborenen und den Ubertragenen Kindern.
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Abb.34: : Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsdauer und Apgar 10'.

2= 95461 / p < 0,001

4.4.2 Apgarbenotung und Geburtsgewicht

Die Verteilung der

Apgarwerte nach dem Geburtsgewicht der

veranschaulichen die Abb. 35-37.

Dabei wurden folgende Geburtsgewichtsklassen gebildet:

<999¢
1000-1499 g

2000-2499 g

2500-2999 g

3000-3499 g

3500-3999 g

4000-4499 g
= 4500

© 00 N OO OO & WODN -

1500-1999 g }

-extrem untergewichtige Neugeborene
-sehr untergewichtige Neugeborene

-untergewichtige Neugeborene

-normalgewichtige Neugeborene

-Ubergewichtige Neugeborene

Neugeborenen

Schon bei der Betrachtung der 1’-Apgarwerte féllt auf, dass die extrem untergewichtigen

Neugeborenen mit 48,2% Apgarwerte 0-3 die schlechteste Anpassung postnatal aufweisen,
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und je héher das Geburtsgewicht desto bessere Apgarwerte erreicht werden (Abb.35). Dies
gilt zunachst fur die 4 Gruppen der untergewichtigen Kinder, dann folgt mit 5,2%
Apgarwerten <7 (1,0 % 0-3, 4,2% 4-6) die schwerste Gewichtsklasse (> 4500 g). Kinder mit
Geburtsgewichten zwischen 3000 und 4000 g zeigen mit nur 2,7% Apgarwerten < 7 die
beste Anpassung, gefolgt von der nachst héheren Gewichtsklasse (4000-4499 g) mit 3,3%
Apgarwerten < 7 und der nachst niedrigeren Gewichtsklasse (2500-2999 g) mit 4,6%
Apgarwerten < 7.

*Geburtsgewicht
Apgar 1’
100 1868 2440 4667 15823 73097 185767 160387 51772 8849 n
22,1 48,8
80
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S § § § & § § v
N N P ? o by ®
Geburtsgewicht (g)
. 10 0,2 1,5 5,7 10,5 14,7 16,0 14,8 12,6 11,1
i) 27 13,3 27,2 49,4 61,9 65,3 65,4 63,8 58,3
g 8 9,0 16,4 241 19,6 14,3 12,6 185 15,5 19,0
2. 7 10,2 17,6 15,6 8,9 4,5 3,4 3,6 4,8 6,4
4-6 M| 297 30,7 17,0 7,9 815 2,2 2,2 2,7 4,2
0-3 [ 482 20,5 10,4 3,7 1,1 0,5 0,5 0,6 1,0

2= 79329 / p < 0,001

Abb.35: Beziehung zwischen Geburtsgewicht (g) und Apgar 1°.

Auch nach 5 Minuten verzeichnet man die schlechteste Apgarbenotung bei den extrem
untergewichtigen Neugeborenen: 31,8% mit Apgar 0-3. Ebenso sieht man die kontinuierliche
Abnahme der schlechten Apgarwerte mit zunehmendem Geburtsgewicht bis zu 0,4%
Apgarwerten von 0-3 in der 5. Gewichtsgruppe. Es folgen wiederum die Ubergewichtigen
Kinder (>4500 g) mit 0,2% Apgarwerten von 0-3. Die beste Anpassung nach 5 Minuten
erkennt man bei den Kindern mit einem Gewicht zwischen 3500-4500 g

(jeweils nur 0,1% Apgar 0-3).
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Abb.36: Beziehung zwischen Geburtsgewicht (g) und Apgar 5’.

x?=91703/p < 0,001

Nach 10 Minuten lasst sich keine wesentliche Anderung der 0. g. Zusammenhange zeigen:

Wieder nimmt der Anteil an Neugeborenen mit sehr niedrigen Apgarwerten von maximal

29,2% bei den Kindern < 999 g mit zunehmendem Geburtsgewicht ab bis zur

5. Gewichtsklasse. Ebenso weisen die Kinder mit Geburtsgewichten zwischen 3000 und

4500 g prozentual die beste Anpassung auf (nur je 0,1% mit Apgar 0-3).

-
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Abb.37: Beziehung zwischen Geburtsgewicht (g) und Apgar 10'.
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4.4.3 Apgarbenotung und somatische Klassifikation

In den Abbildungen 38-40 wird die Apgarwertverteilung der Neugeborenen unter
Berlcksichtigung der somatischen Klassifikation dargestellt. Zum Aufbau dieses Schemas
verweise ich auf die Abb. 2-4.

Im Folgenden betrachtet man jeweils 3 Gruppen Neugeborene, die entsprechend ihres

Reifealters und ihres Geburtsgewichts jeweils in hypotroph, eutroph und hypertroph unterteilt
wurden.

Aus Abb.38 wird ersichtlich, dass sich in der Gruppe der Termingeborenen und der
Ubertragenen eine Zunahme der schlechteren Apgarwerte < 7 in der Reihenfolge eutroph,
hypertroph und hypotroph ergibt: z.B. weisen die eutrophen Ubertragenen in oben
genannten 4,7% Apgarwerte < 7 auf, die hypertrophen schon in 5,9% (1,7% 0-3, 4,2% 4-6)
und die hypotrophen zeigen mit 7,5% (1,5% 0-3, 6,0% 4-6) den hoéchsten Anteil niedriger
Apgarwerte < 7.

Anders verhdlt es sich bei den Friihgeborenen: hier passen sich die hypertrophen am besten
an (83,8% Apgarwerte > 7). Hypotrophe Frihgeborene zeigen mit nur 69,2% Apgarwerten

> 7 eine schlechtere Anpassung als eutrophe Friihgeborene (80,9%).

Somatische Klassifikation und Apgar 1°
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Abb.38: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation Neugeborener und Apgar 1°.

Dieselben Zusammenhdnge werden nach 5 Minuten ersichtlich (Abb.39): bei den

Termingeborenen und den Ubertragenen kann man wieder eine Verminderung des Anteils
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an niedrigen Apgarwerte in der Reihenfolge eutroph, hypertroph und hypotroph erkennen.
Bei den Friihgeborenen hingegen zeigt sich wieder die bessere Anpassung der hypertrophen
gegeniber den eutrophen und hypotrophen Kindern, wobei sich die hypotrophen am
schlechtesten anpassen: nur 85,3% mit Apgarwerten > 7 vs. 91,2% bei den eutrophen und

92,2% bei den hypertrophen Kindern.

Somatische Klassifikation und Apgar 5°
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Abb.39: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation Neugeborener und Apgar 5’.

Nach 10 Minuten besteht grundséatzlich kaum mehr ein Unterschied in der postnatalen
Anpassung zwischen den Termingeborenen und den Ubertragenen (Abb.40): eutrophe
Kinder der beiden Gruppen z.B. zeigen mit 99,8% Apgarwerten > 7 eine gleich gute
postnatale Anpassung, auch zwischen den hypotrophen und hypertrophen Kindern dieser
Gruppen finden sich kaum Unterschiede (99,4 vs. 99,5% bzw. 99,8 vs. 99,6%).

Die Abnahme des Anteils der Kinder mit schlechten Apgarwerten in der Reihenfolge eutroph,
hypertroph und hypotroph ist weniger stark ausgepréagt als nach 1 bzw.5 Minuten.

Bei den Frihgeborenen erkennt man weiterhin, dass sich hypertrophe am besten und
hypotrophe schlechter als eutrophe Frihgeborene anpassen: 95,6% hypertrophe mit
Apgarwerten > 7 gegenitber 95,4% der eutrophen bzw. nur 89,3% der hypotrophen
Frihgeborenen.
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Somatische Klassifikation und Apgar 10°
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Abb.40: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation Neugeborener und Apgar 10’.
4.4.4 Apgarbenotung und somatische Klassifikation der Frilhgeborenen

Die folgenden Abbildungen 41-43 zeigen die Apgarwertverteilung in Abhangigkeit von der
somatischen Klassifikation. Es handelt sich nur um die Frilhgeborenen, welche entsprechend

ihres Reifegrades wie folgt unterteilt wurden:

1 <27 SSW- extrem unreife Frilhgeborene
2 27-31 SSW- unreife Friihgeborene
3 32-36 SSW- reifere Friihgeborene

Hinsichtlich der somatischen Klassifikation zeigt sich nach 1 Minute in allen Reifegruppen die
schlechteste Anpassung (Apgar 0-3) bei den hypotrophen Kindern (Abb.41). In der
1. Gruppe passen sich entsprechend die hypotrophen Kinder mit 55,2% Apgar 0-3 am
schlechtesten an, gefolgt von den eutrophen Kindern mit 54,2% Apgar 0-3. Die hypertrophen
Frihgeborenen weisen mit nur 38,5% Apgarwerten von 0-3 demnach die beste Anpassung
1 Minute postnatal auf. Denselben Zusammenhang erkennt man in der 2. Gruppe: mit 38,4%
Apgarwerten von 0-3 passen sich erneut die hypotrophen Kinder am schlechtesten an,
dagegen erhalten eutrophe Kinder dieser Gruppe nur in 20,1% diese Apgarnoten. Die

hypertrophen Kinder der Gruppe weisen den niedrigsten Anteil an Apgarwerten von 0-3 auf
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(14,0%). Bei den reiferen Frihgeborenen zeigt sich ebenfalls die schlechteste Anpassung
bei den hypotrophen Kindern: 10,6% mit Apgar 0-3. Eutrophe und hypertrophe Kinder
passen sich hier in etwa gleich gut an (3,6 bzw. 3,7% mit Apgar 0-3).

Apgar 1’
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Abb.41: Beziehung zwischen der somatischen Kilassifikation der Frihgeborenen und

Apgar 1’.

Abb.42 veranschaulicht die Beziehung zwischen der 5’-Apgarbenotung und der somatischen
Klassifikation bei den Friihgeborenen.

In der Gruppe der extrem unreifen Kinder passen sich die hypotrophen und eutrophen Kinder
schlechter an als die hypertrophen: erstere weisen jeweils in 37,2% Apgarwerte von 0-3 auf.
Die hypotrophen Kinder erreichen in 23,9% Werte von 4-6, wohingegen die eutrophen diese
Werte in nur 21,5% erhalten. Die hypertrophen Friihgeborenen zeigen in nur 31,3% der Falle
Apgarwerte von 0-3, in nur 14,8% Werte von 4-6.

In der 2. Gruppe zeigt sich derselbe Zusammenhang wie beim 1’-Apgar: hypotrophe Kinder
der unreifen Friihgeborenen haben mit 25,5% den gréf3ten Anteil an schlechten Apgarwerten
(0-3), es folgen die eutrophen mit 9,1%, hypertrophe zeigen den niedrigsten Anteil an
schlechten Apgarwerten (7,8%).

Auch bei den reiferen Friihgeborenen passen sich die hypotrophen Kinder am schlechtesten
an mit Apgarwerten von 0-3 in 5,3%. Nach 5 Minuten zeichnet sich ein leichter Vorteil der

eutrophen gegenliber den hypertrophen Kindern ab (1,3% Apgar 0-3 vs. 1,5%).
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Abb.42: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation der Friihgeborenen und
Apgar 5.

Beim 10’-Apgarwert findet sich die schlechteste Anpassung mit 34,3% Apgar 0-3 bei den
eutrophen extrem unreifen Kindern, hypotrophe hingegen erhalten diese Benotung in nur
32,7% der Félle (Abb.43). Wie auch nach 5 Minuten ergibt sich allerdings bei Betrachtung
der Apgarwerte insgesamt < 7 der hoéchste Anteil bei den hypotrophen Kindern: 51,3% vs.
44,4% bei den eutrophen Kindern.

Auch nach 10 Minuten zeichnet sich bei den Frihgeborenen der 2. Gruppe der
Zusammenhang ab, dass sich die hypotrophen Kinder am schlechtesten und die
hypertrophen am besten anpassen: 24,4% mit Apgar 0-3 bei den hypotrophen vs.7,7 bzw.
7,0% bei den eutrophen und hypertophen Kindern.

In der Gruppe der reiferen Frihgeborenen erkennt man selbigen Zusammenhang wie nach 5
Minuten: hypotrophe Kinder passen sich mit 4,8% Apgar 0-3 am schlechtesten an, die

eutrophen Kinder zeigen einen leichten Vorteil gegeniber den hypertrophen (1,1% der
eutrophen mit Apgar 0-3 vs. 1,4% der hypertrophen).
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Apgar 10°
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Abb.43: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation der Fruhgeborenen und
Apgar 10’
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5 Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, anhand der Daten aus der Perinatalerhebung von 1998-
2000 die mit Hilfe des Apgar-Scores beurteilte postnatale Anpassung Neugeborener unter
Berilicksichtigung verschiedener Parameter, wie ausgewdahlte mitterliche Merkmale,
somatische Klassifikation, Schwangerschaftsdauer u. a. zu untersuchen. Auf diese Weise
lassen sich Risikofaktoren herausfiltern, die die kindliche Anpassung beeinflussen. Mit der
Kenntnis dieser Einflussfaktoren kénnte sich die Qualitdt der Erstversorgung von
Risikokindern durch gezielte Reanimationsbereitschaft und die Présenz eines Padiaters
verbessern. Mdglicherweise kdnnte daraus eine Senkung der neonatalen Morbiditadt und

Mortalitat resultieren.

5.1 Methode der Perinatalerhebung

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde eine reprasentative Population von
Neugeborenen aus acht Bundesldndern der Jahre 1998-2000 auf die Abhé&ngigkeit ihrer
postnatalen Apgarbenotungen von verschiedenen kindlichen und mutterlichen Parametern
untersucht.

Unsere Daten wurden dem ,Perinatalen Basis-Erhebungsbogen® enthommen. Primér zielt
dieser Perinatale Basis-Erhebungsbogen auf die Qualitatssicherung in der Geburtsmedizin.
Wir machten ihn uns zunutze, um die erhobenen Daten auf Zusammenhange zwischen
verschiedenen mdutterlichen und kindlichen Merkmalen und der postnatale Anpassung der
Neugeborenen zu beleuchten. Dafiir wurden verschiedene biologische und soziale Faktoren

aus dem Erhebungsbogen berucksichtigt (s. Anhang).

Die Perinatalerhebung ist die é&lteste medizinische Qualitatssicherungsmallnahme in
Deutschland.

Historisch geht sie auf die Initiative Miinchner Kinderarzte und Geburtshelfer zurtick, die sich
seit 1970 um eine Senkung der perinatalen Mortalitdt im Raum Miinchen bemihten. Uber
diese perinatologische Arbeitsgemeinschaft entwickelte sich 1975 die Minchner
Perinatalstudie. lhr Ziel war es, beobachtete Qualitatsunterschiede in der geburtshilflichen
Versorgung exakt erfassen und verbessern zu kénnen. In den Folgejahren wurde die
Perinatalerhebung auf freiwilliger Basis schrittweise auf das gesamte damalige Gebiet der
Bundesrepublik ausgedehnt. Seit Anfang der neunziger Jahre wurde die Perinatalerhebung
als Form der freiwiligen und anonymen Qualitatskontrolle in allen Bundeslandern

verwirklicht.
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Seit 2001 obliegt es der Bundesgeschéftsstelle Qualitdtssicherung gGmbH (BQS), eine
bundeseinheitliche Datenerhebung und Auswertung als sog. .externe vergleichende
Qualitatssicherung” umzusetzen. Mit Inkrafttreten der Gesundheitsreform 2000 wurden
folgende Festlegungen getroffen: die Qualitatssicherung ist a) verpflichtend fur alle an der
Versorgung teilnehmenden Krankenhduser, b) die Hauptverantwortung liegt bei den
gesetzlichen Krankenversicherungen und der Deutschen Krankenhausgesellschaft und c)

bei Nichterfullung werden die Kliniken mit finanziellen Abschlagen belegt.

Heute werden in Deutschland zwischen 95 und 100% der Geburten mit der
Perinatalerhebung erfasst. Einschrankungen ergeben sich durch die Beschrankung auf die
Geburten in der Klinik. Nicht erfasst werden Hausgeburten oder Geburten in
Geburtshdusern.

Nach den Aufstellungen des Statistischen Bundesamtes hat die perinatale Mortalitat seit
1975 deutlich abgenommen. Dies kann auf die positiven Impulse der Qualitdtsmallnahme

Perinatologie zurtickgefiihrt werden [53-56].

Mit EinfGhrung der Neonatalerhebung wurde auch die Erfassung der weiteren Betreuung der
stationar aufgenommenen Neugeborenen in statistisch auswertbarer Form ermdglicht.
Dieses Verfahren wurde bereits zu Beginn der neunziger Jahre in allen Bundeslédndern
eingesetzt. Durch die Neonatalerhebung wird nach bundesweit einheitlichen Kriterien die
neonatologische Versorgungsqualitdt der in den ersten 10 Lebenstagen stationéar
aufgenommenen Neu- und Friihgeborenen erfasst. Damit stellt sie die wichtigste Malhahme
zur externen Qualitatssicherung der Neugeborenenversorgung in Deutschland dar.
Durchgefuhrt wird sie von den jeweiligen Landesarztekammern.

Durch die aus Datenschutzgrinden fehlenden Verknipfungsmoglichkeiten zwischen den
Datenbanken der Deutschen Perinatalerhebung und der Deutschen Neonatalerhebung
konnte ein Zusammenhang zwischen der Apgarbewertung und der perinatalen Mortalitat

einschlieRlich Uberlebens- und Handicapraten vorliegend nicht untersucht werden.

Insgesamt 508. 926 Einlingsgeburten wurden berlcksichtigt. Bei einer solch groRen Anzahl
von Datensétzen aus unterschiedlichen Bundesldndern kann davon ausgegangen werden,
dass die vorliegende Arbeit reprasentative Ergebnisse fir Deutschland im untersuchten

Zeitraum liefert.
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Begrenzt wird die Aussagekraft jedoch durch folgende Faktoren:

- Bei der Analyse wurden nur Einlinge bertcksichtigt. Mehrlingsgeburten mit erhéhter
operativer Entbindungsrate und haufig niedrigerem Geburtsgewicht unabhangig von

weiteren Einflussgré3en kommen nicht zum Tragen.

- Mehrfachnennungen (bis zu neun Risiken konnten verschlisselt werden) bei den
Risikoangaben wurden ausdricklich zugelassen und gewlnscht. Im Durchschnitt wurden

insgesamt 2,0 Risiken pro Schwangerschaft angegeben.

- Fehlerquellen wie fehlerhafte Angaben der Schwangeren oder Ubertragungsfehler vom

Mutterpass auf den Erhebungsbogen kénnen nicht ausgeschlossen werden.

- Der Apgar-Score wird bei Friihgeborenen auch durch ihre physiologischen Besonderheiten
beeinflusst, sodass Frilhgeborene per se niedrigere Werte erreichen als reife Neugeborene
[17].

- Es gibt keine einheitliche Konvention darlber, wie eine maschinelle Beatmung bei der
Bewertung der Komponente ,Atmung“ berlcksichtigt wird. Diese Umsténde sind wohl auch
urséchlich dafur, dass im vorliegenden Datenmaterial bei den sehr frihen (extrem unreifen)
Fruhgeborenen in 11% der Félle keine Angaben zu Apgarwerten vorlagen. Es liegt also

eine unterschiedliche Haufigkeit der Daten vor.

- Bei der Beurteilung der Apgarwerte nach 5 und 10 Minuten sind die TherapiemalRnahmen
unmittelbar nach der Geburt zu berlcksichtigen, zu denen in der Perinatalerhebung keine

Daten erfasst werden.

- Bei der Betrachtung der Zusammenhange zwischen der Apgarbenotung und den
verschiedenen mutterlichen Merkmalen, v. a. Alter, Nikotinkonsum oder BMI, ist die
Kausalitat teilweise nicht eindeutig belegbar. D.h. es muss z.B. die erhéhte
Frihgeburtenrate wie auch die erhdhte Inzidenz verschiedener Krankheiten bei alteren
Mdittern als zusatzlicher Einflussfaktor neben dem Alter bzw. dem Nikotinkonsum per se

beriicksichtigt werden.
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5.2 Grenzen des Apgar- Scores

Zur Methode der Apgarbenotung und dem Test im Allgemeinen sind einige Anmerkungen zu

machen.

Von Bedeutung ist, sich der Grenzen des Tests bewusst zu sein: Der Apgar-Score driickt
den physiologischen Zustand des Neugeborenen aus und hat einen limitierten Zeitrahmen
[8]. Zudem enthalt er subjektive Komponenten:

In einer australischen und einer Schweizer Studie wurde eine erhebliche Interobserver-
Variabilitdt des Apgarwertes nachgewiesen. Bei Arri et al. betrug die Variabilitat im Median 3
Punkte mit einer Spannbreite von 1-6 Punkten. Beide verwiesen auf die Problematik der
fehlenden Konventionen fur die Benotung beatmeter Kinder. Gerade bei den unreifen und
intubierten Kindern zeigte sich eine sehr groRe Variabilitdt in den Apgarbenotungen. Im
Gegensatz zu Virginia Apgars Beobachtungen fanden sich in beiden Studien keine
Unterschiede zwischen einzelnen Berufsgruppen bzw. in Abhangigkeit von Berufsjahren der

untersuchenden Arzte [39, 57].

Zahlreiche Faktoren kdnnen den Apgar-Score beeinflussen: dazu zahlen u.a. Medikamente,
vor allem der Mutter verabreichte Narkotika und Analgetika, kongenitale Anomalien des

Neugeborenen, Trauma sowie kindliche Infektionen [8].

Bedacht werden muss auch, dass den 5 Komponenten des Apgar-Scores eine
unterschiedliche Gewichtung nach der klinischen Bedeutung zukommt. Herzfrequenz und
Atmung sind selbstverstandlich wichtiger als die Reflexerregbarkeit des Neugeborenen.
Erstere zwei Komponenten geben Auskunft Uber die kardiopulmonale Anpassung als
entscheidende Lebensfunktion fir das Kind. Die Hautfarbe ist unmittelbar mit diesen
Komponenten verknipft und weitestgehend von ihnen abhangig. Schon Virginia Apgar
konstatierte in ihrem ersten Bericht Uber den Apgar-Score, dass die Beurteilung der
Hautfarbe die gréRten Unzulanglichkeiten aufwies. Besonders die Tatsache, dass auch véllig
gesunde Kinder mit voller Punktzahl der restlichen Komponenten haufig nach 10 Minuten
noch zyanotisch sind und einen entsprechenden Punktabzug erleiden, ist problematisch.
Auch erschweren getdnte Hautfarben bestimmter ethnischer Gruppen die Beurteilung.

Die Komponenten Atmung und Herzfrequenz reprasentieren Hirnstammmfunktionen bzw. —
reflexe. Nur der Muskeltonus bildet héhere Zerebralfunktionen ab. Auch hieraus ergibt sich
eine unterschiedliche klinische Wertigkeit der Einzelkomponenten [1, 7].

Entsprechend wichtig ist es in der klinischen Praxis, dass die Zusammensetzung des

Apgarsummenwertes anhand der Dokumentation nachvollziehbar ist. Nur dies ermdglicht die
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moglichst exakte Beurteilung des kindlichen Zustands. Weiterhin sollten die Vitalzeichen des

Kindes genau dokumentiert werden, v. a. wahrend einer Reanimation.

Die Anwendung des Apgar-Scores fur Friihgeborene war von Virginia Apgar nicht
vorgesehen. Dieser ist daflr auch nicht ausreichend validiert und hinsichtlich seines
prognostischen Aussagewertes entsprechend eingeschrankt.

Merkmale wie Muskeltonus, Hautfarbe und Reflexerregbarkeit hdngen zum Teil von der
physiologischen Reife des Neugeborenen ab. Der Apgar-Score wird bei Frilhgeborenen also
durch ihre physiologischen Besonderheiten insofern beeinflusst, als Friihgeborene schon per
se niedrigere Werte erreichen als reife Neugeborene. Durch die Unreife allein, v. a. das
respiratorische und das zentralnervése System betreffend, wurden niedrigere 1’-und 5'-
Apgarwerte bei Friihgeborenen beobachtet als bei reifen Neugeborenen. So demonstrierten
Catlin et al., dass niedrige Apgarwerte auch bei unreifen Kindern gesehen werden, die keine
weiteren pathologischen Befunde auler der Unreife aufwiesen und folgerten, dass die
Standardbeurteilung mittels Apgar-Score fir Frilhgeborene < 32-34 SSW nicht geeignet ist
[17].

Behnke et al. folgerten auf &hnliche Weise, dass die unterschiedlichen physiologischen
Gegebenheiten zwischen Termin- und Frilhgeborenen (v. a. den erniedrigten Muskeltonus
betreffend) bei Frihgeborenen zu erniedrigten Apgarwerten fuhren. Aus diesem Grund
weisen sie auf die verdnderte Aussagekraft des Apgarwerts fir das Uberleben bzw.
neonatale Outcome von Frihgeborenen im Gegensatz zu Termingeborenen hin [58].
Weiterhin ist problematisch, dass es keine einheitlichen Konventionen dariber gibt, wie eine
maschinelle Beatmung bei der Bewertung der Komponente ,Atmung® berlcksichtigt wird.
Gerade diese Malnahme ist jedoch bei Friihgeborenen sehr haufig vonnéten, was die
Beurteilung der Apgarbenotung bei ihnen zuséatzlich erschwert.

In der Literatur finden sich kaum Angaben zu dieser Situation. In einer niederlandischen
Studie wiesen die Autoren eine sehr hohe Variabilitdt bei der Vergabe von Apgarwerten
durch Padiater nach, insbesondere bei intubierten Kindern. Die Autoren schlugen vor,
intubationspflichtige bzw. maschinell beatmete Kinder, mit 0 Punkten fir die Komponente
Atmung zu bewerten. Bei unregelméRiger oder schwacher Atmung sollte ihrer Ansicht 1
Punkt fr die Atmung vergeben werden [38]. Auch das American College of Pediatrics und
das College of Obstetricians and Gynecologists schlagt einen sog. erweiterten Apgar-Score
vor, mit dem das Vorgehen bei der Reanimation berlcksichtigt werden soll. Zum einen
schlagen die Autoren vor, Apgarwerte auch nach 15 und 20 Minuten zu erheben und dartber
hinaus notwendige ReanimationsmalRnahmen gleichzeitig mit Erhebung des Apgar-Scores
zu  dokumentieren. Dieser ,assistierte® Score soll dazu beitragen, von

ReanimationsmalRnehmen betroffene Neugeborene korrekt zu beschreiben und eine
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sachgemafe Dokumentation und Datensammlung zu ermdglichen. Bislang ist dieser
erweiterte Score zwar empfohlen worden, die Vorhersage-Zuverldssigkeit wurde jedoch nicht
untersucht. Insgesamt sind beide Empfehlungen keineswegs standardisiert und werden in
der klinischen Praxis kaum angewandt. Es fehlen Studien zur Standardisierung der

Apgarbenotung beatmeter bzw. atemunterstitzter Neugeborener.

Immer wieder wird in der Literatur darauf verwiesen, dass der Apgar-Score ungeeignet sei,
Langzeitprognosen Uber neurologische und zerebrale Einschradnkungen der Neugeborenen
aufzustellen [8, 59]. Nelson et al. legten dar, dass bei Termingeborenen der 5-Apgar-Score
unzureichend mit spéateren neurologischen Befunden Ubereinstimme. Niedrige 1’-und 5'-
Apgar-Scores kénnten aus ihrer Sicht zwar als Risikofaktoren fir Mortalitdt und chronische
motorische Einschrankungen der Kinder angesehen werden. Sie ermittelten jedoch nur ein
gering erhdhtes Risiko einer Zerebralparese bei Kindern mit einem Apgar-Score von < 3
nach 5 Minuten im Vergleich zu héheren Scores. Demgegeniber wiesen 73 % der Kinder mit
einer spéateren Zerebralparese nach 5 Minuten normale Apgarwerte auf [60].

Eine Studie von Moster et al. zeigte hingegen eine starke Assoziation von niedrigen Apgar-
Scores mit dem Risiko flir spatere Zerebralparesen der Neugeborenen [61]. Auch Freeman
et al. konstatierten in ihrer Arbeit zur intrapartalen Asphyxie und Zerebralparese, dass das
Risiko fur ein neurologische Defizite ansteige, wenn der Apgar-Score nach 10, 15 und 20
Minuten bei < 3 liege [16]. Perlman et al. folgerten anhand einer Studie mit 96
Termingeborenen, dass niedrige Apgarwerte in Kombination mit anderen Asphyxiemarkern
helfen kénnten, Kinder mit spaterem cerebralem Anfallsleiden zu identifizieren. Somit liel3
sich unter Berucksichtigung anderer Faktoren ein Zusammenhang zwischen erniedrigten

Apgar-Scores und neurologischer Morbiditat herstellen [62].

Trotz aller o.g. Einschrankungen bleibt der Apgar-Score weiterhin weltweit ein wichtiges
Instrumentarium zur Zustandsdiagnostik von Neugeborenen.

Der Apgar-Score ist ebenfalls Bestandteil der Deutschen Perinatalerhebung und wird auch
fur Frihgeborene erfasst.

Die Bedeutung des Apgar-Scores belegen einige Studien aus der Literatur: Casey et al.
analysierten in einer regionalen retrospektiven Kohortenstudie (1988-1998) 151.891
Einlingsgeburten ohne Fehlbildungen = 26 SSW. 13.399 Kinder wurden zwischen 26 und 36
SSW geboren. Bei einem 5’-Apgar-Score von 0-3 betrug die neonatale Mortalitdtsrate 315
per 1000 vs. 5 per 1000 bei einem Apgar-Score 7-10. Die neonatale Mortalitatsrate bei
Frihgeborenen mit einem 5’-Apgarwert von 4-6 betrug 72 per 1000. Wurden Kinder nach 26
und 27 SSW mit einem Apgar-Score 0-3 geboren, betrug die neonatale Mortalitatsrate 385

per 1000 vs. 180 per 1000 bei den am Termin geborenen Kindern.
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Forsblad et al analysierten 92 Neugeborene, geboren nach 25 SSW in tertidren
Perinatalzentren (Population aus Sidschweden, n 108.000, 1995-2001). Ein 5-Apgarwert
von 2 war assoziiert mit einer Uberlebensrate von 60 % vs. 95% bei einem Apgar-Score von
9 nach 5 Minuten. Bei einem 5-Apgar-Score von 2 waren in 60-70% schwere
intraventrikuldre Hamorrhagien (IVH) bzw. zystische periventrikuldare Leukomalazien (PVL)
Zu verzeichnen.

Haddad et al. belegten, dass Kinder mit schlechter Anpassung (Apgar-Scores von 0 nach 1
und 5 Min.) mit sehr geringer Wahrscheinlichkeit ohne neurologische Defizite Uberleben. Als
prognoseverschlechternde Kriterien fihrten sie ein Geburtsgewicht < 750 g oder ein
Gestationsalter von < 26 SSW sowie weiterhin einen 10’-Apgarwert von 0 an [63].

Ein weiteres Beispiel fur die Bedeutung des Apgar-Scores hinsichtlich seiner prognostischen
Aussagekraft stellt die Studie von Behnke et al. dar: mit dem Ziel, auch fiir Friihgeborene
Vorhersagen Uber Uberlebensraten treffen zu koénnen, fanden sie die hochste
Vorhersagekraft bezuglich der Mortalitdt bei einer Kombination von 1’-und 5’-Apgarwerten

mit dem Gestationsalter [58].

Wie oben erwahnt, konnte aufgrund der aus Datenschutzgriinden fehlenden
Verkniipfungsmadglichkeiten zwischen der Deutschen Perinatalerhebung und der Deutschen
Neonatalerhebung vorliegend kein Zusammenhang zwischen der Apgarbewertung und der

perinatalen Mortalitét einschlieRlich Uberlebens- und Handicapraten untersucht werden.

5.3 Apgarbenotung nach 1, 5 und 10 Minuten insgesamt

Aus den Abb. 5-7 geht die Beziehung der Apgarwerte untereinander hervor, d.h. welche
Entwicklung die Kinder im Verlauf der drei chronologischen Apgarbenotungen bzgl. des
Summenscores durchlaufen.

Aus unseren Daten wird ersichtlich, dass Kinder, die nach 1 Minute mit Apgarwerten von 0-3
belastet sind, diese in ca. 1/3 der Félle auch nach 5 und 10 Minuten beibehalten. Immerhin
rund 60% der Kinder mit schwerer Depression 1 Minute postnatal erreichen nach 10 Minuten
gute Apgar-Scores von 7-10. Neugeborene mit mafiger postnataler Depression (Apgar 4-6)
nach 1 Minute erlangen nach 5 Minuten gréf3tenteils gute Apgarwerte (89,6% mit Apgar 7-
10), nach 10 Minuten sind es sogar 97,7%, die sich auf diese guten Apgarwerte steigern
kénnen. Betrachtet man die Kinder mit guter postnataler Adaptation (Apgarwerte 7-10) 1
Minute post natum, behalten fast 100% nach 5 Minuten diese guten Scores bei, ebenso nach
10 Minuten. Man findet also eine Korrelation zwischen 1’-Apgar und 5’- bzw. 10’-Apgar-
Scores fiir die Gruppe der Kinder mit guter Anpassung (Apgar 7-10). Dies gilt auch fir die

Beziehung zwischen 5- und 10’-Apgarwerten in dieser Gruppe. Fir die Kinder mit
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postnataler Depression (Apgar 0-3) ist dies nicht ganz so gut herauszuarbeiten: lediglich die
5’- und 10’-Apgarwerte korrelieren bei dieser Gruppe sehr gut: in 78,8% behalten Kinder mit
Werten von 0-3 5 Minuten post natum diese auch nach 10 Minuten bei. Am wenigsten
korrelieren die 1’- und 5’-Apgarwerte bei den Kinder mit leichter Depression: nach 5 Minuten
verbessern sich 89% auf Werte zwischen 7 und 10, immerhin 10% behalten die gleichen
Werte bei. Nach 10 Minuten haben sich schon 97,7% der Kinder, die nach 1 Minute Werte
von 4-6 erreichten, auf Werte von 7-10 verbessert.

Anhand der Daten kann mit Einschrankungen, auf die im folgenden eingegangen werden
soll, eingeschéatzt werden, wie sich die einzelnen Apgarwerte im Verlauf der ersten 10
Lebensminuten entwickeln. Es wird ersichtlich, inwieweit ein Kind nach 5 oder 10 Minuten
abhangig vom vorhergehenden Apgarwert durch Anpassungsstérungen gefahrdet sein wird.
Besonderer Bedeutung kommt hierbei den Kindern mit postnataler Depression zu: zeigt ein
Kind nach 5 Minuten immer noch Apgarwerte von 0-3, muss seine Prognose als schlecht
eingestuft werden. Nach 10 Minuten erhélt es also mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit immer
noch Werte zwischen 0-3. Hingegen erholt sich ein Grofiteil der Kinder, die 1 Minute post
natum eine schwere Depression aufwiesen. Beriicksichtigt werden muss, dass aus diesen
Berechnungen keinerlei Malitnahmen unmittelbar nach der Geburt, wie Maskenbeatmung
oder andere ReanimationsmalRnahmen zu ermitteln sind. Dies schrénkt die Beurteilbarkeit
erheblich ein und lasst wenig Aussagen zu Uber den individuellen Verlauf der Kinder der
unterschiedlichen Gruppen. Bei der Interpretation dieser Daten kommt die uneinheitliche
Konvention Uber die Beurteilung der Komponente Atmung wéhrend maschineller Beatmung
besonders zum Tragen.

Es ist mithin keine Unterscheidung mdglich zwischen Kindern, die sich spontan erholen oder
verschlechtern. Ebenso lassen sich keine Aussagen daruber treffen, inwieweit die
Veradnderungen des Apgar-Scores im Verlauf der ersten 10 Minuten Ergebnis erfolgreicher
Reanimationsmaflinahmen sind.

In der Literatur finden sich nur unzureichende Angaben Uber die Beziehung der Apgar-
Scores zueinander. Zhang et al. erwdhnen eine Korrelation zwischen dem 1’- und 5'-
Apgarwert, es wird nicht ndher auf einzelne Gruppen eingegangen [15]. Auch Hegyi et al.
konstatieren, dass der 1’-Apgarwert mit dem 5’-Wert korreliert [64].

Bei Voigt et al. finden sich Berechnungen Uber den statistischen Zusammenhang zwischen
den 1 Minute post natum und 5 Minuten post natum bestimmten Apgarwerten. In
Ubereinstimmung mit unseren Daten behalten Kinder, die nach 1 Minute eine gute
Anpassung mit Apgar-Scores von 7-10 zeigten, diese zu fast 100% auch nach 5 Minuten bei.
Auch der Verlauf der Kinder mit maRiger Anpassung nach 1 Minute (Apgar 4-7 bei Voigt
bzw. 4-6 in unseren Daten) ist weitestgehend identisch: der Grofteil (69,3% bei Voigt et al.,

89% in unserer Studie) erholt sich nach 5 Minuten und erreicht hdhere Apgar werte von 7-10
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bzw. von 8-10. Dagegen erholen sich laut der Daten von Voigt et al. Kinder mit niedrigen
Apgarwerten (0-3 nach 1 Minute) nach 5 Minuten besser: 77% erreichen Apgarwerte
zwischen 4 und 7. Im Gegensatz dazu erlangen nach unseren Berechnungen nur 1/3 der
Kinder mit postnataler Depression (1’-Apgar 0-3) nach 5 Minuten Werte von 4-6 bzw. von 7-
10 [65].

Diese Zusammenhdnge zwischen den Apgarwerten im Verlauf untereinander haben
sicherlich mehr statistische Bedeutung als praktische, da ihre Aussagekraft als erheblich
eingeschrankt zu betrachten ist durch o. g. Faktoren.

Als wichtiges Fazit fiir die Praxis ldsst sich aber konstatieren, dass Entwarnung gegeben
werden kann fur Kinder, die sich bereits nach 1 Minute gut anpassen. Die Wahrscheinlichkeit
der Verschlechterung ist entsprechend unserer Erhebungen sehr gering. Andersherum sollte
ein Apgarwert von 0-3 nach 1 Minute Geburtshelfer und Pé&diater in hochste
Alarmbereitschaft versetzen und alle erforderlichen Erstversorgungs-/
Reanimationsmallnahmen nach sich ziehen, da nach unseren Daten mit einer

weitestgehend schlechten Prognose gerechnet werden muss.

5.4 Apgarbenotung und Geschlecht

In den vorliegenden Ergebnissen zeigt sich eine Geschlechterdifferenz bei der postnatalen
Anpassung zugunsten des weiblichen Geschlechts. M&dchen erreichen durchgehend hdhere
Apgarwerte als Knaben. Dieser Vorteil der Mddchen zeigt sich besonders 1 Minute postnatal,
nach 5 und 10 Minuten sind die Unterschiede weniger stark ausgepréagt (Abb.8).

Diese Ergebnisse decken sich mit zahlreichen in der Literatur vorhandenen Untersuchungen:
Bereits vor mehr als 30 Jahren wurde auf den ,mannlichen Nachteil® bezlglich der
neonatalen Mortalitat hingewiesen [66].

Kirzlich veréffentlichten Nagy et al. mit unseren Ergebnissen tUbereinstimmende Daten, nach
denen Jungen signifikant h&ufiger niedrigere 1’- und 5-Apgarwerte < 7 erreichten als
Mé&dchen. Nach 10 Minuten stellte sich dieser Geschlechtsunterschied nicht mehr signifikant
dar [67].

Auch eine grof’e Kohortenstudie in Schweden erbrachte die Beobachtung, dass das
mannliche Geschlecht als Risikofaktor fir eine schlechte postnatale Anpassung mit
Apgarwerten < 7 nach 5 Minuten angesehen werden muss [68].

Zhang et al. fanden ebenso in einer Untersuchung Uber Einflussfaktoren des 1’-Apgarwertes
heraus, dass das mannliche Geschlecht einen Risikofaktor fiir eine schlechtere postnatale

Anpassung darstellt [15].
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Mehr Jungen als Madchen weisen Komplikationen wie eine schwere perinatale Asphyxie
oder Enzephalopathien postnatal auf. Eine schlechtere Anpassung ist die Folge dieser
Pathologien [69].

Beriicksichtigt werden muss hierbei, dass méannliche Feten ein héheres Friihgeburtsrisiko
gegenuber weiblichen aufweisen. Nach Gissler et al. ist dieses Risiko bei Jungen um 11%
erhdht gegenliber Madchen. Das Risiko, niedrige 5’-Apgarwerte zu erleiden, ist fir Jungen
um 20% erhdht [70]. Frihgeburt per se bedingt oft niedrigere Apgarwerte (s. o.), fuhrt aber
auch durch die oben genannten und andere assoziierte Morbiditdten zu einer schlechteren
Anpassung Neugeborener [17].

Vor allem zur erhdéhten perinatalen Mortalitdt méannlicher sehr untergewichtiger
Neugeborener sind in der Literatur einige Untersuchungen zu finden: Brothwood et al.
bestétigten das erhohte Risiko fiir eine perinatale Mortalitat und Morbiditat in dieser Gruppe
von Kindern. Wie auch in unserer Studie fanden sich mehr Jungen mit einer
Geburtsdepression, ausgedrickt durch niedrige 5’-Apgar-Scores. Mehr maénnliche
Neugeborene wiesen ein Atemnotsyndrom (RDS) oder andere pulmonale Schadigungen
oder Dysfunktionen auf. Insgesamt zeigten sich die Jungen weniger stabil postnatal als
Madchen [71] .

Auch Stevenson et al. zeigten in einer Kohortenstudie, dass die Mortalitatsrate
untergewichtiger neugeborener Jungen mit 22% hdher als bei Madchen (15%) war. Bei den
Jungen fand sich ein héherer Anteil an 1’-und 5-Apgarwerten < 3, was sich mit unseren
Ergebnissen deckt [72].

Auch bei Frihgeborenen zeichnen sich Jungen durch eine erhéhte neonatale Mortalitat und
Morbiditét aus: So fand sich eine héhere Anzahl ménnlicher unreifer Neugeborener mit RDS
[73]. Dazu passt die Beobachtung, dass M&dchen signifikant héhere 1’-Apgar-Scores als
Jungen erreichten, wie Hegyi et al. in ihrer Studie mit Friihgeborenen < 2000 g ermitteln
konnten [64].

Selbst nach verschiedenen technischen Fortschritten in der Neugeborenenversorgung wie
verbesserte Beatmungstechniken, die Verwendung pranataler Steroide zur Induktion der
Surfactantproduktion wie auch nach Einfihrung des Surfactant, welche die Morbiditat und
Mortalitdt untergewichtiger Kinder insgesamt deutlich senken konnten, blieb die
Geschlechterdifferenz zugunsten der Madchen bestehen [74-78].

Zu der Atiologie dieses Phanomens lassen sich einige interessante Untersuchungen
anflihren: Greenough et al. malRen die Katecholaminspiegel im Nabelschnurarterienblut von
Frihgeborenen und ermittelten bei Madchen héhere Spiegel an Katecholaminen nach
erlittener Asphyxie, aber auch ohne Asphyxie. Méglicherweise tragt diese unterschiedliche

Katecholaminantwort zur Differenz der Apgarwerte zwischen den Geschlechtern bei [79].
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Der absolute Unterschied ist in den meisten Beispielen sehr gering. Dennoch stellt sich die
Frage nach dem mdglichen Zweck dieser Differenz zwischen den Geschlechtern. Ob sie
einen natlrlichen Ausleseprozess gegen Jungen darstellt, die weniger geeignet sind als
Gentrager fir folgende Generationen, oder eine Selektion zugunsten von Madchen, die die
wichtigsten Aufgaben bezlglich der Fortpflanzung Gbernehmen, unterliegt Spekulationen
[72].

Das primare Geschlechterverhaltnis bei der Befruchtung liegt beim Menschen zugunsten des
mannlichen Geschlechts (1,3:1,0) [80]. Eventuell wird hierdurch die erhéhte ménnliche

perinatale Mortalitédt und Morbiditat ausgeglichen.

5.5 Die Apgarbenotung unter Beriicksichtigung ausgewahlter Merkmale der
Mutter
5.5.1 Apgarbenotung in Abhéangigkeit des miitterlichen Alters

Unsere Ergebnisse verdeutlichen, dass sowohl sehr junge (< 24 Jahre) als auch altere
Mitter > 34 Jahre einen Risikofaktor fiir eine schlechtere postnatale Anpassung von
Neugeborenen darstellen, ausgedrickt durch hdéhere Prozentanteile niedriger Apgarwerte
bei den Kindern sehr junger und &lterer Matter (Abb. 9-11). Kinder von Muttern mittleren
Alters (24- 34 Jahre) sind demnach am wenigsten geféhrdet, d.h. sie zeigen die besten
Apgarwerte postnatal.

In der Literatur finden sich wenige Angaben zu ahnlichen Untersuchungen.

Zhang und Kollegen befassten sich mit der Korrelation verschiedener Faktoren mit dem 1’-
Apgarwert, u. a. dem Alter der Mutter. Sie fanden eine positive Relation zwischen
steigendem mutterlichen Alter und dem Anteil niedriger Apgarwerte nach 1 Minute. Zu den
5’- und 10’-Apgarwerten wurden keine Ergebnisse ermittelt [15].

Von Voigt et al. veréffentlichte Daten zeigen die Haufigkeit niedriger Apgarwerte < 7 bei
Kindern von Mittern unterschiedlichen Alters. Hierbei handelt es sich jeweils um die Werte 5
Minuten post natum. Entgegen unseren Ergebnissen konstatierten sie den Trend, dass die
Werte umso unginstiger ausfallen je dlter die Mutter ist. Es zeigte sich kein erhéhtes Risiko

fur die Kinder der sehr jungen Mutter, wie wir es ermitteln konnten [65].

Zahlreiche Beitrdge finden sich in der Literatur zum Zusammenhang zwischen dem Alter der
Mutter und der Frihgeborenenrate, wobei Gbereinstimmend héhere Frihgeborenenraten mit
ansteigendem Alter der Mutter gefunden werden [65, 81-84].

Ausgehend davon, dass Frihgeburtlichkeit zu niedrigen Apgarwerte fiihrt, lassen sich die

Zusammenhdnge zwischen der Friihgeborenenrate und dem Alter der Mutter auch auf die
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Apgarwerte Ubertragen. Man kann also annehmen, dass sich in den Zahlen der Kinder mit
niedrigen Apgarwerten die héhere Frihgeborenenrate verbirgt.

Dabei muss bericksichtigt werden, dass natlrlich noch zahlreiche andere Faktoren die
Apgarwerte beeinflussen und man sicher die beiden Parameter nicht 1:1 aufeinander
Ubertragen kann. Dennoch halte ich den Vergleich unserer Daten mit vorliegenden Studien

zur Friihgeburtlichkeit in Abhangigkeit vom Alter der Mutter fur sinnvoll.

Friese deckt in seiner Analyse zur Frihgeburt in Deutschland medizinische und
psychosoziale Risikofaktoren fiir die Frihgeburt auf. Seiner Ansicht nach ist neben den
Entwicklungen in der Reproduktionsmedizin das steigende mdutterliche Alter der
entscheidende Faktor fir die wachsende Friihgeborenenrate in Deutschland [85].

Das erhohte Risiko fiir Friihgeburtlichkeit bei alteren Mittern hatte auch Akkermann gezeigt
[81]. Dies stutzt unsere Beobachtungen der niedrigen Apgarwerte bei den Kindern alterer
Mutter > 34 Jahre.

Beeckman ermittelte kirzlich, dass ein sehr niedriges miuitterliches Alter (,Teenager®) als
entscheidender Risikofaktor fiir eine Friihgeburt anzusehen ist [86].

Andere Untersuchungen decken sich mit diesen Ergebnissen. Sie liefern damit eine
Erklarung des von uns aufgezeigten Trends, dass Kinder sehr junger Miitter
Uberdurchschnittlich haufig eine schlechte postnatale Anpassung erleiden [87-89].

Unsere Beobachtung, dass sowohl sehr junge Mitter < 24 Jahre und é&ltere Mutter > 34
Jahre durchschnittlich haufig Kinder mit postnataler Depression gebéaren, deckt sich mit dem
in der Literatur beschriebenen U-férmigen Zusammenhang zwischen mutterlichem Alter und
Frihgeburtenrate [82-84]. Dabei variieren die Angaben fir den Altersbereich der Mutter, in
denen das Risiko fur eine Frihgeburt am geringsten ist, zwischen 22-23 Jahren [83], 25-29
Jahren [84] und 24-30 Jahren [82].

Auch far den Zusammenhang zwischen Alter der Mutter und Geburtsgewicht werden U-
férmige Kurven beschrieben [65, 82]. Wir konnten wiederum zeigen, dass Kinder niedrigen
Geburtsgewichts stédrker von postnatalen Anpassungsstdérungen betroffen sind als
normalgewichtige Kinder (Abb. 35-37). Der von uns gezeigte erhéhte Anteil an Kindern mit
schlechterer Anpassung bei den &lteren sowie den sehr jungen Miittern spiegelt diese Raten
an niedrigeren Geburtsgewichten in den entsprechenden Altersgruppen wider.

Was steckt nun pathogenetisch hinter der schlechteren Anpassung der Neugeborenen sehr
junger und alterer Mitter?

Altere Miitter zeigen eine héhere Inzidenz verschiedener Erkrankungen, wie z.B. Diabetes
mellitus, Herzerkrankungen, vorbestehende oder schwangerschaftsinduzierte Hypertonie,

Praeklampsie (schwangerschaftsinduzierte Hypertonie mit Proteinurie), Eklampsie (tonisch-
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klonische Anfélle der Mutter) oder dem HELLP- Syndrom als Sonderform der Praeklamppsie
(Hemolysis, Elevated Liver Enzymes, Low Platelets) [90-95].

Dies bedingt Uber verschiedene Pathomechanismen ein erhdhtes Risiko flr fetomaternale
Durchblutungsstérungen, die zu z.B. vorzeitiger Plazentalésung bzw. — insuffizienz mit
unzureichender Versorgung des Feten flihren kdénnen. Die Folge kdénnen intrauterine
Wachstumsretardierung und/ oder eine Friihgeburt sein [96-99].

Hypertonie beispielsweise, sowohl die vorbestehende chronische als auch die
Schwangerschaftshypertonie, erhéht das Risiko flr fetale Mortalitdt und Morbiditat, indem es
zu einem erhéhten uteroplazentaren Blutfluss kommt. Dieser wiederum kann Vasospasmen
und Hypoxie nach sich ziehen. Entsprechend haufiger sind Plazentainsuffizienz, intrauterine
Wachstumsretardierung und damit Frihgeburtlichkeit und Hypotrophie der Neugeborenen
bei hypertonen Mittern.

Untersuchungen von Zhang et al. belegen, dass ein schwangerschaftsinduzierter
Hypertonus zu niedrigen 1’-Apgarwerten flhrt. Dieser Hypertonus tritt bei &lteren
Schwangeren gehauft auf. Insofern stiitzen diese Ergebnisse unsere Beobachtung der
niedrigen Apgarwerte und damit schlechteren postnatalen Adaption von Kindern alterer
Matter [15].

Ein vorbestehender Diabetes mellitus der Mutter oder das Auftreten eines
Gestationsdiabetes bedingen die diabetische Fetopathie mit einem erhdhten
Fehlbildungsrisiko des Neugeborenen sowie die diabetische Makrosomie. Beides kann zu
geburtshilflichen Komplikationen und einer Beeintrachtigung der postnatalen Adaptation
fuhren. Weiterhin spielt natirlich die pathologische Stoffwechsellage der Neugeborenen
diabeteskranker Mutter eine entscheidende Rolle fir die hdufig mangelhafte Anpassung des
Kindes nach der Geburt [7, 41, 95].

Darlberhinaus treten bei alteren Muttern gehduft Geburtskomplikationen auf: Lageanomalien
wie die regelwidrige Schadellage, Beckenend- oder Querlage kdénnen aufgrund des damit
verbundenen gestérten oder prolongierten Geburtsvorganges zu Hypoxien oder auch
Verletzungen des Feten fuhren. Diese kdnnen eine schlechte Adaption des Kindes nach der
Geburt verursachen [83, 100-102].

Bei jungen Mduttern spielt sicher die psychosoziale Situation eine grof3e Rolle. So fiihren
Teenager-Schwangerschaften haufig zu Konflikten im sozialen Umfeld und damit zu Stress
der Mutter. Stress erhdht nachweislich die Friihgeborenenrate [84, 85]. Auch die geringere
Wahrnehmung der empfohlenen Vorsorgeuntersuchungen und die damit verbundene hohe
Frihgeburtneigung unterschiedlicher Genese tragen zur schlechteren postnatalen Adaption
Neugeborener sehr junger Mitter bei [87-89]. Es wird auch ein hdéherer Anteil an

Raucherinnen in der Altersklasse sehr junger Mutter beschrieben [83]. Durch die negative
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Auswirkung des Nikotins auf die plazentare Durchblutung und das vermehrte Vorkommen
von Wachstumsretardierung und Plazentadysfunktionen wird das Risiko fUr eine schlechtere
postnatale Adaptation erhéht [103, 104].

Medizinische Griinde fiir die schlechtere Anpassung der Kinder sehr junger Miitter sind zum
einen das erhdhte Risiko fur eine Praeklampsie bzw. ein HELLP-Syndrom. Auch erhéht das
Uberdurchschnittlich niedrige préakonzeptionelle Gewicht der sehr jungen Frau im Vergleich
zur alteren Schwangeren das Risiko fiir ein niedriges Geburtsgewicht, Unreife des

Neugeborenen und SGA- Kinder, die sich entsprechend schlechter anpassen [94, 105, 106].

5.5.2 Apgarbenotung in Abhangigkeit der Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten

Kinder von Primiparae und Kinder von Multiparae mit > 3 Lebendgeburten passen sich nach
1, 5 und auch nach 10 Minuten schlechter an als Kinder von Mittern, die 1 oder 2
vorausgegangene Lebendgeburten hatten. Dabei haben die Kinder von Primiparae nach 1
Minute den gré3ten Nachteil gegenlber denen der Mutter héherer Paritdt. Nach 5 und 10
Minuten hingegen weisen die Kinder der Multiparae die schlechteste postnatale Anpassung
auf (Abb. 12-14).

Der Nachteil Erstgeborener wurde durch verschiedene Studien bestétigt: Konkret bezogen
auf die Apgarwerte wurden unter 1 Millionen Termingeborenen in Schweden die niedrigsten
5’-Apgarwerte bei den Kindern der Primiparae gefunden. Auch eine chinesische Studie von
Zhang et al. konnte ein erhéhtes Risiko fUr ungiinstige Apgarwerte bei Erstgeborenen
ermitteln [15], was unseren Befunden exakt entspricht.

Voigt et al. konstatierten, dass Erstgeborene einen ca. doppelt so hohen Anteil an schlechten
5’-Apgarwerten < 7 aufwiesen wie die Neugeborenen Zweitgebarender. Weiterhin zeigte sich
ein Nachteil der Drittgeborenen bezlglich der postnatalen Adaptation gegeniber den
Zweitgeborenen. Insofern kénnen wir in der Literatur erwdhnte Zusammenhange durch
unsere Ergebnisse bestatigen.

Auch lassen vorliegende Ergebnisse einen Vergleich mit Literaturangaben zur Relation von
Paritédt und Frihgeborenen- und LBW-Rate der Neugeborenen zu: Zahlreiche Untersucher
fanden das héchste Risiko flir LBW-Kinder unter den Kindern von Primiparae. Dabei gaben
Elshibly und Schmalisch die Rate an LBW-Kindern bei Erstgebarenden mit 12,2 % an. In
einer afrikanischen Studie von Lawoyin war das Mortalitatsrisiko fiir erstgeborene Kinder 1,3-
fach erhdéht gegentber denen von Multiparae [107-111]. Geht man von einer haufiger
gestdrten Adaptation bei Frihgeborenen und untergewichtigen Kindern aus, korrelieren
diese Ergebnisse mit unseren Beobachtungen der schlechteren Adaption Erstgeborener

gegeniber Zweit- oder Drittgeborenen.
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Komplikationen wie die Préeklampsie betreffen vornehmlich erste Schwangerschaften, was
eine Erklarung fir die schlechtere Anpassung der Erstgeborenen sein kdnnte. Auch verbirgt
sich hinter diesem Pha&nomen sicher der erhdhte Anteil junger Miutter unter den
Erstgebarenden im Vergleich zu Multiparae, was per se aufgrund bestimmter biologischer
und soziokultureller Faktoren als Risikofaktor flr eine schlechtere Anpassung des

Neugeborenen gilt (siehe Kap. 5.5.1).

Fir die Uberdurchschnittlich haufigere mangelhafte Anpassung Neugeborener von Miittern
mit = 3 Lebendgeburten lassen sich einige Erklarungen anflihren. Zum einen ist in dieser
Gruppe von Mittern das Durchschnittsalter erhéht, was die Inzidenz an verschiedenen,
vornehmlich internistischen Erkrankungen erhéht. Ebenso spielt die héhere Rate an
geburtshilflichen Komplikationen sicher eine entscheidende Rolle (Kap.5.5.1). Weiterhin
muss man von einer mit dem Alter und der Anzahl vorangegangener Geburten
zunehmenden uterinen Dysfunktion ausgehen. Diese geht einher mit verminderter Elastizitat
des Uterus und seines Halteapparates, was die Gefahr fir eine Frihgeburt oder
Mangelversorgung des Feten grundsétzlich erhéht. Entsprechend filhren diese Umsténde

haufiger zu einer mangelhaften Anpassung des Neugeborenen [83, 112].

5.5.3 Apgarbenotung in Abhédngigkeit vom Koérpergewicht der Mutter bei der

Erstuntersuchung

Umfangreiche Untersuchungen in den letzten 30 Jahren haben nachgewiesen, dass
die anthropometrischen Male der Eltern, insbesondere die der Mutter, die kérperliche

Entwicklung des Feten ganz wesentlich beeinflussen [113-117].

Das Ergebnis unserer Berechnungen weist auf ein héheres Risiko fur postnatale
Anpassungsstdrungen bei Kindern schwerer Mtter hin (> 80 kg) (Abb.15-17).

Es finden sich in der Literatur keine unmittelbar vergleichbaren Daten. So kann man
allenfalls Studien zur Korrelation zwischen miitterlichem Gewicht und Friihgeborenenraten
bzw. dem Geburtsgewicht zum Vergleich heranziehen.

Durch eine Vielzahl von Arbeiten haben Voigt und Kollegen inzwischen klar belegt, dass
sowohl die Korperldnge als auch das Kdérpergewicht der Mutter als relativ gleichwertige
Einflussfaktoren auf das Geburtsgewicht angesehen werden kénnen. Dabei wurde entgegen
unseren Befunden ein steigendes kindliches Gewicht mit zunehmendem Gewicht der Mutter
gefunden [115, 118, 119].
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Argentinische Autoren kamen zu einem gegensatzlichen Ergebnis: Sie ermittelten ein
erhdhtes Risiko fiir ein erniedrigtes Geburtsgewicht und Frihgeburtlichkeit bei
Neugeborenen, deren Miitter prakonzeptionell sehr leichtgewichtig waren (40-51 kg) [106].
Auch andere Untersuchungen widersprechen unseren Ergebnissen, sofern man Uber die
Frihgeborenenrate auf die postnatalen Apgarwerte schliefl3t: Unter sehr leichten Frauen

(< 50 kg) ergab sich die héchste Frihgeborenenrate. Bei den schwersten Mittern wird eine
leichte Zunahme der Frihgeburtenrate gegentiber den mittelschweren Muttern verzeichnet,
was auf die erhéhte Zahl an Stoffwechselerkrankungen schwerer Mitter zuriickgefiihrt wird
[82].

Eine Studie von Greven et al. verdeutlicht die Bedeutung der mehrdimensionalen Messung:
D.h. es wird z.B. die Frihgeborenenrate unter Berlicksichtigung der KépergréRe und des
Korpergewichts berechnet. Dadurch lassen sich sehr viel differenziertere Aussagen treffen:
So ergab sich fir alle mitterlichen Altersklassen die Tendenz der erhéhten
Frihgeborenenrate bei kleinen und leichten Muttern. Die héchste jedoch zeigte sich bei den
kleinsten und schwersten Miuttern, d.h. bei einer ausgepragten Disproportion zwischen
Gewicht und Grolie [83].

Letzteres Ergebnis kénnte zur Erklarung unserer Beobachtung, dass Neugeborene schwerer
Mdatter sich am schlechtesten anpassen, beitragen. Allerdings ergeben sich erhebliche
Einschrankungen, da sich unsere Befunde nur auf eindimensionale Messungen beziehen.
Unabhangig von in der Literatur dargestellten Befunden erscheint die Frage nach der
Ursache des von uns beobachteten Ph&nomens interessant. Mdglicherweise verbirgt sich
hinter dem erhdhten Gewicht das erhéhte Risiko fur bestimmte Morbiditaten der Mutter
(Diabetes mellitus, vorbestehende oder schwangerschaftsinduzierte Hypertonie etc.) und das
erhéhte Praeklampsierisiko, welche zu einer gestdérten postnatalen Anpassung fluhren
kénnen (s. 0.).

Insgesamt besitzt der Faktor ,Kérpergewicht der Mutter” isoliert betrachtet sicher wenig
prognostische Aussagekraft im Gegensatz zum u. g. BMI. Beim BMI liegt eine auf die

Kdrpergrélie bezogene Betrachtung des Gewichts vor, was aussagekréftiger erscheint.

5.5.4 Apgarbenotung und Kérperhéhe der Mutter

Nach unseren Berechnungen passen sich Neugeborene kleiner Mitter (< 160 cm)
durchgangig schlechter an als die grofder (> 173 cm) und mittelgrof3er Mitter (160-173 cm)
(Abb. 18-20).

Zu diesem Zusammenhang finden sich in der Literatur keine Studien. Allerdings erscheint
auch hier der Vergleich mit Untersuchungen zum Einfluss der mutterlichen Kérperhéhe auf

die Frihgeborenenrate sinnvoll.
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Ebenso scheint der Vergleich mit Daten zum Zusammenhang zwischen der Kérperhéhe der
Mutter und der Rate an LBW-Kindern sinnvoll: Auch ein erniedrigtes Geburtsgewicht gilt
haufig als Risikofaktor fiir eine gestérte postnatale Adaptation, was wir mit dieser Studie
belegen konnten und an anderer Stelle ausfuhrlich diskutiert wird (s. 5.7.2).

Eine kontinuierliche Abnahme des Frihgeburtsrisikos von kleinen Muttern ab 150 cm bis hin
zu Mittern zwischen 170-179 cm beschreibt Jorch. [84]. Eine weitere Studie zeigt in einem
Neugeborenenkollektiv von 1.815.315 Kindern im GréRenbereich der miutterlichen
Kérperhéhe von 146-185 cm einen linearen Abfall der Friihgeborenenrate von 10,5% auf
5,6% [82]. Andere Autoren fiihren eine mutterliche Gréfde von < 156 bzw. < 155 cm als
erhdhtes relatives Risiko fiir Friihgeburt bzw. Tod des Kindes an [120, 121].

Verschiedene Studien von Voigt und seinen Kollegen stellten den Zusammenhang zwischen
kleinen Muittern und erniedrigtem Geburtsgewicht ihrer Kinder dar [118, 119]. Dieses
erniedrigte Geburtsgewicht kann die von uns gezeigte schlechtere Qualitdt der kindlichen
Anpassung bei Neugeborenen kleiner Mutter erklaren.

Eine mehrdimensionale Betrachtung beziiglich anthropometrischer MalRe der Mutter auf die
Frihgeborenen- und Hypotrophierate findet sich bei Greven et al.: In einer Populationsstudie
wurde flr alle mitterlichen Altersklassen die Tendenz der erhdhten Friihgeborenenrate bei
kleinen und leichten Muttern gesehen. Wie unter 5.5.3 erwahnt, zeigt sich die héchste jedoch
bei den kleinsten und schwersten Muttern. Weiterhin soll die Rate an hypotrophen
Neugeborenen bei kleinen und leichten Mittern (< 162 cm und < 58 kg) 13% hoéher sein als
bei gréleren, schwereren (< 172 cm und < 68 kg) [83]. All diese Daten decken sich
tendenziell mit unserer Beobachtung der schlechteren Adaptation Neugeborener von kleinen
Muttern. Berilicksichtigt werden muss jedoch, dass unsere Befunde sich jeweils nur auf

eindimensionale Messungen beziehen.

5.5.5 Apgarbenotung und BMI der Mutter

Unsere Ergebnisse legen dar, dass bei adipésen Mittern (BMI-Werte > 29,99) das Risiko fiir
eine schlechtere postnatale Adaptation ihrer Neugeborenen im Vergleich zu schlankeren
Muttern erhéht ist (Abb.21-23).

In der Literatur finden sich keine unmittelbar vergleichbaren Untersuchungen. Allerdings
kann man sich auch hier auf die in der Literatur beschriebene Frihgeborenenrate in
Abhangigkeit vom miutterlichen BMI berufen, da, wie oben beschrieben, Friihgeborene
entsprechend niedrigere Apgarwerte postnatal erreichen.

Es hat sich gezeigt, dass maternales Ubergewicht haufiger mit Hypertonie (vorbestehend

oder schwangerschaftsinduziert) einhergeht. Damit liegt eine erhéhte Wahrscheinlichkeit fur
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eine gestorte fetale Adaptation durch Wachstumsretardierung und/oder spontane oder
iatrogene Frihgeburt vor [94, 95, 112, 122-124].

Niedrige BMI-Werte prénatal wiederum erhdéhen auch das Friuhgeburtsrisiko, wie in
verschiedenen Studien gezeigt wurde. Auch sollen untergewichtige Mutter hdufiger LBW-
Kinder gebaren. Uberdurchschnittlich héufig sollen mitterliche Geburtskomplikationen
auftreten [112, 124-127].

Unsere Einteilung der BMI-Klassen lasst eine Aussage Uber die Adaptation Neugeborener
von untergewichtigen Muttern (nach WHO-Definition mit BMI < 18,5) nur bedingt zu, da die
Gruppe mit Mittern mit BMI < 20 sowohl normal- (BMI 18,5-24,9) als auch untergewichtige
Mutter einschlielt. So ist eine gesonderte Betrachtung der untergewichtigen Mutter mit dem
vorliegenden Datenmaterial nicht méglich. Entsprechend finden sich in unseren Ergebnissen
keine Unterschiede in der Anpassung der schlanken Mdutter mit BMI < 20 und den

mittelschlanken mit BMI zwischen 20 und 30.

5.5.6 Apgarbenotung und Rauchgewohnheiten der Mutter

Dass Rauchen der Mutter ein entscheidender Risikofaktor fiir die postnatale Anpassung
Neugeborener ist, zeigen unsere Berechnungen zum Rauchverhalten der Mutter in
Korrelation zu den kindlichen Apgarwerten (Abb. 24-29). Innerhalb der ersten 5 Minuten post
natum passen sich die Kinder rauchender Mitter schlechter an als die Kinder von
Nichtraucherinnen (Abb. 24-26). Nach 10 Minuten zeigt sich kein signifikanter Unterschied
mehr. Entscheidend ist vor allem die H6he des taglichen Zigarettenkonsums: Sowohl nach 1,
5 und 10 Minuten weisen die Kinder der Mitter mit dem hdchsten Nikotinkonsum (> 10
Zigaretten/ Tag) den grofdten Anteil an gefahrdeten Neugeborenen mit Apgarwerten von 0-3
auf. Die Kinder der Mitter mit dem geringsten Zigarettenkonsum (1-5 Zigaretten/ Tag)
passen sich jeweils am besten an.

Rauchen ist nach wie vor einer der wichtigsten modifizierbaren Risikofaktoren fur die
kindliche Entwicklung. Schwangerschaftskomplikationen, wie vorzeitiger Blasensprung,
vorzeitige Plazentalésung, Placenta praevia und Wachstumsretardierung werden Uber
verschiedene Pathomechanismen der Nikotinwirkung, auf die in dieser Arbeit nicht naher
eingegangen werden soll, begunstigt [128, 129]. Diese Komplikationen kénnen die von uns
beobachtete schlechtere Anpassung der Kinder rauchender Mutter erklaren.

Zahlreiche Kohortenstudien zeigen, dass mdutterliches Rauchen wéahrend der
Schwangerschaft das Risiko fur Frihgeburtlichkeit erhdéht. Dabei wurde eine
Dosisabhangigkeit bezilglich des Risikos flir eine Frihgeburt beschrieben: Starke
Raucherinnen mit > 10 Zigaretten pro Tag erleiden mit noch héherer Wahrscheinlichkeit eine

Frihgeburt als Raucherinnen mit niedrigerem Zigarettenkonsum [103, 130-134]. Es gibt
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Hinweise, dass Nikotin Gber verschiedene Mechanismen, wie erhdhte Cortisolspiegel oder
das vermehrte Auftreten von Infektionen, vorzeitige Wehen und eine Friihgeburt auslést
[135-137].

Weiterhin wird Rauchen von Hésli et al. als psychosozialer Risikofaktor flr eine Friihgeburt
diskutiert [129].

Hoésli fihrt auch an, dass das Risiko fiir fetale Malformationen wie z.B. Lippen-Kiefer-
Gaumenspalte oder Gastroschisis bei den Kindern rauchender Mutter erhdht ist [129]. Diese
Fehlbildungen kdénnen die postnatale Adaptation stéren und niedrige Apgarwerte
verursachen.

Auch das Geburtsgewicht wird durch das Rauchen der Mutter wahrend der Schwangerschaft
negativ beeinflusst. In der Literatur wird ein Uberdurchschnittlich niedriges Geburtsgewicht
sowohl bei den Kindern der aktiv als auch der passiv rauchenden Miutter gefunden, wobei
insbesondere der Nikotinkonsum in der Spatschwangerschaft zu einer Reduktion des
Geburtsgewichts flhren soll [130, 138]. Habek et al. ermittelten ein um 250-350 g niedrigeres
Geburtsgewicht bei den Neugeborenen von Raucherinnen vs. denen von Nichtraucherinnen.
Auch in zahlreichen anderen Studien wird auf die erhéhte Gefahr der intrauterinen
Wachstumsretardierung (IUGR) und die hohere Rate an Kindern mit niedrigem
Geburtsgewicht bei Nikotinabusus der Mutter hingewiesen [104, 134, 138-140]. Diese
Beobachtungen stitzen unsere Ergebnisse, da ein erniedrigtes Geburtsgewicht die
postnatalen Adaptation beeintréchtigen kann, was wir mithilfe unserer Berechnungen zeigen
konnten (s. u.).

Eine weitere Studie bestétigt die von uns beschriebene negative Wirkung des Nikotins auf
die Anpassung Neugeborener: Habek et al. priften das perinatale Outcome von
Neugeborenen rauchender Mutter und konnten zum einen die vielfach in der Literatur
erwdhnte erhdhte Inzidenz an Friihgeburten bei den Raucherinnen bestatigen. Zum anderen
ermittelten sie ein gehauftes Vorkommen niedriger 5-Apgarwerte bei den Kindern der
rauchenden Mutter. Die Behandlung auf einer Neugeborenen-Intensivstation (NICU)
aufgrund einer verlangerten und erschwerten Anpassung war bei mehr als der Halfte der
Kinder der starken Raucherinnen nétig. Dabei muss angemerkt werden, dass es sich in
dieser Studie um eine relativ kleine Fallzahl von 87 schwangeren Frauen handelte [134].
Unsere Ergebnisse bestatigen das erhéhte Risiko fiur perinatale Komplikationen und eine
gestbrte postnatale Anpassung der Kinder von Raucherinnen. Sie unterstreichen die
Notwendigkeit von Aufklarungskampagnen uber die Schéadlichkeit von Nikotin in der
Schwangerschaft fir das Kind sowie von unterstitzenden Malinahmen zur

Rauchentwéhnung zukunftiger Mutter.
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5.6 Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH

5.6.1 Apgar und Nabelschnurarterien-pH nach 1 Minute (alle Neugeborenen)

Unsere Berechnungen zeigen einen deutlichen Zusammenhang zwischen der Qualitat der
postnatalen Anpassung und der Hb6he des Nabelschnurarterien-pHs: je niedriger der
postnatale Nabelschnurarterien-pH des Kindes, desto grofier das Risiko flr eine schwer
gestorte postnatale Adaptation, ausgedriickt durch Apgarwerte von 0-3 (Abb. 30).
Grundsétzlich gilt, dass die Gefdhrdung des Neugeborenen sehr gut mit der Aziditat des
Nabelarterienblutes korreliert [141].

Das spiegeln unsere Ergebnisse insofern wider als niedrige pH-Werte mit schlechten
Apgarwerten einhergehen. Diese bringen ebenfalls eine Gefahrdung des Neugeborenen zum
Ausdruck.

Uber diese Korrelation zwischen Nabelarterien-pH und postnatalen Apgarwerten finden sich
in der Literatur kontrare Angaben:

Hogan et al. arbeiteten in ihrer Kohortenstudie im Einklang mit unseren Daten einen
deutlichen Zusammenhang zwischen niedrigen Apgarwerten und aziden pH-Werten heraus.
Im Vergleich zur Kontrollgruppe, die Kinder mit postnatalen 5’-Apgarwerten von 9-10 enthielt,
wiesen die Kinder mit schlechter Anpassung (Apgar 4-6 bzw. < 4 nach 5 Minuten) signifikant
haufiger eine perinatale Azidose auf (pH 7,11-7,15) [142].

Das erhéhte Risiko fur erniedrigte Apgar-Scores bei perinatalen pH-Werten von 7,10-7,15
konnten auch Goldaber et al. bestatigen [143].

Manganaro et al. belegten eine hohe Konkordanz zwischen erniedrigten 5’-Apgarwerten und
metabolischer Azidose [22].

Einen statistischen Zusammenhang zwischen Apgar-Scores und Nabelarterien-pH konnten
auch Miller et al. belegen. Allerdings fanden sie diesen nur fur Kinder mit hohen Apgar-
Scores. Bei diesen kam es zu keinem Abfall des Nabelarterien-pHs [144].

Gilstrap et al. fanden hingegen insgesamt wenig Korrelation zwischen postnatalen Apgar-
und pH- Werten. Nur bei Kindern mit starker Azidose (pH-Werte < 7,00) ermittelten sie nach
5 Minuten erniedrigte Apgarwerte. Fur diese Kinder errechneten sie ein erhdhtes Risiko fur
Hirnblutungen bzw. Krampfleiden der Neugeborenen [145].

Auch Socol et al. fanden eine geringe Korrelation zwischen Nabelschnurarterien-pH und
postnatalen Apgarwerten: 60,7% aller Neugeborenen mit schlechten Apgar-Scores < 3 nach
5 Minuten wiesen pH-Werte von > 7,00 auf, 53,6% hatten trotz der niedrigen Apgarwerte pH-
Werte von > 7,10, d.h. allenfalls eine leichte Azidose [146].

In einer prospektiven Studie mit 1210 Neugeborenen ermittelten Sykes et al. ebenfalls eine
geringe Korrelation zwischen Azidosestatus und postnataler Anpassung: 73% der Kinder mit

ausgepragter Azidose (pH < 7,10) zeigten Apgarwerte > 7 nach 1 Minute, nach 5 Minuten
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zeigten gar 86% der azidotischen Kinder gute Apgarwerte von > 7. Andersherum hatten nur
21% der Kinder mit Apgar-Scores < 7 nach 1 Minute eine ausgeprégte Azidose, nach 5
Minuten waren es nur 19% der Kinder mit erniedrigten Apgarwerten < 7, die azidotische pH-
Werte aufwiesen [36].

Unsere Daten stehen im Gegensatz zu diesen zahlreichen Beobachtungen der geringen
Korrelation zwischen Apgarwerten und Nabelschnurarterien-pH. Mdglicherweise kamen
einige der Studien aufgrund geringer Fallzahlen zu o. g. Ergebnissen. Den Vergleich der
einzelnen Studien erschwert zusatzlich, dass uneinheitliche Apgargrenzen und oft keine
Differenzierung der Zeitangabe der bestimmten Apgarwerte in den einzelnen Studien
vorlagen. Weiterhin herrscht keine Einheit Gber die Grenzen der pH-Werte und Definition der

Azidose, was die Vergleichbarkeit weiter einschrankt.

5.6.2 Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH nach 1 Minute ( Frithgeborene)

Auch bei den Frilhgeborenen < 36 SSW veranschaulichen unsere Berechnungen einen
linearen Zusammenhang zwischen der Qualitdt der postnatalen Adaptation und dem
Nabelarterien-pH nach 1 Minute: je niedriger der pH-Wert desto héher der Anteil der Kinder
mit einer sehr schlechten Adaptation (Apgar 0- 3) (Abb.31).

Hegyi et al. kamen in ihrer Kohortenstudie mit 1105 Frihgeborenen zu vergleichbaren
Ergebnissen: fir Kinder mit azidotischen pH-Werten < 7,01 zeigte sich eine signifikante
Korrelation mit niedrigen Apgar-Scores (< 3 nach 1 Minute, < 6 nach 5 Minuten) [64]. Auch
Greenough et al. fanden einen deutlichen Zusammenhang fir zwischen postnataler Azidose
und der Belastung durch niedrige Apgar-Scores bei Neugeborenen [79]. Manganaro et al.
ermittelten in ihrer Studie mit 580 Termingeborenen und 33 Frihgeborenen eine deutliche
Korrelation zwischen Azidose wund erniedrigten 1-und 5’-Apgar-Scores flur die
Frihgeborenen [22]. Dies steht im Einklang mit den von uns ermittelten gehauften niedrigen
1’ -Apgarwerten bei zunehmender Aziditat des postnatalen Nabelschnurarterienblutes.
Hingegen findet man auch fir die Gruppe der Frihgeborenen Studien, die die o. g.
Korrelation zwischen Apgar- und pH-Werten nicht bestatigen kénnen: Perkins und Papile
beschreiben eine geringe Korrelation zwischen Nabelschnurarterien-pH und postnatalen
Apgarwerten [147]. Ebenso konnten Goldenberg et al. keine Korrelation zwischen dem
Nabelarterien-pH und den 1’-und 5’-Apgarwerten und den postnatalen Nabelarterien-pH-
Werten bei Friihgeborenen ermitteln [148]. Als Methodenkritik ist anzufihren, dass auch bei
der Studie von Perkins et al. sehr niedrige Fallzahlen zu den Ergebnissen gefiihrt haben (78

Neugeborene), was die Aussagekraft deutlich begrenzt.
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5.7 Apgarbenotung und Schwangerschaftsdauer, Geburtsgewicht und
somatische Klassifikation der Neugeborenen

5.7.1 Apgarbenotung und Schwangerschaftsdauer

Die vorliegenden Ergebnisse der retrospektiven Populationsstudie legen Uberzeugend dar, in
welchem Umfang friihgeborene Kinder von ausgeprédgten Adaptationsstérungen,
ausgewiesen durch Apgarwerte von 0-3 nach 1, 5 und 10 Minuten, betroffen sind (Abb. 32-
34). Es lasst sich ein linearer Zusammenhang zwischen der Schwangerschaftsdauer und der
Qualitat der postnatalen Adaptation erkennen. Nach 5 Minuten beispielsweise sind es
37,3%, nach 10 Minuten 34,4% der extrem unreifen Frihgeborenen, die durch Apgarwerte
von 0-3 belastet sind. Der Anteil an Kindern mit niedrigen Apgarwerten (0-3) nach 5 bzw. 10
Minuten bei den Termingeborenen betragt im Vergleich nur 0,2 % bzw. 0,1%.

Hegyi et al. untersuchten in einer Kohortenstudie die 1’-und 5-Apgarwerte 1105
Frihgeborener. Auch sie konnten zeigen, dass je unreifer die Frilhgeborenen, desto hdher
der Anteil an Kindern mit postnataler Depression ausfiel: Bei den Friihgeborenen > 34 SSW
passten sich nur 2% mit niedrigen Apgarwerten an (< 3 nach 1 Minuten bzw. < 6 nach 5
Minuten), bei den extrem unreifen Frihgeborenen < 27 SSW hingegen stieg der Anteil auf
29% [64].

Manganaro et al. bestatigten diese Ergebnisse mit ihrer prospektiven Studie, die 613
Neugeborene einschloss: Unabhéngig von der Entbindungsart fanden sie bei den
Frihgeborenen eine erhéhte Inzidenz niedriger 1°-und 5’-Apgarwerte im Vergleich zu den am
Termin geborenen Kindern (> 37 SSW) [22].

Auch Zhang et al. belegten in ihrer Studie Uber 1’-Apgarwerte und relevante Einflussfaktoren
das erhéhte relative Risiko von Frihgeborenen, niedrige Apgar-Scores nach 1 Minute zu
erleiden [15].

Was fuhrt zu der Uberdurchschnittlich schlechten postnatalen Adapatation Friihgeborener im
Vergleich zu Termin geborenen Kindern?

Das Grundproblem Friihgeborener besteht in der Unreife von Organsystemen und —
funktionen. Diese kénnen postnatal zu einer Reihe von akuten Erkrankungen fiihren und
ihren Ausdruck in erniedrigten Apgarwerten finden. GroRe Bedeutung fir eine gestorte
kardiopulmonale Anpassung haben der Surfactantmangel und die Lungenunreife
Frihgeborener, welche ein Atemnotsyndrom (RDS) verursachen kénnen. Klinisch kann das
RDS sich in Atemstérungen u. a. mit Tachypnoe, exspiratorischem Stéhnen und einem
blass-grauen Hautkolorit aul3ern, was zu einer erniedrigten Apgarwertsumme fiihrt.
Problematisch  ist auch die eingeschréankte  Fahigkeit  Frihgeborener  zur
Temperaturregulation mit konsekutiver Hypothermiegefahr. Hypothermie zieht haufig tGber

periphere Vasokonstriktion und somit periphere Minderperfusion eine metabolische Azidose
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nach sich, die wiederum zu pulmonaler Vasokonstriktion und verminderter
Sauerstoffaufnahme in der Lunge fuhrt. Folge sind ebenfalls Stérungen der Atmungs- und
Kreislauffunktionen, auch kénnen die Apgarkomponenten Hautkolorit, Muskeltonus und
Reflexerregbarkeit hiervon negativ beeinflusst sein.

Frihgeborene sind aufgrund ihres fragilen Kapillar- und Arteriolensystems der
subependymalen Keimschicht des Gehirns einem erhdhten Risiko fiir Hirnblutungen
ausgesetzt. Beglnstigend wirken hierbei folgende Risikofaktoren: Asphyxie, Azidose,
Hypoxie, Reanimation, Hypothermie etc., die alle {berdurchschnittich haufig bei
Frihgeborenen auftreten. Klinisch bieten Hirnblutungen ein breites Spektrum vom
asymptomatischen Bild Uber Temperaturstérungen, Apnoen bis hin zum Atemstillstand,
Paresen und Krampfanféllen. In den meisten Fallen treten die Hirnblutungen innerhalb der
ersten Lebenstage auf, kénnen aber auch unmittelbar postnatal Anpassungsstérungen des
Neugeborenen bedingen [7, 12, 149].

Mdglich sind weitere Anpassungsstdrungen, die erniedrigte Apgarwerte nach sich ziehen,
welche unter 1.6. in der Einleitung ausfiihrlich dargelegt sind.

Nach Ansicht von Catlin et al. hingegen sind niedrige Apgarwerte bei Friihgeborenen nicht
Ausdruck pathologischer Vorgange und neonataler Komplikationen. Die Autoren postulieren,
die Unreife der Frihgeborenen per se bedinge niedrige Apgar-Scores und gehe haufig mit
vollkommen unauffélligen postnatalen Verldufen einher. Besonders starken Einfluss auf die
Apgarwertsumme habe die Unreife des pulmonalen Systems und des Muskeltonus [17].
Inwieweit die vorliegenden Ergebnisse Ausdruck einer gestdrten Adaptation der
Frihgeborenen mit Einfluss auf die weitere Entwicklung bzw. das neonatale Uberleben sind
oder eher vor allem Ausdruck der physiologischen Unreife der Frilhgeborenen, die nach
Catlin et al. per se zu niedrigen Apgarwerten fihrt, unterliegt Spekulationen. Aussagen
hierzu lieBen sich nur durch eine Verknipfung der Perinatalerhebung mit der
Neonatalerhebung vornehmen. So kénnte man das Outcome der Kinder mit postnataler
Depression verfolgen und o. g. Thesen verifizieren.

Grundsétzlich ist allerdings festzuhalten, dass ein Apgarwert von 0-3 nach 5 und 10 Minuten
aus Sicht der Neonatologie als auferst prognostisch unglnstig gilt und den weiteren
Therapieerfolg limitiert. Wie bereits erwdhnt, muss im Sinne der Methodenkritik
bertcksichtigt werden, dass die Verwendung der Apgar-Scores fur Frihgeborene durch
Virginia Apgar gar nicht vorgesehen war, dieser daftr auch nicht ausreichend validiert und
hinsichtlich seines prognostischen Aussagewertes demnach eingeschrankt ist. Weiterhin gibt
es keine einheitlichen Konventionen dartber, wie eine maschinelle Beatmung bei der
Bewertung der Komponente ,Atmung® berlicksichtigt wird. Diese Tatsachen sind wohl auch
ursachlich fir den Umstand, dass im vorliegenden Datenmaterial bei den extrem unreifen

Frihgeborenen in 11% der Falle keine Angaben zu den Apgarwerten vorlagen. Bei den am
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Termin geborenen Kindern war dies in nur 0,2% der Fall. Dennoch ist die Apgarbenotung
Bestandteil der Deutschen Perinatalerhebung und wird auch fiir Friilhgeborene erfasst.
Casey et al. analysierten in einer retrospektiven Kohortenstudie (1988-1998) 151.891
Einlingsgeburten ohne Fehlbildungen > 26 SSW. 13.399 Kinder wurden zwischen der 26.
und 36. SSW geboren. Bei einem 5-Apgarwert von 0-3 betrug die neonatale Mortalitatsrate
(Sterben des Kindes innerhalb der ersten 28 Tage nach Geburt) 315 per 1000 vs. 5 per 1000
fur Kinder mit einem Apgar-Score von 7-10. Die neonatale Mortalititsrate bei Friihgeborenen
mit einem 5’-Apgarscore von 4-6 betrug 72 per 1000. Bei den sehr unreifen Frihgeborenen
(26 und 27 SSW) mit einem Apgarwert von 0-3 betrug die neonatale Mortalitatsrate 385 per
1000, hingegen nur 180 per 1000 bei am Termin Geborenen [6].

Forsbald et al. untersuchten 92 Neugeborene, die nach 25 SSW geboren wurden in einer
Populationstudie mit 108.000 Kindern von 1995-2000. Ein 5’-Apgarwert von 2 war assoziiert
mit einer Uberlebenschance von 60% vs. 95% bei einem 5’-Apgar-Score von 9. Bei einem 5'-
Apgarwert von 2 waren in 60-70% schwere intraventrikulare Haemorrhagien (IVH) bzw.
zystische periventrikulare Leukomalazien (PVL) zu verzeichnen.

Die postnatalen Mortalitatsraten fir mafig frihgeborene Kinder (zwischen 32 und 36 SSW)
analysierten Kramer et al. in einer populationsbasierten Kohortenstudie amerikanischer und
kanadischer Geburtskohorten. Auch hierbei zeigte sich eine erhéhte Mortalitat fur diese
Gruppe Frihgeborener, die im Vergleich zu den sehr frihen und frihen Friihgeborenen
haufiger im klinische Alltag erscheint [150].

Diese Daten untersteichen die Bedeutung der Apgarbenotung Frilhgeborener als Parameter
fur die Abschatzung des frihen neonatalen Outcomes.

Aus unseren Daten geht nicht hervor, welche perinatalen Mortalitadtsraten einschlieflich
Uberlebens- und Handicapraten den Kindern der einzelnen Apgarwertgruppen zuzuordnen
sind. Dies ist bedingt durch die fehlenden Verknipfungsméglichkeiten zwischen der
Deutschen Perinatal- und Neonatalerhebung. Sicher ist jedoch, dass unsere Ergebnisse
sowie Forsblads und Caseys Studien die Gefahr fir schwere Anpassungsstérungen bei
Frihgeborenen verdeutlichen. Sie unterstreichen die Bedeutung einer professionellen und
suffizienten postnatalen Versorgung der Frilhgeborenen sowie die Bedeutung von
Frihgeborenenintensivstationen.

Auch Ubertragung kann einen negativen Effekt auf die postnatale Anpassung haben.
Thorngren-Jerneck et al. demonstrierten ein signifikant erhdhtes Risiko fiir Neugeborene mit
einem Gestationsalter >41 SSW, Apgarwerte < 7 nach 5 Minuten zu erreichen. Maximal wird
dieses Risiko fiir Kinder, die nach 43 SSW geboren werden. Diese Beobachtungen decken
sich mit anderen in der Literatur beschriebenen Ergebnissen [68, 151, 152].

Anhand unserer Daten lassen sich die in der Literatur beschriebenen Zusammenhange nur

teilweise bestatigen: Lediglich nach 1 Minute passen sich die Ubertragenen Neugeborenen
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im Vergleich zu den Termingeborenen etwas schlechter an. Nach 5 Minuten zeigt sich ein
geringfligig erhéhter Anteil an Kindern mit Apgarwerten < 7 unter den Gbertragenen Kindern.
Nach 10 Minuten sind diese Unterschiede kaum noch vorhanden.

In der Literatur wird Gbertragenen Neugeborenen eine erhdhte peri- und neonatale Morbiditat
und Mortalitat zugeschrieben [153-155]. Feldman et al. sowie Bakketeig et al. ermittelten ein
2-fach erhdhtes Mortalitatsrisiko fur Kinder ab einem Gestationsalter von > 42 SSW, ein
4-fach erhdhtes ab der 43. SSW und ein bis zu 7-fach erhdhtes Risiko fiir Gbertragene
Kinder ab 44 SSW [156, 157].

Diesem Nachteil der Ubertragenen Neugeborenen bzgl. der postnatalen Anpassung
verglichen mit den Termingeborenen kénnen unterschiedliche Phanomene zugrunde liegen:
Mit zunehmender Uberschreitung der normalen Schwangerschaftsdauer steigt das Risiko fiir
die plazentare Insuffizienz. Dabei kommt es zu einer Uberalterung der Plazenta, die mit
fortschreitender Schwangerschaftsdauer die Versorgung des Feten mit Sauerstoff und
Nahrstoffen nicht mehr gewahrleisten kann. Als eine Folgeerkrankung der Ubertragung kann
das sog. Clifford- Syndrom (,Uberreifesyndrom*®) oder Syndrom der plazentaren Dysfunktion
beim Neugeborenen auftreten. Charakteristischerweise fallen diese Kinder durch eine
fehlende Vernix caseosa (,Kadseschmiere), einen Mangel an subkutanem Fettgewebe sowie
einer faltenreichen, atrophierten Haut (,Waschfrauenhande®) auf. Sie sind aufgrund
verminderter Energiereserven starker als Termingeborene geféhrdet fir postnatale
Hypoglykdmien, Hypoxie und Verdauungsstérungen [7, 158]. Mekoniumaspirationen werden
haufiger durch Ubertragene Kinder erlitten, die wiederum respiratorische Komplikationen
nach sich ziehen. Ubertragene Kinder erleiden insgesamt haufiger eine Asphyxie und zeigen
haufiger postnatale Adaptationsstérungen [153-155].

Zu diesen Anpassungsstérungen trdgt auch die erhohte Inzidenz an intrauteriner
Wachstumsretardierung (IUGR) bei Ubertragenen Kindern bei. Die Probleme dieser Kinder
entsprechen weitestgehend denen der SGA-Kinder, u. a. kommen gehauft Hypoglykdmie
und Polyzythdmie vor [155].

Zum anderen geht Ubertragung haufig mit Makrosomie einher [159, 160]. Makrosomie kann
zu perinatalen Komplikationen wie einem prolongierten Geburtsvorgang, Dysproportion von
kindlichem Kopf zu mditterlichem Becken und orthopadischen oder neurologischen
Verletzungen filhren [7]. In Ubereinstimmung mit 0. g. und unseren Ergebnissen bzgl. der 1'-
Apgarwerte fanden sich in einer Studie signifikant erniedrigte Apgar-Scores bei den LGA-
Kindern als Ausdruck der postnatalen Anpassungsstdérungen dieser Kinder [159]. Auch
Clausson et al. ermittelten ein erhéhtes Mortalitatsrisko fir Ubertragene im Vergleich zu
Termingeborenen und machten u. a. den erhdhten Anteil an SGA-Kindern daflr
verantwortlich [155, 161].
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5.7.2 Apgarbenotung und Geburtsgewicht

Extrem untergewichtige Neugeborene sind sowohl nach 1, 5 und 10 Minuten postnatal am
starksten durch sehr niedrige Apgarwerte von 0-3 belastet: Nach 5 Minuten sind es 31,8%,
nach 10 Minuten 29,2%. Dagegen werden je nach Gewichtsklasse die normalgewichtigen
Kinder in nur 0,1-0,4% nach 5 Minuten und in 0,1-0,3% nach 10 Minuten mit diesen
niedrigen Scores belastet (Abb. 35-37). Von der Gruppe der extrem untergewichtigen
(ELBW) Uber die sehr untergewichtigen (VLBW) und untergewichtigen Kinder (LBW) bis zu
den Normalgewichtigen sinkt der Anteil an Kindern mit schlechter Apgarbenotung postnatal
(0-3) kontinuierlich ab. Es zeigt sich eine deutliche Korrelation zwischen Apgarbenotung und
Geburtsgewicht. Bei den ubergewichtigen Kindern > 4500 g ist der Anteil an Kindern mit
niedrigen Apgarwerten 0-3 bzw. < 7 im Vergleich zu den normalgewichtigen Kindern (3000-
4499 g) leicht erhéht: Nach 1 Minute erreichen 5,2% Apgarwerte < 7 vs. 2,7-3,3% der Kinder
zwischen 3000 und 4500 g (Abb. 35-37).

Aus der Literatur lassen sich eine Reihe von Studien heranziehen, deren Ergebnisse mit
unseren Beobachtungen Ubereinstimmen. Hegyi et al. beschreiben eine umgekehrte
Proportionalitdt zwischen der Inzidenz niedriger Apgar-Scores und niedrigem
Geburtsgewicht: So hatten 3% der untergewichtigen Kinder > 1500 g niedrige Apgar-Scores
(<3 nach 1 Minute, <6 nach 5 Minuten), bei den sehr untergewichtigen waren es schon 6%
und bei den extrem untergewichtigen Kindern sogar 29%, die niedrige 1’- und 5-Apgar-
Scores erlitten [64]. Ebenso zeigten Ladehoff et al. in einer retrospektiven Studie mit 641
Neugeborenen < 2500 g, dass die Rate an niedrigen Apgar-Scores <7 mit niedrigem
Geburtsgewicht korrelierte, unabhangig von dem Geburtsmodus [162]. Untersuchungen von
Perkins et al. bestatigen diese Zusammenhange: Unter 78 Kindern < 2000g, darunter 52 mit
Geburtsgewichten < 1500 g, zeigte sich eine deutliche Korrelation zwischen niedrigem
Geburtsgewicht und erniedrigten Apgar-Scores [147]. Voigt et al. sahen ein analoges
Verhalten der Haufigkeiten niedriger Apgarwerte und niedriger Geburtsgewichte: In der
Gruppe der Neugeborenen mit Apgarwerten 0-3 fanden sich beispielsweise in Uber 40%
untergewichtige Kinder < 2500 g [65].

Thorngren-Jerneck et al. belegten anhand ihrer groRen Registerstudie Uiber Einflussfaktoren
niedriger 5’-Apgarwerte (1 Mio. Geburten > 37 SSW, 1988-1997), dass sowohl eine positive
als auch eine negative Abweichung vom Normalgewicht des Neugeborenen erniedrigte 5’-
Apgarwerte nach sich zieht. Extrem untergewichtige Kinder erleiden demnach ein 5-fach
hoheres, Ubergewichtige Kinder > 5000g ein 6-fach erhéhtes Risiko, nach 5 Minuten nur

Apgar-Scores < 7 zu erreichen [68].
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Dass extrem untergewichtige Kinder eine erhéhte Mortalitatsrate aufweisen, wenn zusétzlich
zu anderen Risikofaktoren der 1’-Apgarwert < 5 ist, beschreiben Basu et al. in einer
indischen Studie mit 260 VLBW-Kindern [163].

Auch Behnke et al. wiesen nach, dass niedrige 1’- und 5’-Apgarscores bei VLBW-Kindern
(Friihgeborene) die Uberlebensrate beeinflussen. Eine Kombination von Apgarwerten und
Gestationsalter erbrachte die héchste Aussagekraft bzgl. der Uberlebensrate [58].

Diese Studien verdeutlichen die Gefahr neonataler Komplikationen bis hin zum Tod fir
untergewichtige Kinder. Weiterhin zeigen sie, dass diese neonatale Morbiditat und Mortalitat
haufig mit erniedrigten Apgarwerten einhergehen. Wiederum kann keine Verknipfung
zwischen unseren Daten der untergewichtigen Kinder mit erniedrigten Apgar-Scores und der
Mortalitats- /Morbiditatsrate im postnatalen Verlauf dieser Kinder erfolgen. Bezug nehmend
auf 0. g. 2 Studien ist aber davon auszugehen, dass die Kombination aus Untergewicht und
niedrigen postnatalen Apgar-Scores, besonders nach 5 und 10 Minuten, ein erhdhtes Risiko

fur postnatale Komplikationen darstellt.

5.7.3 Apgarbenotung und somatische Klassifikation

Anhand der Abb. 38-40 werden die Unterschiede in der postnatalen Adaptation von
Neugeborenen bezlglich der somatischen Klassifikation deutlich. Sowohl nach 1, 5 und 10
Minuten passen sich unter den Termingeborenen und den Ubertragenen die eutrophen
Kinder am besten an, die hypotrophen am schlechtesten. Unter den Frihgeborenen
hingegen weisen die hypertrophen einen deutlichen Anpassungsvorteil gegenlber den
eutrophen und hypotrophen Friihgeborenen auf, welche sich am schlechtesten anpassen.
Unabhangig vom Gestationsalter stellt sich der Umstand der Hypotrophie als entscheidender
Nachteil in der postnatalen Anpassung dar.

Unserer Ergebnisse lassen sich in einen Zusammenhang bringen mit zahlreichen Studien
Uber SGA-Kinder. Domenech et al. zeigten, dass SGA-Kinder im Vergleich zu AGA- und
LGA-Kindern signifikant erhdhte neonatale Mortalitdtsraten aufwiesen. Dabei steigt das
Mortalitatsrisiko in der Reihenfolge AGA-, LGA- und SGA-Kinder [164]. In einer grof3en
schwedischen Kohortenstudie untersuchten Clausson et al. das Risikoprofil von SGA- im
Vergleich zu AGA-Kindern unter Termingeborenen und Ubertragenen. Sowohl bei den
termingeborenen als auch bei den Ubertragenen Neugeborenen stellte sich der Faktor
Hypotrophie als deutlicher Risikofaktor fiir Totgeburt oder neonatale Morbiditat dar. Die
Autoren ermittelten eine erhéhte Zahl an Kindern mit Apgarwerten < 4 nach 5 Minuten unter
den hypotrophen Neugeborenen [161]. Auch Pulver et al. und Tyson et al. fiihren die
Hypotrophie an sich, unabhdngig vom Gestationsalter, als grofiten Risikofaktor fir

neonatalen Tod bei SGA-Kindern im Vergleich zur eutrophen Kontrollgruppe an [165, 166].
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In anderen Studien Gber neonatale Morbiditat und Mortalitdt konnte aufgezeigt werden, dass
fur termingeborene SGA-Kinder eine erhdhte Inzidenz an RDS, Hypoglykdmien und anderen
neonatalen Komplikationen wie Thrombozytopenie und Hyperbilirubindmie bestand. Somit
waren haufiger Behandlungen auf neonatalen Intensivstationen bzw. Reanimationen nétig im
Vergleich zu AGA-Kindern. Kongruent mit unseren Ergebnissen ist die signifikant erhdhte
Zahl an Kindern mit niedrigen 1’-Apgarwerten [167-169].

Rennie et al. konstatieren in dhnlicher Weise, dass Hypoglykdmie die grofite Gefahr fir das
hypotrophe Kind unmittelbar postnatal darstellt [7].

Den Vergleich von eutrophen und hypotrophen Friihgeborenen hinsichtlich ihrer neonatalen
Morbiditat und Mortalitat machten Ho et al. in einer Studie tGber malayische Friihgeborene. In
Ubereinstimmung mit unseren Ergebnissen ergab sich bei ihnen eine signifikant erhéhte Zahl
an niedrigen 1-Apgarwerten < 3 sowie eine signifikant erhéhte Mortalitdtsrate unter den
hypotrophen Kindern im Vergleich zu ihrer eutrophen Kontrollgruppe. Es wurde eine erhdhte
Inzidenz fUr Hypotension ermittelt, die kardiopulmonale Komplikationen nach sich ziehen
kann [170].

Zu den postnatalen Problemen hypotropher Neugeborener zdhlen u. a. Hypoglykamie,
Geburtsasphyxie, pulmonale Schaden, Hypothermie, Polyzythdmie und Infektionen [7, 95].
Welche pathophysiologischen Vorgdnge liegen nun den sog. small-for-gestational-age
(SGA)-Kindern zugrunde?

Grundsétzlich ist von einer Multifaktorialitdt auszugehen. Zum einen kénnen angeborene
Malformitdten die Hypotrophie bedingen. Zum anderen stellen toxische Substanzen wie
Alkohol, Nikotin und Drogen wachstumsbeeinflussende Faktoren dar. Hypotrophie ist haufig
das Resultat intrauteriner Wachstumsretardierung (IUGR) aufgrund mutterlicher Krankheiten
oder plazentarer Dysfunktionen. Wie auch bei o. g. Grinden kommt es zu einer
unzureichenden Sauerstoff- und Nahrstoffversorgung des Feten.

Das Endresultat ist unabhéngig von der Ursache fur die Hypotrophie immer dasselbe:
Hypoglykdmien, Hypoxdmien, Hypoaminoaziddmie, die zu einem Mangel an
Wachstumshormonen inkl. Insulin, Thyroxin und IGF (insuline-like-growth-factor) fihren. Als
Folge ist das Wachstum nicht essentieller Organe wie z.B. Nebennieren, subkutanes
Fettgewebe, Leber reduziert. Es kommt zum Ausbleiben der Speicherung von Glyokogen in
Leber und Myokard. Letztendlich werden auch das Gehirn- und L&ngenwachstum
beeintrachtigt.

Erwdhnenswert ist, dass der Grofteil der SGA-Kinder konstitutionell bedingt ist, z.B. Kinder
kleiner, sehr schlanker Mutter oder auch in Abhangigkeit von verschiedenen Rassen und
damit einhergehenden unterschiedlichen Erndhrungsgewohnheiten. Bei den konstitutionell
hypotrophen Kindern beobachtet man haufig keinerlei geburtshilfliche oder neonatale

Komplikationen [7].
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5.7.3.1 Apgarbenotung und somatische Klassifikation der Frithgeborenen

Die  Besonderheiten  unterschiedlicher neonataler  Adaptation der einzelnen
Frihgeborenenklassen (extrem unreife bis reifere Friihgeborene) werden anhand der Abb.
41-43 deutlich. Der Nachteil der hypotrophen Kinder gegeniber den eutrophen und
hypertrophen ist sowohl unter den extrem unreifen, als auch unter den sehr unreifen und
reiferen Friihgeborenen sichtbar. Hypertrophie stellt sich sowohl nach 1, 5 und 10 Minuten
postnatal als ein Anpassungsvorteil heraus, besonders bei den extrem und sehr unreifen
Frihgeborenen. Bei den reiferen Frihgeborenen ist dieser Vorteil der Hypertrophie nicht
mehr gegeben.

Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu der klinischen Erfahrung in der Neonatologie,
nach der sich hypotrophe Friihgeborene in der Praxis besser anpassen. Vor allem beziglich
der Atmung weisen hypotrophe Frithgeborene in der Regel eine bessere Anpassung auf und
erleiden seltener respiratorische Komplikationen. Folgender Erklarungsansatz lasst sich aus
der Literatur entnehmen: Plazentainsuffizienz und damit intrauterine Wachstumsretardierung
(IUGR), welche oft die Hypotrophie der der Neugeborenen bedingen, sollen die Lungenreife
beschleunigen. Dies wurde u. a. in einer Studie von Torrance et al. Uber die H6he des
Lecithin/ Sphingomyelin-Quotienten in der Amnionflissigkeit als Ausdruck der Lungenreife
bei SGA-Kindern ermittelt [171].

Auch andere Autoren filhren eine beschleunigte Lungenreifung bei zu Hypotrophie
fuhrenden Faktoren wie Praeklampsie, intrauterine Wachstumsretardierung sowie bei
intrauterinem  Stress durch vorzeitigen Blasensprung (2-7 d) und mitterliches
Amnioninfektionssyndrom an [12].

Andere Studien widerlegen diesen Vorteil der SGA-Kinder bzgl. der Atmung: Tyson et al.
wiesen ein héheres Risiko fur das Atemnotsyndrom bei SGA-Kindern im Vergleich zu AGA-
Kindern nach [165]. Ebenso ermittelten Ho et al., dass zwischen AGA- und SGA-Kindern
kein signifikanter Unterschied bzgl. der Inzidenz der RDS oder der Beatmungsnotwendigkeit
bestehe. Es gebe keinen Hinweis daflir, dass SGA-Kinder reifere Lungen hatten [170].

In Ubereinstimmung mit unseren Ergebnissen ermittelten Ho et al. einen erhéhten Anteil an
hypotrophen Frilhgeborenen mit niedrigen 1’-Apgarwerten < 3 im Vergleich zur
Kontrollgruppe der eutrophen Friihgeborenen. Wie auch Simchen et al. und Pulver et al.
konstatierten sie weiterhin eine erhéhte Mortalitdtsrate und ein erhéhtes Risiko fiir neonatale
Komplikationen in der ,high risk“- Gruppe der hypotrophen friilhgeborenen Kinder gegentiber
eutrophen Friihgeborenen [166, 170, 172].

Diese Studien wie auch unsere Daten spiegeln die klinische Erfahrung des
Anpassungsvorteils der hypotrophen Frilhgeborenen bzgl. der Atmung nicht wider.

Betrachtet man die postnatalen Apgarwerte in unserer Studie, kann offenbar der Vorteil
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hinsichtlich der Atmungsadaptation nicht die restlichen Komponenten der Anpassung der
hypotrophen Kinder aufwiegen. Im Vergleich zu eutrophen und hypertrophen Friihgeborenen
sind hypotrophe Frilhgeborene haufiger mangelhaft vorbereitet fir die postnatale
Anpassung. Mangelnde Energiereserven, die zu Hypotrophie und Hypothermie fiihren, sowie
die allgemeine Unreife des ZNS und Herz-Kreislauf-Systems stehen pathogenetisch hinter
diesen Anpassungsstérungen. FlUr genauere pathophysiologische Zusammenhange bei
Hypotrophie und Frihgeburtlichkeit sei auf das Kapitel 5.7.1 und 5.7.3 verwiesen.

Studien oder Theorien (ber den Anpassungsvorteil der hypertrophen Friihgeborenen
gegenliber den hypotrophen und eutrophen sind in der Literatur unzureichend zu finden.

Mit Hilfe der somatischen Klassifikation konnten die Besonderheiten unterschiedlicher
neonataler Adaptation innerhalb eines ,high risk“- Kollektivs gezeigt werden. Hypotrophe und
eutrophe sehr friihe Frilhgeborene haben seitens der gezeigten pathologischen neonatalen
Anpassung die unglnstigste Prognose. Diesem Kollektiv Neugeborener geblhrt im
klinischen Alltag besondere Aufmerksamkeit. Es ist unerlasslich, fir eine hohe Qualitat der
Erstversorgung im Krei3saal und entsprechende Reanimationsbereitschaft zu sorgen, um

die Prognose dieser Risikokinder zu verbessern.
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6 Zusammenfassung und Ausblick

Mit Hilfe des Apgar-Scores wird weltweit seit Uber 65 Jahren der klinische Zustand des
Neugeborenen innerhalb der ersten 10 Minuten nach der Geburt beurteilt. Dabei gilt der 5-
Minuten-Apgarwert als der beste Vorhersagewert fur die Morbiditdt und Mortalitdt des
Neugeborenen. Eine Apgarbenotung von 0-3 gilt als schwere neonatale Depression und

stellt eine grofRe Gefahrdung fir das Neugeborene dar.

Es existieren eine Reihe von Einflussfaktoren auf den Apgarwert, die jedoch bisher
unzureichend untersucht sind. Die pranatale Kenntnis dieser Faktoren ist von
entscheidender Bedeutung, um Risikokinder frihzeitig und gezielt zu identifizieren und eine

optimale Erstversorgung der Neugeborenen zu gewahrleisten.

In der vorliegenden Arbeit konnte anhand einer retrospektiven Populationsstudie mit 508 926
Einlingsgeburten gezeigt werden, welche Zusammenhdnge zwischen der postnatalen
Apgarbenotung und verschiedenen mdatterlichen und kindlichen Faktoren bestehen. Es
wurden u.a. die Zusammenhénge zwischen dem kindlichen Geschlecht, dem Alter, der
Kérperhéhe, dem Gewicht, dem BMI, der Paritdt und den Rauchgewohnheiten der Mutter
sowie weiterhin der Schwangerschaftsdauer, dem Geburtsgewicht und der somatischen

Klassifikation Gberprift.

Es konnte eine Geschlechterdifferenz zugunsten des weiblichen Geschlechts bei der

postnatalen Anpassung Neugeborener nachgewiesen werden.

Ein junges Alter der Mutter < 24 Jahre sowie ein erhdhtes mutterliches Alter > 34 Jahre
wirken sich negativ auf die Anpassung Neugeborener aus. Weiterhin konnten ein
mitterliches Gewicht > 80 kg, eine mitterliche KérpergréRe < 160 cm sowie ein erhdhter
BMI > 29,99 als wesentliche Risikofaktoren fiir eine gestérte Anpassung des Neugeborenen

nach der Geburt ermittelt werden.

Nikotinkonsum in der Schwangerschaft muss als eigenstédndiger, dosisabhdngiger

Risikofaktor fir das Neugeborene angesehen werden.

Die Aziditdt des Nabelschnurarterien-pH-Wertes hat entscheidenden Einfluss auf die
neonatale Adaptation: je azider der Nabelarterien-pH umso schlechter fallen die postnatalen

Apgarwerte des Kindes aus.

Als bedeutende Ergebnisse missen die Abhangigkeit der postnatalen Anpassung des
Neugeborenen von der Schwangerschaftsdauer, dem Geburtsgewicht und der somatischen

Klassifikation angesehen werden: Frihgeborene sind in hohem MalRe von ausgepragten
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Adaptationsstérungen betroffen im Vergleich zu Termingeborenen, je unreifer das
Frihgeborene desto héher das Risiko fiir eine schwere Depression. Auch fiir Ubertragene
lie sich ein Nachteil in der postnatalen Anpassung nachweisen. Ebenso muss ein
erniedrigtes Geburtsgewicht als ein erheblicher Risikofaktor fir eine schwere Depression
angesehen werden, je untergewichtiger das Kind desto niedriger die postnatale
Apgarbenotung. Auch ein erhéhtes Geburtsgewicht > 4500 g wirkt sich nachteilig auf die

neonatale Adaptation aus.

Der Umstand der Hypotrophie konnte als entscheidender Risikofaktor fir erniedrigte
Apgarwerte nach der Geburt unabhangig vom Gestationsalter nachgewiesen werden. Fir die
Gruppe der Frihgeborenen konnte gezeigt werden, dass sich die hypertrophen
Frihgeborenen besser anpassen als die eu- und hypotrophen frihgeborenen Kinder.
Hypotrophe und eutrophe extrem unreife Friihgeborene (< 27 SSW) haben seitens der

gezeigten pathologischen neonatalen Adaptation die unglinstigste Prognose.

Mit der Kenntnis der o .g. mutterlichen und kindlichen Faktoren kann sich die Qualitat der
Erstversorgung von Risikokindern durch gezielte Reanimationsbereitschaft und die Prasenz
eines Padiaters verbessern. Daraus kénnte moglicherweise eine Senkung der neonatalen

Morbiditat und Mortalitat resultieren.
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8 Anhang

Arztekammer Mecklenburg/Vorpommern

Perinatologischer Basis-Erhebungshogen

1 Klinik | | Geburtsnummer | | | ame cer Fatient
| 11|
2 Anzahl Mehrlinge [ Ifd. Nr. des Mehrlings
o 3 Geburtsiahr der Schw. | PLZ des Wohnorts J,E,s"e,hq_ """"""""
E 4 Herkunftsland:  Deutschland Anderes LandIt.Schl. | }
€ 5 Mutter alleinstenend (@ Tatigk. d. Partners It. Schl,
§ 6 Berufst. wahr. jetz. Ss Tatigk. der Mutter It. Sch.
5 7 Anzahl vorausgeg. SSJ davon waren: Lebendgeb. |
- Toigeburtﬂ | Aborte | Abbriiche J EU
8 Durchschn, Zig.-Konsum / Tag (nach Bekanntw. der Ss) | | |18 Roteln-Immunitat vorliegend @
k- _9 Berufstatigkeit als Belastung empfunden 19 Erste Ultraschall-U. (SSW) | | Gesamtzanl Ultraschall-U.
§ 10 Schwangere wahrend der Ss einem Arzt/Belegarzt 20 Chorionzottenbiopsie @
2 der Geburtekiinik vorgesteit @ | |21 Amniozent. bis 22 55w [0en] (&) Amniozent, n 22 SSW (a)
g 11 Ss im MutterpaB als Risiko-Ss dokumentiert 22 Hormonelle Ss-Uberwachung im letzten Trimenon (D)
Z  Schwangere erscheint ohne MutterpaB 23 CTG ante partum D) Wehen-Belastungstest (2)
% 12 Anzahl der prapartalen Klinikaufenthalte wahrend der Ss ] 24 i.v. Tokol -Dauer (Tg) | l | e () Cerclage
8 13 Gesamter stat. Aufenthalt wahrend Ss in Tagen _] ! 25 Lungenreifebehandlung zuletzt am | g | men
(“5' 14 Erst-Untersuchung (SSW) ‘ \Gesamtanzahl Voraome-u.] 26 Berechneter, ggf. korrigierter Geburtstermin Tag | Mon
E 15 Korpergewicht bei Erstuntersuchung (volle kg) : falls nicht bekannt, Tragzeit nach klinischem Befund |
% 16 Letztes Gewicht vor Geburt (volle kg) l . 27 Schwangerschafts-Risiken: nein
17 Korpergroe (om) el [ [ L (T
28 Geburt geplant gewesen in dieser Klinik @ wenn nein: | |39 Anasthesien wenn ja: Vollnarkose bei Geburt
in anderer Klinik als Praxisgeburt als Hausgeburt @ ! Pudendusanasthesie Lokalinfiltration vor Epi
29 AuBerhalb der Klinik geboren ' Epi/Periduralanésthesie Parazervikalanasthesie sonst.
30 Aufnahmetag geb./gyn. Abt. (zur Geburt fihrend) s | | |40 Geburts-Risiken = || [ [1]11
31 MM-Weite (cm) bei Aufnahme I [ | Aufnahme CTG [nein] 41 Lage: regelrechte Schadellage regelwidrige Schadellage (&)
g 32 Medikamentése Cervixreifung | Beckenendlage Querlage
a 33 Geb.-Einltg. @ wenn ja: mit Oxyt. @ Prostagl.i.v. @ ?42 Entbindungs-Mod.: spontan/Manualhilfe @ Extraktion
E durch Blasensprengung @ sonst. @ Ind. It. Kat. C | | | ' I prim. Sectic@ sek. Seclio Forceps Vakuum @ sonst, .
E 34 Blasensprung vor Geburtsbeginn 43 Indikationen zur op. Entb. It. Kat. C | I | | I
Datum l Tag | Maon | Uhrzeit | Slll, I M!n 44 Episiotomie
35 Wehenmittel sub partu Tokolyse s. p. 45 Geb.-Dau. ab Beg. regelmaBiger Wehen bis Kindsgeb. (Std.) :
36 FetalblutA. (@ GeburtsCTGext. (@ intern (@ keines (2)| |46 Dauer der PreBperiode (Min.)
37 Kontinuierliches CTG ab MM-Weite (cm) bis Geburt | I 47 Hebamme anwesend
38 Analgetika 48 Arzt anw. ! | | | Padiater anw
49 Tag der Geburt] 1., | v, | 1 |Uezeit der Geburt] ;[ | |58 Morbidtat des Kindes It Kat. D 1] 1] !
50 Geschlecht:  mannlich weiblich 59 Kind verlegt in Kinderklinik-Nr.
51Geb-Gew.| | | Lingefem)| | Kopfumt.| 80 Verlegungsdatum | ., | ., | Unrzeit | <. | ...
o 52 Reanim. im Kreids Maske ) intub. (@ Puferung @ YolU™" @) | |61 verlegungsgrinde It. Kat. D !
Z 53 Tod vor Klinikaufnahme Tod ante partum 62 Kind nach Hause entlassen (Datum) T
* 54 i au paru Todeszeitpunkt unbekannt aus Geburtsklinik (@) aus Kinderklinik
55 RegelmaBige Eigenatmung innerhalb 1Min. 63 Kind in den ersten 7 Lebenstagen verstorben
seapcar: 11| | | & | [10] | Neoreasd | 9 | | |64 Todesdatum 'ﬁ%] e | v | Unizeit | <. |,
57 Erste kinderarztliche Untersuchung Tag | wao ‘ 65 Todesursachen It. Kat. D (auch b. Totgeb.) | I
-~ 66 MtutterL-KompL wenn ja: Plazentalosungsstor. Fieber im Wo.-Bett (>38° C 2 Tg) Blutung ~1000 ml
E DR IIL.-IV. Grad sonstige Geburtsverletzungen Anamie Hb <10 g/dl sonst. Komplikationen
S Hysterektocmie/Lap. Wundheilungsstérungen |67 Mutter nach Hause entlassen | Tag | Mon I
- Eklampsie tiefe Thrombose/Embolie Sepsis | Verlegt | 1y lMiﬂ Verslorbenl Big IMOr

Deckblatt

Bitte trennen

= Verbleibt in Geburtsklinik
1. Durchschlag = An Arztekammer Mecklenburg/Vorpommern
2. Durchschlag = Verlegungsbogen

Abb.A/1: Perinatalbogen Mecklenburg-Vorpommern
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2 Anzahl Mehrlinge Ifd. Nr. des Mehrlings I:I
3 Geburtsjahr der Schw.
§ 4 Herkunftsland Deutschland Anderes Land It. Schl.
= — L
© _ _
§ 5 Mutter alleinstehend Tatigkeit d. Partners It. Schl.
= - L |
Q _ _
6 Berufst. wahr. jetz. Ss. Tatigkeit der Mutter It. Schl.
7 Anzahl vorausgeg. Ss davon waren: Lebendgeb.
Totgeburten |:| Aborte Abbriiche |:| EU

8 Durchschn. Zig.-Konsum / Tag

15 Korpergewicht bei Erstuntersuchung (volle kg)

16 Letztes Gewicht vor Geburt (volle kg)

17 Koérperhdhe cm

24 i.v. Tokol.- Dauer (Tg.) %rjl(lgl Cerclage D

25 Lungenreifebehandlung

JETZIGE SCWANGERSCHAFT

26 Berechneter, ggf. korrigierter Geburtstermin

Tag Monat

falls nicht bekannt Tragzeit nach klin. Befund

27 Schwangerschaftsrisiken

bzw. It. Kat. A/ B

Abb. A/2: Verwendete Merkmale aus dem Perinatologischen Basis-Erhebungsbogen,
1998-2000.
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61

65

Verlegungsgriinde It Kat. D

Todesursachen It Kat. D
(auch bei Totgeb.)

35 Wehenmittel sub partu |:| Tokolyse s.p.

40 Geburtsrisiken |:| bzw. It. Kat. C

41 Lage: regelrechte Schadellage I:I regelwidrige Schadellage
U —
£ Beckenendlage I:I Querlage
2 -
&
=] —
E 42 Entbindungs-Modus: spontan / Manualhilfe I:l Extraktion
= L)

prim. Sectio |:| sek. Sectio |:| Forceps I:l Vakuum sonst. I:I

43 Indikation zur op. Entbindung It Kat. C

46 Dauer der Pressperiode (Min.)

49 Tag der Geburt

Tag Monat Jahr

50 Geschlecht

51 Geburtsgewicht g Lange cm Kopfumfang cm

53 Tod vor Klinikaufnahme Tod ante partum |:|
Q —
E 54 Tod sub partu Todeszeitpunkt unbekannt I:I

, , , Nabelschnur-
56 APGAR 1 5 10 Arterien-pH
58 Morbiditat des Kindes It Kat. D

Abb. A/3: Verwendete Merkmale aus dem Perinatologischen Basis-Erhebungsbogen,
1998-2000
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11. 08. 2003

Rundschreiben an die perinatologischen Arbeitsgruppen der Bundesl4nder

Sehr geehrte Kolleginnen und Kollegen,

wir mochten weitere epidemiologische Auswertungen mit den gesamtdeutschen Daten der Peri-
natalerhebung durchfithren und bitten deshalb um die Zusendung der von uns gewiinschten
Daten (sieche Anlage) auf Diskette fiir die Jahre 1998 — 1999,

Eine Beteiligung aller Bundeslander (auch fur Landervergleiche) ist sehr wiinschenswert und
sinnvoll, um fir ganz Deutschland reprasentative Ergebnisse vorlegen zu kénnen. Bisherige
Auswertungen haben gezeigt, daB durch die Zusammenfassung der Daten sehr interessante
Ergebnisse zu erwarten sind. So konnten z.B. Ausagen zum EinfluB des tiglichen Zigaretten-
konsums in der Schwangerschaft auf die NeugeborenenmaBe auf der Grundlage von Daten
von 180.000 Raucherinnen gemacht werden. Durch den groBen Datenumfang kénnen deshalb
viele Aussagen auf ein sicheres Fundament gestellt werden. So soll u.a. die Verteilung und der
EinfluB von Schwangerschaftsrisiken unter Beriicksichtigung mitterlicher Merkmale wie Alter,
Korpergewicht, Korperhohe, BMI und Kérpergewichtszunahme in der Schwangerschaft unter-
sucht werden. Ein Verfahren zur mehrdimensionalen somatischen Klassifizierung der Neuge-
borenen soll entwickelt werden. Dieses Verfahren setzt aber auch groBe Datenumfinge voraus.
Auch differenzierte Normwerte der Korpergewichtszunahme in der Schwangerschaft unter
Berucksichtigung der korperlichen Ausgangssituation der Miitter sollen erarbeitet werden.

Die Daten der Perinatalerhebung eignen sich in hervorragender Weise fiir die Erforschung epi-

demiologischer Zusammenhinge. Wir bitten deshalb um Unterstiitzung und Zusendung der
Daten.

Zur Gewiihrsleistung des Datenschutzes bitten wir, die Perinataldaten ohne Kliniknum-
mer, ohne Geburtsnummer und auch ohne PLZ des Wohnortes uns zuzusenden.

Fur die Unterstiitzung des Vorhabens danken

/. Vg,é: MVW/I/ Yy

PD Dr. Dr. M. Prof. Dr. R. Rauskolb Prof. Chr. Fusth Prof. Dr. KTM Schneider
Zentrum fiir Kinder- und Frauenklimk Zentrum fir Kinder-und ~ Frauenklinik

Jugendmedizin Northeim Jugendmedizin Techn.-Universitit Mimchen
EMAU Greifswald EMAU Greifswald

Adresse fiir die Zusendung der Disketten:

PD Dr. Dr. M. Voigt

Zentrum fiir Kinder- und Jugendmedizin
EMAU Greifswald

Soldtmannstr. 15

17487 Greifswald

Abb. A/4: Rundschreiben Perinataldaten

97



9 Thesen

10.

Zusammenhédnge zwischen den Apgarwerten Neugeborener und mautterlichen,
kindlichen sowie anderweitigen Einflussfaktoren sind bisher nur unzureichend
untersucht.

Das Wissen um die die postnatalen Apgarwerte beeinflussenden Faktoren ist
insofern von grof3er Bedeutung, als dadurch die Qualitdt der Erstversorgung des
Neugeborenen verbessert und Risikokinder pranatal selektiert werden kénnen.
Besonders der 5-Minuten-Apgar-Score hat einen prognostischen Wert hinsichtlich
der neonatalen Morbiditat und Mortalitat.

Um den Einfluss der verschiedenen Faktoren auf den Apgar-Score zu ermitteln,
wurden 508 926 Neugeborene in einer retrospektiven umfangreichen
Populationsanalyse mittels des Perinatologischen Basis-Erhebungsbogens
untersucht. Durch diese groRe Anzahl an Neugeborenen lieRen sich signifikante
Ergebnisse ermitteln.

Es zeigt sich eine Geschlechterdifferenz zugunsten des weiblichen Geschlechts bei
der postnatalen Anpassung Neugeborener. Dieser Unterschied ist v. a. 1 Minute
postnatal ausgeprégt.

Von den matterlichen Faktoren wirken sich v.a. ein sehr junges Alter < 24 Jahre und
ein erhohtes Alter > 34 Jahre negativ auf die postnatale Adaptation der
Neugeborenen aus. Desweiteren gelten ein miitterliches Gewicht > 80 kg, eine
mutterliche Koérperhéhe < 160 cm sowie ein BMI der Mutter von > 29,99 als
wesentliche Risikofaktoren flir eine gestérte postnatale Adaptation des
Neugeborenen.

Nikotinkonsum in der Schwangerschaft muss als eigenstandiger Risikofaktor flir das
Neugeborene angesehen werden und fiihrt je héher der Konsum zu einer desto
schlechteren Anpassung des Neugeborenen postnatal.

Es findet sich eine hohe Korrelation zwischen dem Nabelschnurarterien-pH und
postnatalen 1-Minuten-Apgarwerten, d.h. je azider der Nabelarterien-pH desto
schlechter die Adaptation des Kindes. Dies gilt auch fir Friihgeborene.
Frihgeborene sind in hohem Male von ausgeprégten postnatalen
Adaptationsstérungen betroffen im Vergleich zu Termingeborenen. Je unreifer das
Frihgeborene desto héher das Risiko fiir eine schwere Depression. Auch fir
Ubertragene lasst sich ein Nachteil in der postnatalen Adaptation im Vergleich zu
Termingeborenen nachweisen.

Als ein erheblicher Risikofaktor fiir die Anpassung des Neugeborenen nach der

Geburt muss ein erniedrigtes Geburtsgewicht angesehen werden, je
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untergewichtiger das Kind umso niedriger die postnatalen Apgarwerte. Auch ein
erhdhtes Geburtsgewicht von > 4500 g wirkt sich nachteilig auf die postnatale
Adaptation des Neugeborenen im Gegensatz zu normalgewichtigen Kindern aus.
Anhand der somatischen Klassifikation lassen sich erhebliche Unterschiede in der
postnatalen  Anpassung Neugeborener nachweisen: unabhangig vom
Gestationsalter stellt sich der Zustand der Hypotrophie als entscheidender
Risikofaktor flr erniedrigte Apgarwerte nach der Geburt dar. Im Gegensatz zu den
Termingeborenen und Ubertragenen, bei denen sich die eutrophen Kinder am
besten und die hypotrophen Kinder am schlechtesten anpassen, weisen unter den
Frihgeborenen die hypertrophen Kinder einen deutlichen Anpassungsvorteil
gegenlber den eu- und hypotrophen Kindern auf.

Hypotrophe und eutrophe extrem unreife Frihgeborene (< 27 SSW) haben seitens
der gezeigten pathologischen neonatalen Adaptation die ungunstigste Prognose.
Aufgrund fehlender Verknipfungsmdglichkeiten zwischen den Datenbanken der
Deutschen Perinatalerhebung und der Neonatalerhebung kann kein
Zusammenhang zwischen der Apgarbewertung und der perinatalen Mortalitat

einschlieRlich Uberlebens- und Handicapraten hergestellt werden.
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