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1 Einleitung

1.1 Einleitung und Zielstellung

Die Frihgeburt stellt eine wichtige und ernst zunehmende Komplikation in der
Schwangerschaft dar und ist einer der Hauptgriinde firr die perinatale Mortalitat und
Morbiditat (Ananth et al., 2006; Esplin, 2006). Diese sind trotz der Verbesserungen in
den letzten Jahrzehnten besonders bei den sehr frihen Frihgeborenen noch immer
sehr hoch (Hack & Fanaroff, 2000; Marlow, 2004; Serenius et al., 2004a, b). Die
Fortschritte in der Neonatologie verdanken wir hauptsachlich den Verbesserungen
der neuen Technologien, der Pflegemethoden und der organisatorischen Strukturen
(Chan et al., 2001; Sandberg et al., 2002; Johansson et al., 2004).

Bei der Friihgeburtenrate war in den letzten Jahren in einigen Industriestaaten sogar
ein Anstieg zu vernehmen (Hamilton et al., 2006). Dieses ist auf vielerlei verschiede-
ne Faktoren zurlckzufihren, wie zum Beispiel in vitro Fertilisationen, Mehrlingsge-
burten und die iatrogenen vorzeitigen Entbindungen (Schneider et al.,, 1994; Lang-
hoff-Roos et al., 2006; Goldenberg et al., 2008).

Zu den anamnestischen Risikofaktoren gehdren: Zustand nach Totgeburt, Frihge-
burt, Abort und Schwangerschaftsabbruch. Des Weiteren nehmen sowohl ein kurzes
Intervall zwischen nachfolgenden Schwangerschaften als auch ein niedriger sozio-
6konomischer Status eine wichtige Rolle ein (Copper et al., 1996; Mercer et al.,
1999; Smith et al., 2003; Buchmayer et al., 2004; Moreau et al., 2005; Ananth et al.,
2007; Joseph et al., 2007; Brown et al., 2008).

Ein Nikotinabusus und ein maternales Alter <20 Jahre sowie>35 Jahre erh6heneben-
falls das Frihgeburtsrisiko (Usta et al., 2008). Auch die mutterlichen Parameter Kor-
pergréBe und Korpergewicht haben einen Einfluss auf die Frihgeburtenraten
(Hendler et al., 2005; Chan & Lao, 2009).

In Abb. 1 erkennt man den deutlichen Anstieg der Frihgeburtenraten in Deutsch-
land, von 5,9% im Jahre 1991 bis auf 7,1% im Jahre 2007. Beim Vergleich dieser
Zahlen mit anderen Studien, st6Bt man allerdings auf ein Definitionsproblem. Laut
Statistischem Bundesamt wird die Frihgeburt ndmlich mit einem Geburtsgewicht un-
ter 2500 g definiert. Dieses widerspricht der Definition geman der WHO, welche eine
Frihgeburt als Lebendgeburt vor der vollendeten 37 Schwangerschaftswoche (< 259
Tage p. m.) unabhangig vom Geburtsgewicht definiert. Eine Angleichung an die



WHO-Definition ware wiinschenswert, um eine bessere Vergleichbarkeit mit anderen
Studien zu erreichen und damit eine Fehlinterpretation mit der Diagnose ,intrauterine

Wachstumsretardierung®“ zu vermeiden.
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Abb. 1: Frihgeburten und Frihgeburtenraten in der BRD

1.2 Definition und Inzidenz der Friihgeburt

Als Frihgeburt (FG) wird laut WHO die Beendigung der Schwangerschaft vor Vollen-
dung von 37 Schwangerschaftswochen (SSW) post menstruationem (p. m.) bzw. ei-
ne Tragzeit von weniger als 259 Tagen p. m. bezeichnet (Pschyrembel, 2001).

Zur differenzierten Analyse erfolgte eine Einteilung der Frihgeburten in extrem frihe
Frihgeburt (23 — 26 SSW), sehr friihe Frihgeburt (27 — 29 SSW) und friihe Frihge-
burt (30 — 31 SSW).

Seit dem 01.03.1994 wird laut Personenstandgesetz jedes Neugeborene mit einem
Gewicht <500 g als Frihgeburt bezeichnet. Auch jedes Totgeborene ab einem Ge-
wicht von 500 g fallt in diese Kategorie (Breckwoldt et al., 2000). Als Fehlgeburt gilt
nur noch ein totgeborenes Kind unter 500 g. Es besteht im Gegensatz zur Totgeburt

keine standesamtliche Meldepflicht (Pschyrembel, 2001).

Die Inzidenz der Frihgeburt wird unterschiedlich angegeben, ist aber trotz vieler Be-
muhungen zur Reduzierung in den letzten zwanzig Jahren in den industrialisierten
Landern sogar angestiegen, wie auch Abb. 1 zeigt (Martin et al., 2005; Hamilton et



al., 2007). 5 — 13% aller Schwangerschaften enden als Frihgeburten, wobei noch
zwischen medizinisch indizierter und spontaner Friihgeburt mit und ohne vorzeitigem
Blasensprung unterschieden werden muss (Slattery & Morrison, 2002; Steer, 2005;
Langhoff-Roos et al., 2006; Goldenberg et al., 2008).

Die ansteigende Inzidenz der Frihgeburten steht im direkten Zusammenhang mit der
iatrogenen Beendigung der Schwangerschaft. Diese ist haufig durch schwere Pra-
eklampsie, fetale Wachstumsretardierung, schwere gesundheitliche Beeintrachtigung
der Mutter und andere Ursachen begrindet. Allerdings wurde auch ein Anstieg der
spontanen Frihgeburt beobachtet (Ananth et al., 2006).

In Deutschland liegt die Inzidenz bei 6 — 8%, wobei 0,4 - 0,6% der Lebendgeborenen
unter 1000 g wiegen. Aufgrund der mit ihr assoziierten Mortalitdt und Morbiditat stellt
die Frihgeburt auch eine auBerst wichtige sozialmedizinische Herausforderung dar.
Dank des Fortschrittes in Perinatologie und Neonatologie konnte die Grenze der
Uberlebensfahigkeit auf 22 vollendete SSW gesenkt werden. Nichts desto trotz liegt
in der Frihgeburtlichkeit der Grund fir 60 — 70% der perinatalen Todesfélle und etwa
7% der Spatschaden der Friihgeborenen (Hoyme, 2007).

1.3 Definition und Inzidenz des vorzeitigen Blasensprunges (VBS)

Der frihe vorzeitige Blasensprung ist eine der Hauptursachen far die sehr frihe und
frOhe Frihgeburt und somit auch fir die hohe Anzahl an Neugeborenen mit sehr ge-
ringem Geburtsgewicht verantwortlich. Dieses, wie auch die mit dem friihen vorzeiti-
gen Blasensprung assoziierte Morbiditat und Mortalitat, bedingt eine enorme inten-
sivmedizinische Betreuung (Schneider et al., 1994; Noor et al., 2007).

Der vorzeitige Blasensprung wird als Ruptur der fetalen Membranen vor dem Ein-
setzen regelméaBiger Wehentétigkeit unabhangig von der Schwangerschaftsdauer
definiert. Klinisch abzugrenzen ist der friihe vorzeitige Blasensprung (fVBS, PPROM
= ,preterm premature rupture of membranes®). Hier kommt es zu einem Frucht-
wasserabgang vor 37 SSW. 2 — 5% aller Schwangerschaften werden durch PPROM
gefahrdet (Egarter & Reisenberger, 2006). Da in unserem Kollektiv alle Entbindungen
vor 37 SSW durchgefihrt wurden, werden wir in unseren Auswertungen zwecks Ver-

einfachung nur den Begriff des vorzeitigen Blasensprunges (VBS) verwenden.

Ein Viertel aller Falle von vorzeitigem Blasensprung finden vor 37 SSW statt. Sowohl



bei den Einlings- als auch bei Mehrlingsschwangerschaften liegt der VBS auf dem
zweiten Platz der haufigsten Ursachen flr eine Frihgeburt. Etwa jeder dritten bis je-
der vierten Friihgeburt geht ein vorzeitiger Blasensprung voraus (Schneider et al.,
1994; Wolff, 2004; Egarter & Reisenberger, 2006). Wolff et al. (2004) geben bei den
Einlingsgeburten einen Prozentsatz von 23,6% und bei den Mehrlingsgeburten von
28,6% als Grund fur Frihgeburtlichkeit an.

Das Wiederholungsrisiko fiir dieses Ereignis in der darauffolgenden Schwangerschaft
ist um das 2- bis 4-fache erhéht. Circa ein Viertel der perinatalen Mortalitat ist durch
einen vorzeitigen Blasensprung begrindet (Egarter & Reisenberger, 2006).

1.4  Atiologie der friihen Geburt/ des vorzeitigen Blasensprunges

Abb. 2 zeigt schematisch die Entstehung der Frihgeburt mit den Risikofaktoren und
den physiologischen Ablaufen.

Pathophysiologie:

Infektionen, vermehrtes Uterusvolumen, Stress, Plazentainsuffizienz, andere Ur-

sachen
! !
Zytokine Adrenalin
! !
PG E2 Oxytocin
! !
Kollagenabbau Intrazellulare Ca2-Erhéhung
! !
Zervixreifung Wehen
A
Frihgeburt

Abb. 2: Entstehung der Frihgeburt (nach Wolff, 2004)

1.4.1 Infektionen

Als wichtige Faktoren der Pathogenese des vorzeitigen Blasensprunges und der vor-
zeitigen Wehen haben sich Infekte des Urogenitaltraktes und das Amnioninfektions-
syndrom herausgestellt (Asrat, 2001; Lo et al., 2007; Covarrubias et al., 2008; Mazor-



Dray et al., 2009; Kim et al.). Sie kénnen durch vermehrte lokale Produktion von
Prostaglandinen vorzeitige Wehen verursachen. Dadurch kann es zu einem Anstieg
des intraamnialen Drucks und zum Auftreten von Scherkraften kommen und somit zu
einem vorzeitigen Blasensprung fihren (Egarter & Reisenberger, 2006). Die Erreger
kdnnen aber ebenfalls die intakte Membran passieren und direkt zu einer Infektion
des Feten fUhren, wobei das alleinige Vorkommen von Bakterien die Eihdute nicht
zwangslaufig schadigt. Hierbei hat die pathophysiologische Immunreaktion der Mut-
ter eine entscheidende Bedeutung (Egarter & Reisenberger, 2006). In Tab. 1 werden
die spezifischen Erreger, welche mit dem vorzeitigen Blasensprung und mit der

Frihgeburt assoziiert sind, dargestellt.

Tab. 1: Erreger bei vorzeitigem Blasensprung und Frihgeburt

Erreger bei vorzeitgem Blasensprung | Erreger bei Frihgeburt

Ureaplasma urealyticum Gardnerella vaginalis
(Wolff, 2004; Witt et al., 2005; Ran- | (McDonald et al., 1991)
delovic et al, 2006; Kacerovsky &
Boudys, 2008)

Bacteroides spp. Bacteroides spp.
(McDonald et al., 1991) (McDonald et al., 1991)
Haemophilus spp. E. coli

(McDonald et al., 1991) (McDonald et al., 1991)
Klebsiella spp. Klebsiella spezies
(McDonald et al., 1991) (McDonald et al., 1991)
Chlamydia trachomatis Haemophilus spezies
(Blas et al., 2007) (McDonald et al., 1991)

Chlamydia trachomatis
(Ying et al, 1999; Ostaszewska-
Puchalska et al., 2005; Blas et al., 2007)

Bei Patientinnen mit frihem vorzeitigen Blasensprung wurde ein signifikant erhéhter
vaginaler pH-Wert gemessen sowie eine erhéhte Anzahl vaginaler neutrophiler Gra-
nulozyten nachgewiesen (Simhan et al., 2005).

1.4.2 Maternale, fetale und sozio6konomische Ursachen

Die mit einem frihen vorzeitigen Blasensprung assoziierten soziodemographischen
Faktoren sind niedriges Alter, Erstgeburt, niedriger soziobkonomischer Status und
geringe Bildung (Chen et al., 1996; Obed et al., 1997; Noor et al., 2007). Weitere Ri-
sikofaktoren sind in Tab. 2 aufgelistet.




Tab. 2: Ursachen der Friihgeburt (nach Wolff, 2004)

Mitterliche Ursachen:

- Vorausgegangene Frih-/ Fehlgeburt

- Alter (<20 und >40Jahre)

- Uber-/Untergewicht

- Genussmittel-/ Drogenmissbrauch

- Schwangerschaftsinduzierte Erkrankungen (z. B. Praeklampsie)

- Infektionen (z. B. Harnwegsinfektion)

- Schwere Erkrankungen (z. B. Non-Hodgkin-Lymphom, Mamma-Karzinom)
- Stoffwechselerkrankung (Diabetes mellitus u. a.)

- Uterine Stérungen

Fetale Ursachen:

- Fehlbildungen

- Mehrlingsgraviditat
- Polyhydramnie

- Infektionen

- Fetale Erkrankungen (z. B. mit Anémie)

Soziobkonomische Faktoren:

- Stress, Uberbelastung, Partnerbeziehung
- Sozial-und Bildungsstandard

1.5 Problematik der frithen Geburt

Die frihe Geburt bringt vielerlei Probleme bezlglich der Morbiditat und Mortalitat des
Neugeborenen mit sich. Tritt der vorzeitige Blasensprung schon vor 24 SSW auf, so
sinkt die Uberlebenschance auf 1/3. Ab 24 SSW liegt sie im Durchschnitt bei etwa
70% (Egarter & Reisenberger, 2006).

Rund drei Viertel der Sterbefélle bei Neugeborenen mit einem Gewicht unter 1.000 g
sowie etwa die Halfte der Sterbefalle bei Kindern mit einem Gewicht zwischen 1.000




und 2.500 g ereignen sich innerhalb der ersten Woche nach Entbindung (RKI, 2004).
Zu den Haupterkrankungen gehéren bronchopulmonale Erkrankungen, neurolo-
gische Erkrankungen wie Zerebralparese, zystische periventrikulare Leukomalazie,
intraventrikulare Hamorrhagie sowie Blindheit und Gehdorlosigkeit. Aber auch neuro-
psychiatrische Erkrankungen, wie geistige Retardierung und psychische Auffalligkei-
ten, wurden festgestellt. Allerdings nehmen all diese Beeintréachtigungen mit steigen-
dem Gestationsalter deutlich ab (Lorenz, 2001; Moster et al., 2008; Zeitlin et al.,
2008).

Ebenfalls nicht auBer Acht zu lassen sind die ethischen Herausforderungen, die die
Frihgeburt mit sich bringt. Durch die moderne Intensivmedizin kénnen zwar sehr fri-
he Frihgeborene kurz- oder langfristig tGberleben, unter Umstédnden aber mit erhebli-
chen Beeintrachtigungen und Leiden. Hier muss die Lebenserhaltung gegen die
Vermeidung einer vermutlich aussichtslosen Therapie abgewogen werden (Haker,
2006).

Da jedes Neugeborene ein Recht auf Leben hat, mit Anspruch auf eine Behandlung
und Betreuung, muss unabhangig von seinen Lebens- und Uberlebensaussichten
eine Grundversorgung mit bestmdglicher pflegerischer und menschlicher Zuwendung
gegeben sein (AWMF, 2008). Falls die Eltern fir das Neugeborene entscheiden, soll-
ten sie sich am individuellen Wohlergehen des Kindes orientieren. Als unumgangli-
ches Kriterium sollte der mutmaBliche Wille des Kindes angenommen werden, mit
selbstkritischer Distanz zu eigenen Wertvorstellungen, und nicht die perinatale
Anamnese und der klinische Zustand (Knopelmann, 1997). Aktuelle Studien haben
gezeigt, dass diese sehr unzuverlassig sind und somit nicht Grundlage der Entschei-
dung gegen den Lebenserhalt sein dirfen, nur wenn die Gesundheitsstérungen nicht
mit dem Leben vereinbar sind. Das bedeutet aber auch, dass in aussichtslosen
Situationen die Prioritat der Therapie von kurativ auf palliativ gedndert und nicht eine
kurative Therapie um jeden Preis angestrebt werden sollte (AWMF, 2008).

1.6 Vorgehen bei Friihgeburten

Die Frihgeburt erfordert viele spezifische MaBnahmen, die den jeweiligen Tragzei-
ten, mdéglichen Komplikationen und dem Gesundheitszustand des Neugeborenen
angepasst werden muissen. Grundsatzlich hat der Gynakologe bei drohender Friih-
geburt vor 32 SSW die Schwangere Uber den Vorteil der vorgeburtlichen Verlegung



in ein Perinatalzentrum aufzuklaren. Dieses hat der héchsten Versorgungsstufe mit
der Struktur gemaB den Empfehlungen der Fachgesellschaften zu entsprechen
(Bauer et al., 2006).

Friihgeborene vor vollendeten 22 SSW Uberleben nur in Ausnahmeféllen, weshalb in
der Regel auf eine initiale Reanimation verzichtet wird (Pohlrandt, 2005; Hoyme,
2007). Bei Friihgeborenen zwischen 22 und 23 SSW steigt die Uberlebenschance
auf bis zu 50% an (Pohlrandt, 2005).

Allerdings tragen 20 — 30% der Uberlebenden Neugeborenen schwerwiegende Ge-
sundheitsstérungen davon, welche lebenslange Hilfe anderer Personen notwendig
machen (Saigal et al., 1989; Robertson et al., 1992; Sauve & L.H., 1992; Stjernqvist
& Svenningsen, 1995; Monset-Couchard et al., 1996; Rieger-Fackeldey et al., 2005;
Herber-Jonat et al., 2006).

In den Jahren 2002 — 2004 betrugen die Uberlebenschancen in der Bundesrepublik
zwischen 24 0/7 bis 24 6/7 SSW 60% und zwischen 25 0/7 und 25 6/7 Wochen 75%
(Pohlrandt, 2005). Daher soll bei Frihgeborenen laut den fir Deutschland entworfe-
nen Leitlinien ab 24 SSW grundsatzlich eine kurative Therapie angestrebt werden
(Hoyme, 2007; AWMF, 2008).

1.6.1 Management der drohenden Frihgeburt an der UFKRostock

Als diagnostische Hauptkriterien fur den Beginn einer Tokolyse-Therapie werden der
Zervixbefund und das Kardiotokogramm beurteilt. Des Weiteren werden das subjek-
tive Wehenempfinden der Schwangeren, die geburtshilfliche Anamnese und der so-
nographische Zervixbefund hinzugezogen.

Als Standardtherapie wird Fenoterol (Partusisten®) in Kombination mit Magnesium-
sulfat (Magneven®) als intravendse Tokolyse verabreicht.Unter besonderen therapie-
refraktaren Umstanden oder bei nicht tolerierbaren Fenoterol-Nebenwirkungen
kommt der Oxytozin-Antagonist Atosiban (Tractocile®) zum Einsatz.

Als orales Tokolytikum wird Clenbuterol (Spiropent®) angewendet, allerdings erfolgt

meistens eine Kombinationstherapie mit Magnesium.



Derzeit wird die Tokolyse immer bis zum Erreichen von 34 vollendeten SSW einge-
setzt und in Abhangigkeit der individuellen Situation bis zu 36 vollendeten SSW fort-
gefahrt.

Als antibiotische Therapie wird seit dem 30.05.2006 zwischen 23 vollendeten und 30
vollendeten SSW die sofortige kalkulierte Therapie mit Mezlocillin (Baypen®) 3x2 g
intravends begonnen. Vor dem 30.05.2006 wurde durch intravendse antibiotische
Behandlung mit Ampicillin + Sulbactam (Unacid®) 4x1,5 g therapiert.

Bei Verdacht auf eine vaginale Dysbiose erfolgt die orale antibiotische Deeskala-
tionstherapie mit Clindamycin 4x150 mg Uber drei Tage. Nach Erhalt eines Resisto-
gramms wird gegebenenfalls eine erregerspezifische Antibiose verabreicht.

Ab 31 SSW wird die Antibiotikatherapie — jenach Abstrichbefund — eingeleitet. Bei
erhéhten serologischen Infektionsparametern sowie bei auffalligem Zervixbefund
kann bei stationarer Aufnahme gegebenenfalls auch unmittelbar antibiotisch behan-
delt werden.

Ab 24 vollendeten SSW erfolgt an zwei aufeinander folgenden Tagen eine fetale in-
travendse Lungenreife-Induktion mit 2 x 12 mg Betamethason (Celestan®).

Bei der Zervixinsuffizienz mit Fruchtblasenprolaps ohne Wehen wird konservativ
Bettruhe, intravendse Tokolyse und antibiotische Therapie verordnet. Eine Cerclage

wird nur in Ausnahmefallen durchgefihrt.

Im Falle eines vorzeitigen Blasensprunges vor 32 vollendeten SSW wird mit dem
Primarziel einer Prolongation folgende Therapie eingeleitet: Bettruhe, intravendse
Dauertokolyse, Antibiose sowie Lungenreife-Induktion.

Zwischen 32 und 34 vollendeten SSW erfolgt eine Lungenreife-Induktion und an-
schlieBend konform mit den Empfehlungen die Entbindung (Perinatologische Leitli-
nien. Universitatsfrauenklinik und Poliklinik am Klinikum Sidstadt, 2005).
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2 Ziel- und Fragestellung

Ziel dieser Arbeit ist es, eine genaue Analyse der frihen Friihgeburt (23 — 31 SSW)
fir das Einzugsgebiet der Universitatsfrauenklinik Rostock durchzufihren. Hierbei
soll ein Profil zur Eingrenzung der Risikoschwangerschaften erstellt werden, um eine
intensive pranatale Betreuung zu erméglichen. Des Weiteren wurde der Einfluss der
maternalen Faktoren auf den Schwangerschaftsverlauf und auf das neonatale Out-
come bestimmt.

In der vorliegenden Arbeit wurden 372 Einlingsgeburten ausgewertet, die sich aus
183 Frihgeburten (23 — 31 SSW) und 189 Termingeburten (39 vollendete SSW) als
Vergleichskollektiv zusammensetzten. Als Untersuchungszeitraum wurde der
01.01.2005 bis 31.12.2008 gewahlt.

1. Gibt es ein spezielles Risikoprofil zur Friihgeburtlichkeit fir die Schwange-
ren?

2. Wie unterscheiden sich die Schwangeren in den drei Gruppen der Friihge-
barenden?

3. Wie unterscheiden sich die Neugeborenen der unterschiedlichen Tragzei-
ten?

4. Was ist die Konsequenz fiir das praktische Vorgehen zur Pravention?
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3 Patientengut und Methoden

3.1 Patientengut

In den Jahren 2005 — 2008 gab es an der UFK Rostock 9808 Geburten; davon waren
9548 Einlingsgeburten (Abb. 3). Aus dieser Gruppe wurden die Frihgeburten be-
trachtet und mit einem Referenzkollektiv aus dem Jahr 2005 verglichen.

Gesamtgeburten
9.808

{UFKRostock 2005 —2008)

Ausschlusskriterium:

-allz Mehrlingsgeburtan

Schwangere mit Einlingsgeburten

Abb. 3: Flussschema, analysiertes Patientengut

3.2 Datenerhebung

Die Erhebung der 372 Datensatze erfolgte zum gréBten Teil aus der Computerda-
tenbank der UFK Rostock.

Die Universitatsfrauenklinik Rostock verfligt seit 1997 Uber die Software ,nexus-
GMT-KIM* Version 5.3, welche vom Hersteller Nexus-GMT stammt. KIM bedeutet
Klinik Information und Management. Nach der Zusammenlegung beider Frauenklini-
ken in Rostock im November 2004 wurde fir das Jahr 2005 die Software ,QS-MED*
genutzt, ab dem 01.01.2006 erfolgte die Umstellung in der Universitatsfrauenklinik
am Klinikum Sidstadt Rostock auf die Software ,nexus-GMT-KIM®. Damit erfolgt die
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Dokumentation samtlicher Daten von der Aufnahme der Mutter Uber die Geburt bis
zur anschlieBenden Entlassung.

Das Programm ,QS-MED* wird weiterhin flr alle Frih-/Neugeborenen auf der Neo-
natologie zur elektronischen Erfassung von Klinik und Diagnosen des Kindes ver-
wendet.

Etwas problematisch waren die fehlende Kompatibilitdt und die unterschiedlich ko-
dierte Datenerfassung dieser beiden Datenbanken.

Die Daten fur die zehn Einzelfallkasuistiken wurden direkt aus den Krankenakten
entnommen, um ein mdglichst exaktes Bild von Management, Risikofaktoren und
anderen besonderen Vorkommnissen wahrend des Krankenhausaufenthaltes zu be-
kommen.

Far alle lebendgeborenen Frihgeburten bestimmten wir mit Hilfe der Perzentilen
nach Voigt et al. (2006) anhand der SSW, des Geburtsgewichtes und des Ge-
schlechts die somatische Klassifikation, da diese nicht in der Datenbank erfasst wur-
de. Wir teilten sie ein in hypotroph (<10. Perzentile), eutroph (10. — 90. Perzentile)
sowie hypertroph (>90. Perzentile). Tab. 3 sind alle fur die Auswertung relevanten

mtterlichen und kindlichen Daten zu entnehmen.

Tab. 3: Daten desFrihgeburtenkollektivs (23 — 31 SSW)

Mutterliche Alter bei Geburt in Jahren

Daten Kérperhdhe in Zentimeter

Korpergewicht bei Erstuntersuchung in Kilogramm
Kérpergewicht vor der Entbindung in Kilogramm

Vollendete Schwangerschaftswochen aktuelle Schwangerschaft
Anzahl der Zigaretten pro Tag wahrend Schwangerschaft
Erkrankungen der Mutter

Geburtshilfliche Anamnese:

Anzahl vorausgegangener Schwangerschaften
Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten
Anzahl vorausgegangener Totgeburten

Anzahl vorausgegangener Aborte

Anzahl vorausgegangener Abruptiones
Zustand nach Frahgeburt

Zeitpunkt des vorzeitigen Blasensprunges
Geburtslage des Kindes

Kindliche Daten | Geburtsdatum (Schwangerschaftsalter)
Geburtsgewicht in Gramm
GeburtsgrdBe in Zentimeter
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Geschlecht

Nabelschnur pH-Wert

Apgar-Werte

Fehlbildungen / Erkrankungen / Mortalitat

3.3 Statistische Auswertung

Alle Daten wurden in zwei selbsterstellten Datenbanken — eine fir die Frihgeburten
(183 Falle), die andere fir die Referenzgruppe (189 Falle) — in EXCEL verschliisselt
und mit den statistischen Programmen SPSS und EXCEL ausgewertet. Die Grafiken
wurden mit POWERPOINT und SPSS entworfen. Die deskriptive Analyse wurde mit-
tels Mittelwert, Standardabweichung, Minimal- und Maximalwerten sowie Haufig-
keitsverteilungen verschiedener Parameter erstellt.

Far die Prifung méglicherweise bestehender Signifikanzen zwischen den drei Gesta-
tionsgruppen und zwischen der Gruppe der Frihgeburten und der Referenzgruppe
wurden verschiedene Tests verwendet.

FOr nominale und ordinale Daten wurde eine Kontingenztafelanalyse mittels Chi-
Quadrat-Test durchgeflihrt. Bei Daten mit metrischem Skalenniveau verwendeten wir
im Falle einer Normalverteilung den T-Test. Eine Normalverteilung wurde mit dem
Kolmogorov-Smirnov-Test ab p>0,05 definiert. Falls keine Normalverteilung bestand,
verwendeten wir den Mann-Whitney-U-Test.

Um eine mogliche Korrelation zwischen zwei normalverteilten und intervallskalierten
Faktoren zu bestimmen, wurde der Korrelationskoeffizient nach Pearson verwendet.
Waren die Faktoren ordinalskaliert oder nicht normalverteilt, wurde der Rangkorrela-
tionskoeffizient nach Spearman und Kendall verwendet. Als Signifikanzniveau galt fur
alle Tests p<0,05.

AuBerdem wurde das jeweilige Risiko maternaler Merkmale durch die Odds Ratio
(OR) bestimmt und mit Hilfe der multiplen Regressionsanalyse ein Modell zur Entste-
hung der friihen Frihgeburt erstellt.

3.4 Vorgehen

Zuerst wird das Vergleichskollektiv statistisch beschrieben und die Haufigkeit beson-
derer Vorkommnisse in der Schwangerschaft dargestellt.
Dann gehen wir intensiv auf das Kollektiv der Frihgeburten (23 — 31 SSW) mit einer
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Beschreibung aller mutterlichen Faktoren und der kindlichen Merkmale ein.

Aus perinatologischer Sicht erscheint uns folgende weitere Unterteilung des Kollek-

tivs als sehr sinnvoll:

23 — 26 SSW = .extrem frihe Frihgeburt*
27 — 29 SSW = .sehr frhe Frihgeburt*
30 -31 SSW = Jirihe Frihgeburt®

Danach werden wir einen genauen Vergleich zwischen den beiden Kollektiven in Be-
zug auf besondere mutterliche und kindliche Merkmale vornehmen, um ein Risiko-
profil zur Frihgeburtlichkeit zu erstellen.

Des Weiteren werden wir das retrospektive Risiko zur Frihgeburtlichkeit fur alle 183
Frihgeborenen ermitteln. Daflr verwenden wir das von Voigt et al. (2009) entworfe-
ne maternale Risikoprofil zur Frihgeburtlichkeit, in welches fir jede Patientin ein be-
stimmter retrospektiver Risikofaktor zur Frihgeburtlichkeit ermittelt wurde. AuBerdem
werden wir eine genaue Einzelfallkasuistik von den zehn Frihgeburten zwischen 23
— 26 SSW aufflihren, die einen vorzeitigen Blasensprung erlitten.

Zum Schluss ermitteln wir statistisch die Risikofaktoren, welche zur Frihgeburt fihr-

ten, indem wir das Frihgeburtenkollektiv mit dem Referenzkollektiv vergleichen.

3.4.1 Referenzgruppe

3.4.1.1 Charakterisierung des Vergleichskollektivs

FUr das Vergleichskollektiv wurden 189 Einlingsgeburten aus dem Jahr 2005 mit 39
vollendeten SSW ausgewahlt (Tab. 4). In dieser Gestationswoche waren insgesamt
515 Einlingsgeburten zu verzeichnen. Es wurden pro Gestationstag (39 SSW 0/6 bis
39 SSW 6/6) jeweils die ersten 27 Falle ausgewahlt. Somit erreichten wir eine ahnli-
che Anzahl wie das Kollektiv der Frihgeburten. 95 Neugeborene waren mannlich, 94

waren weiblich. Von den 189 Frauen waren 71 erstgebarend.
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Tab. 4: Charakterisierung des Vergleichskollektivs (Gesamtzahl n=189)

43 28 6

Alter [Jahre] 189 16

mm_ 188 148 183 167,40 5,94
Gewicht [kg] 188 37 140 66,36 14,73
Erstuntersuchung
Gewichts- 188 -19 32 15,23 5,85
veranderung [kg]
rung pro Woche [kqg]

m 189 39,14 40,00 39,57 0,29
Geburtsgewicht [g] 189 2300 4675 3540,24 423,37
Nabelschnur-pH 187 6,91 7,48 7,29 0,072

m 30 (15,9%) 1 25 9,37 5,89

m 118 (62,4%) 1 9 2,23 1,49

@ 4 -
Interruptio(nes) 26 (13,8%) 1 3 1,3 -
Z. n. Sectio/ Uterus 20 (10,6%) - = - -
OP
Alter (> 35 Jahre) 16 (8,5%) - - - -
kurze SS-Folge 5 (2,6%) - - - -
(< 18 Monate)

Z. n. Frihgeburt 3 (1,6%) = = - -

BEL 8 (4.2%) = = = =

w

.5 Methodenkritik

Insgesamt ist die Fallzahl fUr eine statistische Analyse ausreichend. Dennoch wirde

Risikoprofil erstellen zu kénnen.
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4 Analyse des Friihgeburtenkollektivs

4.1 Patientencharakteristik

Tab. 5 gibt einen Uberblick der Patientencharakteristika mit deskriptiver Statistik.

Tab. 5:Patientencharakteristik im Uberblick

i I N N S R

167,1
e ----
tersuchung
BMI [kg/cm2] 15,22 48,34 24,00

-----
veranderun [k ]
rung pro Woche [kg]

Geburtsgewicht [g] _____

Nabelschnur-pH

_____

Interruptio(nes)

Sl _____
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In Tab. 6 werden die haufigsten schwangerschaftsinduzierten maternalen Erkran-

kungen aufgezeigt.

Tab. 6:Diagnosen wéahrend der Schwangerschaft

Diagnose

Vorzeitiger Blasensprung 27
Vorzeitige Wehen 18

Hypertonie
Plazentainsuffizienz
Gestationsdiabetes

Amnioninfektionssyndrom
Harnwegsinfekt

8
6
4
Proteinurie 3
2
2
2

4.1.1 Maternales Alter

Das durchschnittliche Alter der Patientinnen des Gesamtkollektivs betrug zum Zeit-
punkt der Geburt 27,7 Jahre, wobei die jingste Patientin 16 Jahre und die alteste 44

Jahre war.

Aus Tab. 7 wird ersichtlich, dass das Durchschnittsalter der Mitter mit Iangerer Trag-
zeit zunimmt.

Zur besseren Differenzierung wurden vier Altersgruppen gebildet:

<18 Jahre = ,sehr jung*
19 — 29 Jahre = ,normal”
30 — 35 Jahre = ,hochnormal®

>35 Jahre = Lalter”
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Tab. 7:Statistische maternale Alterszusammensetzung

Alter [Jahre] 2326 SSW (A) | 27-29 SSW (B) | 30- 31 SSW (C)

27,3 27,6 28,0

Standard Abw. 6,5 5,5 5,6
16 20 18

44 41 42

In der Alterszusammensetzung der drei Gruppen fallt auf, dass die Zahl der unter 18-
jahrigen in der Gruppe A (23 — 26 SSW) mit 10% (5) besonderes hoch war. Weiterhin
auffallend ist, dass der Anteil der Gber 30-jahrigen mit langerer Tragzeit zunimmt:
29% in Gruppe A (23 — 26 SSW), 30% in Gruppe B (27 — 29 SSW) und 36% in
Gruppe C (30 — 31 SSW) (Abb. 4).

Abb. 4: Maternales Alter und Entbildungswoche, n=183

4.1.2 GroBe, Gewicht, Gewichtszunahme und Body Mass Index

Maternale GroBe

Die mittlere maternale Kérperhéhe betrug in allen drei Gruppen 167 cm, wobei die
kleinste Patientin in Gruppe A (23 — 26 SSW) 154 cm, in Gruppe B (27 — 29 SSW)
151 cm und in Gruppe C (30 — 31 SSW) 152 cm maB. Die grdBte Patientin war in
Gruppe A 186 cm, in Gruppe B 182 cm und in Gruppe C 185 cm.
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Abb. 5 zeigt keine signifikanten GréBenunterschiede in den drei Gruppen (p >0,05).

Flr die genauere Betrachtung der GroBe erfolgte folgende Einteilung:

<160 cm = ~Klein®
160 —-170 cm = L,hormal*
>170 cm = »grofi*
100% -
80% -
60% - Kérperhéhe
W=>170cm
40% 1 m 160- 170 cm
20% - H<160cm
0% -
23-26 SSW (A) 27-29 SSW (B) 30-31SSW (C)

Abb. 5: Maternale Kérperhéhe in den Entbindungswochen, n=175

Maternales Gewicht

1307

o0 =% *
o

100

[ka]

509

Gewicht Erstuntersuchung

I | I
23-26 55W 27 -2955W  30-31 55W

Gestationswoche

Abb. 6: Maternales Gewicht bei der Erstuntersuchung mit Entbindungswoche

Wie Abb. 6 zeigt, verhalt sich das prakonzeptionelle maternale Durchschnittsgewicht

invers zur Schwangerschaftsdauer (r = -0,15; p <0,05).



20

Es betrug

» Gruppe A (23 — 26 SSW) 70 kg (min. 40 kg/ max. 137 kg / Standardabweichung
20,6 kQ)

» Gruppe B (27 — 29 SSW) 69 kg (min. 42 kg/ max. 143 kg / Standardabweichung
19,2 kg)

» Gruppe C (30 — 31 SSW) 64 kg (min. 40/ max. 110 kg / Standardabweichung 14

kg).

Zur genaueren Betrachtung teilten wir das maternale Gewicht in vier Gruppen ein:

<55 kg = sleicht gewichtig*
55-75kg = ,normal gewichtig"
76 -94kg = ,néher gewichtig*
=95 kg = ,schwer gewichtig®

Wie aus Tab. 8 hervorgeht, war bei den leichtgewichtigen Schwangeren die Gruppe
C mit Gber 20% am starksten vertreten. AuBerdem waren in der Gruppe C nur insge-
samt 14,1% hdher und schwer gewichtig. In der Gruppe B waren es dagegen 25%
und in der Gruppe A 23,4%.

Tab. 8: Maternales prakonzeptionelles Kérpergewicht in Gruppen, n=175

Gewichtsgruppen <55 kg 55-75kg |[76-94kg |295kg m
Patientenanzahl 31 108 19 17 175
Haufigkeit 17,7% 61,7% 10,9% 9,7% 100%

7 29 6 5
11 37 8 8
13 42 5 &
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Maternaler Body Mass Index (BMI) und Gewichtsverdnderung in der Schwan-
gerschaft

Der maternale Body Mass Index (BMI = kg/m?) wurde mit Hilfe der maternalen Kor-
pergrdBe und des Kérpergewichtes bei der Erstuntersuchung berechnet.

Zur differenzierteren Interpretation teilten wir den BMI in Anlehnung an die WHO-
Definition in folgende drei Gruppen ein:

<18,50 = Untergewicht
18,50 — 24,99 = Normalgewicht
>25.0 = Ubergewicht

100%

80%

£0os

Abb. 7: Maternaler Body Mass Index bei der Erstuntersuchung, n=172

In Gruppe A (23 — 26 SSW) und B (27 — 29 SSW) betragt der BMI vor der Schwan-
gerschaft im Mittel 25 und in Gruppe C (30 — 31 SSW) 23. In Gruppe A finden sich 13
(28%), in Gruppe B 22 (35%) und in Gruppe C 11 (17%) Ubergewichtige. Unterge-
wichtig sind zwei (4,3%) Mutter in Gruppe A, sieben (11,1%) in Gruppe B und drei
(4,8%) in Gruppe C (Abb. 7).

Der BMI bei der Erstuntersuchung ist in Gruppe A signifikant héher als in Gruppe C
(p<0,05). AuBerdem korreliert die Schwangerschaftsdauer signifikant invers mit dem

maternalen BMI bei der Erstuntersuchung (r= -0,143; p<0,05).
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100% -

80% -
Entbindungswoche
60% -
m30-31SSW(C)

m 27- 29 SSW (B)

40% -

20% W 23- 26 SSW (A)

0% -
<Bkg 8-14 kg >14 kg

Gewichtszunahme

Abb. 8: Maternale Gewichtszunahme und nachfolgende Friihgeburt (r=0,37; p<0,001)

Abb. 8 zeigt deutlich den Einfluss der Gewichtszunahme auf den Zeitpunkt der Friih-
geburtlichkeit, welcher sich als statistisch signifikant herausstellte.

In Gruppe A nahmen die Patientinnen um durchschnittlich 6,6 kg, in Gruppe B um 8
kg und in Gruppe C um 10,5 kg an Kdrpergewicht zu. Auffallig ist die groBe Spann-
breite der Gewichtsveranderung in Gruppe B von 34 kg, wahrend sie in Gruppe A
nur bei 21 kg liegt.

Die Gewichtszunahme in der Gruppe C war signifikant gréBer als in der Gruppe A
und in Gruppe B (p<0,05). Die Gewichtsunterschiede zwischen Gruppe A und B wa-
ren nicht signifikant (p>0,05).

Zur genaueren Einflussnahme auf die Frihgeburt bestimmten wir die mittlere mater-
nale Gewichtszunahme pro Woche (Abb. 9).
Diese teilten wir zur besseren Betrachtung in folgende Gruppen ein:

<0,23 kg
0,23 - 0,68 kg
>0,68 kg

geringe Gewichtszunahme

moderate Gewichtszunahme
starke Gewichtszunahme
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100% -~

80% -
Entbindungswoche
60% -
m30-31SSW(C)
40% -
W 27-29SSW (B)
20% -

W 23-26 SSW (A)

0% -
<0,23 kg/Wo 0,23-0,68 kg/Wo >0,68 kg/Wo

Gewichtszunahme pro Woche

Abb. 9: Mittlere wéchentliche maternale Gewichtszunahme (r= 0,27 p<0,001)

Die mittlere maternale Gewichtszunahme betragt in Gruppe A 0,26 kg, in Gruppe B
0,28 kg und in Gruppe C 0,34 kg pro Woche. Die Differenz zwischen Gruppe A und
Gruppe C ist statistisch signifikant (p< 0,05). AuBerdem zeigte sich eine positive sehr
signifikante Korrelation zwischen der Entbindungswoche und der mittleren wochentli-

chen Gewichtszunahme (r= 0,27; p<0,001).

4.1.3 Paritat

Abb. 10: Paritat des Kollektivs an der UFK Rostock

Auffallig ist, dass der Gesamtanteil der Erstgebarenden mit fast 2/3 weitaus am gréB-
ten ist. Etwa jede vierte Mutter war zweitgebarend (Abb. 10).

In allen drei Gruppen gibt es mehr Erstgebarende als Zweit- und Mehrgebéarende,
wobei diese Differenz mit 71% Erst- und 29% Zweit- und Multipara in der Gruppe B
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(27 — 29 SSW) am grdBten ist. In den Gruppen A (23 — 26 SSW) und C (30 — 31
SSW) nimmt der Anteil der Mehrgebarenden 17,3% bzw. 13,6% ein. Dagegen gibt es
in Gruppe B nur 2 (3,1%) Mehrgebéarende (Tab. 9). Das arithmetische Mittel der Pari-

tat lag bei 1,57.

Tab. 9: Paritat nach Entbindungswoche

Pt | | 2] @ ] 4] = ] ° | M
12 7 1 1

23 — 26 SSW (A) 31 0 0
27 — 29 SSW (B) 48 15 2 0 0 0 0
30 -31SSW (C) 37 20 5 1 2 0 1
Anzahl gesamt 116 47 14 2 2 1 1

Das maternale Durchschnittsalter liegt bei den Erstgebarenden bei 27,1 Jahren und
steigt um 1,9 Jahre an bei den Zweitgeb&drenden. Bei den Mehrgebdrenden betragt

es 32,2 Jahre (Abb. 11).

(5] g g ]
T 9 I 9

Maternales Alter

—
[==]
1

[}

T I T
Erstgebarend Zweitgebarend Mehrgebarend
Paritat

Abb. 11: Paritdt und maternales Alter
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4.1.4 Das Rauchverhalten

Das Rauchverhalten der werdenden Mitter wurde zu Beginn der Schwangerschaft
anamnestisch erfragt und lag im Mittel bei 7 Zigaretten pro Tag. Insgesamt rauchten
49 Patientinnen zu Beginn der Schwangerschaft. In Gruppe A konsumierten die
Raucherinnen durchschnittlich 6 Zigaretten, in Gruppe B 8 Zigaretten und in Gruppe
C 7 Zigaretten.

Abb. 12 zeigt, dass ca. V4 der Patientinnen in Gruppe A (23 — 26 SSW) und in Grup-
pe B (27 — 29 SSW) zu Beginn der Schwangerschaft rauchten. In der Gruppe C (30 —
31 SSW) rauchten Uber 30% der Schwangeren.

100% -
80% -
60% -
40% -

Abb. 12: Anteil der Raucher und Nichtraucher, n= 183

Das Rauchen in der Schwangerschaft korrelierte invers und hochsignifikant mit dem
maternalen Alter (r= -0,204; p <0,01). Bei den unter 30-jahrigen Frauen rauchten
30,6%. Dagegen lag der Anteil der Raucherinnen bei den Frauen ab 30 Jahre nur
noch bei 18,6%.

Zur differenzierteren Betrachtung des Tabakkonsums teilten wir in folgende drei
Gruppen ein:

1 — 5 Zigaretten geringer Tabakkonsum

6 — 10 Zigaretten

maBiger Tabakkonsum

>10 Zigaretten hoher Tabakkonsum
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100% -~
80% -
60% -
40% -
20% -
0% -

Zigaretten
m>10
m6-10
ml-5

23- 26 SSW (A) 27-29 SSW (B) 30- 31 SSW (C)

Entbindungswoche

Abb. 13: Téaglicher Zigarettenkonsum der Schwangeren

In Gruppe A waren anteilmaBig starkere Raucherinnen als in Gruppe B und C. Wah-
rend in Gruppe A alle Raucherinnen mindestens 6 — 10 Zigaretten rauchten, waren
es in Gruppe B 50% und in Gruppe C 55% (Abb. 13).

Wir Oberpriften auch das Rauchverhalten in Bezug zum Body Mass Index. Hierbei
zeigte sich, dass bei den Normal- bzw. Untergewichtigen 29,4%, bei den Uber-
gewichtigen jedoch nur 21,7% rauchten.

4.1.5 Grinde fur die vorzeitige Entbindung

Risikofaktoren in der Schwangerschaft, die zur vorzeitigen Entbindung fihren, sind

unter anderem:

Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen
Vorzeitige Wehen

Vorzeitiger Blasensprung
Amnioninfektionssyndrom

Zervixinsuffizienz

YV V V VYV V V

Vorzeitige Plazentalésung / Plazentainsuffizienz

Im Folgenden stellen wir die Grinde fir die Friihgeburt in unserem Kollektiv dar. Eine
erste wichtige Einteilung ist die Differenzierung in medizinisch indizierte und sponta-
ne Frihgeburt:
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- VBS und vorzeitige Wehen - Medizinisch indizierte Entbindung
- VBS oder vorzeitige Wehen
=> 54% (99 Frauen) => 46% (84 Frauen)

Griinde fir die medizinisch indizierte vorzeitige Entbindung ohne vorzeitigen Blasen-

sprung bzw. ohne vorzeitige Wehen waren:

Hypertensive Schwangerschaftserkrankung: 31

— Ante partum verstorben: 17

— Plazentaablésung bzw. eine Plazentainsuffizienz: 17
— Wachstumsretardierung z. T. mit weiteren Diagnosen: 6
— Urogenitalinfekt: 2

— Fruchtblasenprolaps: 3

— Fetale Anomalie: 2

— Pathologisches CTG: 1

— Herz-Kreislauf-Erkrankung: 1

— Lebererkrankung: 1

— Plazenta praevia: 1

— Entbindungen ohne nachvollziehbare Indikation: 2

4.1.5.1 Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen

Unter diesem Begriff werden — in Anlehnung an die AWMF-Leitlinie der Deutschen
Gesellschaft flir Gynakologie und Geburtshilfe — im Folgenden die Praeklampsie, die
Eklampsie, das HELLP-Syndrom, die Gestationshypertonie und die chronische pra-
konzeptionelle Hypertonie zusammengefasst (AWMF, 2008).

Tab. 10 zeigt die hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen der Patientinnen.
Die haufigste Erkrankung war das HELLP-Syndrom mit 10,4%.

Den groBten Anteil an hypertensiven Gestationserkrankungen hatten mit 32,3% die
Schwangeren in Gruppe B, gefolgt von Gruppe C und Gruppe A. Dieser quantitative
Unterschied war statistisch sehr signifikant (p<0,01).

Insgesamt hatte etwa jede flinfte Frau eine hypertensive Schwangerschaftserkran-
kung.



28

Tab. 10: Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen (p<0,01)
Pra- Gestations- | Chronische
strmurs | st | “se” | e comt
23 - 26 SSW
27 - 29 SSW 21
4 2 10 3 2 (32,3%)
30 - 31 SSW 12
Gruppe C 3 ) 6 0 0 (18,2%)

Gesamt 8 5 19 4 2 38
Haufigkeit 4,4% 2,7% 10,4% 2,2% 1,1% 20,8%

Das mittlere Alter bei den Patientinnen mit einer hypertensiven Erkrankung lag bei
28,6 Jahren, bei denen ohne diese Erkrankung war es mit 27,5 Jahren um Gber ein
Jahr niedriger.

Abb. 14: Maternaler BMI und hypertensive Schwangerschaftserkrankung (p<0,001)

Abb. 14 zeigt die statistisch hoch signifikante Bedeutung des maternalen Body Mass
Index auf die Entstehung einer hypertensiven Schwangerschaftserkrankung
(p<0,001). Der durchschnittiche BMI betrug bei den erkrankten Patientinnen 27,7,
bei den nicht erkrankten betrug er 23.



29

4.1.5.2 Diagnosen in der Schwangerschaft

Tab. 11: Diagnosen wahrend der Schwangerschaft (Mehrfachnennungen pro Patient még-
lich)

Mutterliche Diagnose Anzahl Haufig- 27-29
Frauen keit SSW
68 22

Vorzeitige Wehen 23 (44,2%) 283 (35,4%)

37,2%

(33,3%)
29
VBS 53 29,5% 10 (21,5%) 14 (21,2%) (43.9%)
Z. n. Uterus OP / Sectio 44 24%  14(26,9%) 9 (13,8%) (312;%)
Hypertensive Gestation- o o o 12
. i
Pathologisches CTG 28 15,3% 1(1,9%) 14 (21,5%) (19,7%)
FetaleWachstumsstérung 26 14,2% 3(5,8%) 12(18,5%) (1 61 ;% )
Vorzeitige Plazental6sung 21 11,5% 5 (9,6%) 9(13,8%) 7 (10,6%)
Fetale Anomalie 18 9,8% 11 (21,2%) 5 (7,7%) 2 (3,0%)
Amnioninfektions-
5 se%  sEew 462K @
Urogenitalinfekt 14 7,7% 2 (3,8%) 8 (12,3%) 4 (6,1%)
Plazentainsuffizienz 14 7,7% 0 8 (12,3%) 6 (9,1%)
Isthmozervikale o o o °
W m seen 7089 200%
Oligohydramnion 8 4,4% 1 (1,9%) 5(7,7%) 2 (3,0%)
Lageanomalie inkl. BEL 8 4,4% 2 (3,8%) 3 (4,6%) 3 (4,5%)
I © > o ceeo  1ns

Uterus-OP bzw. Sectio und den hypertensiven Gestationserkrankungen. In Gruppe A
wurden am haufigsten die Diagnosen vorzeitige Wehen, Z. n. Uterus-OP/Sectio, ge-

Schwangerschaftserkrankungen, ein pathologisches CTG sowie einen VBS auf. Mit
43,9% auffallend haufig kam in Gruppe C der VBS vor, gefolgt von vorzeitigen We-
hen und einem Z. n. Uterus-OP/Sectio.
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4.1.5.3 Vorzeitiger Blasensprung, Latenzzeit und vorzeitige Wehen

Im Durchschnitt trat der vorzeitige Blasensprung nach 28 SSW auf, der friiheste nach
17 SSW und der spateste am Ende nach 31 SSW. Aus Abb. 15 wird ersichtlich, dass
ca. 70% der vorzeitigen Blasenspriinge nach 26 SSW auftraten. 81% der Mutter mit
VBS hatten eine Entbindung nach 27 bis 31 SSW.

12 +
10 -

Patientinnenanzahl

o [ E= =p} oo
|

Abb. 15: Anzahl der vorzeitigen Blasenspriinge nach Gestationsalter

Die haufigsten Entbindungen aufgrund eines vorzeitigen Blasensprunges erfolgten in
Gruppe C (30 — 31 SSW) mit 29, gefolgt von Gruppe B (27 — 29 SSW) mit 14 und
Gruppe A (23 — 26 SSW) mit 10 vorzeitigen Blasenspriingen.

Abb. 16 zeigt, dass das Auftreten eines vorzeitigen Blasensprunges mit steigender
Paritat prozentual signifikant zunimmt (p<0,05).

In der Gruppe der Erstgebarenden hatten mehr als jede flnfte Patientin (22%) einen
vorzeitigen Blasensprung, bei den Zweitgebarenden waren es 38% und in der Grup-
pe der Mehrgebarenden waren es 45%.
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Abb. 16: Auftreten des vorzeitigen Blasensprunges in Bezug zur Paritat (p<0,05)

Vorzeitige Wehen

Von allen 183 Frauen hatten 38,3% (70) in der gesamten Schwangerschaft vorzeitige
Wehen. Abb. 17 zeigt die Verteilung in den drei Gestationsgruppen. Obwohl man
eine Abnahme der Inzidenz mit zunehmender Schwangerschaftswoche erkennt, ist

diese Differenz jedoch nicht signifikant.

Abb. 17: Auftreten von vorzeitigen Wehen nach Entbindungswochen n=183 (p>0,05)

Latenzzeit

Der Zeitraum zwischen dem vorzeitigen Blasensprung und der Entbindung spielt eine
herausragende Rolle fir das Schicksal des Neugeborenen. Bei zu langer Latenz-
phase besteht die Gefahr der Infektion und somit einer Sepsis des Neugeborenen,
bei zu kurzem Intervall mit unmittelbarer Entbindung ist das Neugeborene ebenfalls
in groBer Gefahr (Schwenzer et al., 1993; Vetter, 2003).
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Die durchschnittliche Latenzphase zwischen dem vorzeitigen Blasensprung und der
Entbindung lag in unserem Kollektiv bei 10 Tagen (= 246 Stunden). Die kirzeste Zeit
betrug 19 Minuten, die langste Zeit lag bei 74 Tagen.

Um den Einfluss des Zeitpunktes des VBS auf die nachfolgende Latenzzeit genauer
zu analysieren, unterteilten wir den Zeitpunkt in folgende drei Gruppen:

— <26 SSW
- 27 -29 SSW
— 30-31SSW

Tab. 12: Zeitpunkt des vorzeitigen Blasensprunges mit Latenzzeit

Latenzzelt Latenzzelt Mlttlere
<26 SSW 41 Minuten 75 Tage 17 Tage

27 — 29 SSW 19 Minuten 30 Tage 10 Tage

Die Lange der Latenzzeit korreliert invers und hochsignifikant mit dem Gestations-
alter beim Auftreten des VBS (r= -0,555; p<0,01). Dieses wird auch anhand der mitt-
leren Latenzzeit in Tab. 12 deutlich.

H24h-1Woche

40% -

20% B 1Woche-1 Monat
i -

H >1 Monat
0% -

<26 SSW 27 - 29 55W 30-3155W

Entbindungswoche

Abb. 18: Latenzzeit zwischen VBS und Entbindung
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In Abb. 18 erkennt man, dass die langen Latenzzeiten >1 Woche im héheren Gesta-
tionsalter deutlich abnehmen. Bei 77% (41) der Patientinnen dauerte die Latenzzeit
mehr als 24 Stunden.

Als besonders kritisch sind die funf Patientinnen mit Entbindung nach 23 — 26 SSW
mit vorzeitigem Blasensprung und einer Latenzzeit von <24 Stunden einzuschatzen.

Diese Félle werden in der Einzelfallanalyse (Kapitel 7.1) ausfthrlich beschrieben.

4.1.6 Prakonzeptionelle Risikofaktoren

Prakonzeptionelle Risikofaktoren werden definiert als:
» Z.n. Frihgeburt
» Z.n. Abort
» Z.n. Abbruch

» Z.n. Sectio / Uterus OP

» Rasche Schwangerschaftsfolge (<1 Jahr)

» Maternales Alter (< 18 Jahre oder >35 Jahre)

Tab. 13: Verteilung der Patientinnen mit prékonzeptionellen Risikofaktoren

T T

44,8% (82 Patientinnen) vom untersuchten Kollektiv hatten keine prakonzeptionellen
Risikofaktoren. In Tab. 13 wird ersichtlich, dass der Anteil mit prékonzeptionellen Ri-
siken in der Gruppe der extrem friihen Frihgeburten (23 — 26 SSW) mit 69% am
hoéchsten ist.

Insgesamt waren deutlich mehr als die Halfte (55,2%) der Patientinnen anamnestisch
vorbelastet.
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4.1.6.1 Aborte / Interruptiones / Frithgeburten / Totgeburten

Tab. 14: Anzahl von Aborten und Interruptiones (Gruppe A: 23 — 26 SSW, Gruppe B: 27 — 29
SSW, Gruppe C: 30 — 31 SSW)

B C ges. %

Aborte
C ges. %

A B A

10 7 13 30 16,4 7 9 9 25 13,7
1 3 2 6 3,3 2 1 1 4 2,2
1 1 0 2 1,1 2 0 2 4 1,1

40 54 51 145 792 41 55 54 150 82

In dem untersuchten Kollektiv wiesen 38 (20%) Frauen einen oder mehrere Aborte
und 33 (17%) Frauen eine oder mehrere Interruptiones in ihrer Anamnese auf. 29
(16%) Frauen hatten bereits mindestens eine Frihgeburt in der Vergangenheit. 10
Patientinnen (5,5%) hatten sowohl Aborte als auch Interruptiones. Somit waren ge-

nau 1/3 der Frauen anamnestisch vorbelastet (Tab. 14).

100% -

80% - 1
60%

40% - - 10 & Z.n. Abort

20% - =— B Z.n. Abbruch
0% E§ ® Z.n. Friihgeburt

23- 26 SSW (A) 27- 29 SSW (B) 30-31SSW (C)
Entbindungswoche

Abb. 19: Schwangere mit Frihgeburt, Abbruch und Abort in der Anamnese

In Abb. 19 wird deutlich, dass die Verteilung der anamnestischen Risikofaktoren in
den Gruppe A und B annahernd identisch waren. In Gruppe C war der Anteil mit Z. n.
Frihgeburt deutlich héher als in den anderen beiden Gruppen.
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4.2 Die Geburt

4.2.1 Entbindungsmodus und Geburtslage

Tab. 15: Entbindungsmodus nach Gestationsgruppen, n=183

Primare Sekundare | Primare
Sectio Sectio Re-Sectio

(60%) 13 (25%) 6 (11%) 2 (4%) 0
7 (11%) 44 (68%) 5 (8%) 6 (9%) 3 (4%)
30 — 31 SSW <Ry 44 (67%) 8 (12%) 8 (12%) 3 (5%)
Anz. gesamt 41 101 19 16 6

Haufigkeit 22,4% 55,2% 10,4% 8,7% 3,3%

Die Tab. 15 zeigt einen gréBeren Anteil an Spontangeburten in Gruppe A (23 — 26
SSW) als in den Gruppen B (27 — 29 SSW) und C (30 — 31 SSW). Diese Differenz ist
statistisch hoch signifikant (p<0,001).

Von den Schwangeren mit vorzeitigem Blasensprung wurden 6 Frauen spontan ent-
bunden und 47 mit einer Sectio. Bei den Frauen mit vorzeitigen Wehen wurden 20
spontan und 50 mit einer Sectio entbunden.

Per Sectio entbunden wurden:

— 100% der Neugeborenen in Querlage

— 80,6% der Neugeborenen in Schadellage

— 65,2% der Neugeborenen in Beckenendlage

Bei der Datenanalyse zeigte sich, dass ein maternales Untergewicht stark mit der
Durchflhrung einer Sectio assoziiert ist, da keine der untergewichtigen Mutter spon-
tan entbunden hatte. Bei den Normalgewichtigen lag der Anteil der Sectio bei 76,3%
und bei den Ubergewichtigen bei 80,4%.
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Tab. 16: Kindslagen bei Entbindung nach Gestationsgruppen, n=183

| schadeliage
23 - 26 SSW (A) 32 (61%) 18 (35%) 2 (4%)
27 - 29 SSW (B) 47 (72%) 15 (23%) 3 (5%)

30-31SSW (C) 50 (76%) 13 (20%) 3 (4%)

Anzahl gesamt 129 46 8

Haufigkeit 70,5% 25,0% 4,5%

Wie in Tab. 16 ersichtlich wird, wurden bei den extrem friihen Frihgeburten (23 — 26
SSW) mehr als ein Drittel aus einer Beckenendlage (BEL) entbunden. Dieser Anteil
ist in den beiden anderen Gruppen deutlich niedriger. Der héchste Anteil der aus ei-
ner Schadellage Entbundenen befindet sich erwartungsgeman in der Gruppe mit der
langsten Tragzeit (30 — 31 SSW).

4.3 Das Neugeborene

4.3.1 Geschlechterverteilung

In Abb. 20 wird ersichtlich, dass der Anteil der mannlichen Neugeborenen in allen
drei Gestationsgruppen am hdéchsten ist, wobei der Anteil mit steigendem Gestation-
salter abnimmt. In Gruppe A (23 — 26 SSW) liegt er bei 63,5%, in Gruppe B (27 — 29
SSW) bei 60,0% und in Gruppe C (30 — 31 SSW) bei 56,1%.

100% -
80% -
60% - Geschlecht
40% - B mannlich

20% - .WEibliCh

0% -
23-26 55W 27 - 29 55W 30-3155W

Entbindungswoche

Abb. 20: Geschlechterverteilung der Neugeborenen (p>0,05)
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4.3.2 Somatische Klassifikation der Friihgeburten

Fir alle Frihgeburten wurde mit Hilfe der Perzentilen nach Voigt anhand der SSW,
des Geburtsgewichtes und des Geschlechtes die somatische Klassifikation bestimmt
(Voigt et al., 2006). Hierbei wurden sowohl die Lebendgeburten, als auch die Totge-
burten zusammengefasst.

Wir klassifizierten sie in folgende drei Gruppen:
<10. Perzentile
10. — 90. Perzentile
>90. Perzentile

hypotrophe Frihgeborene

eutrophe Frihgeborene

hypertrophe Frihgeborene

Abb. 21: Gewichtsperzentilen der Frihgeborenen, n=183

Abb. 21 zeigt, dass der Anteil der hypotrophen Frihgeborenen in Gruppe B mit 20%
am hdchsten ist. In Gruppe A liegt der Anteil bei 5,8% und in Gruppe C bei 7,6%.
Insgesamt war der Anteil der hypotrophen Friihgeborenen bei 11,5%.

Der Anteil der eutrophen Frihgeborenen war in Gruppe A und in Gruppe C mit
86,5% bzw. 84,8% in etwa gleich groB. Am geringsten war dieser Anteil in Gruppe B
mit 78,5%.

Die hypertrophen Frihgeborenen nahmen einen sehr geringen Anteil an. Dieser lag
zwischen 1,5% in Gruppe B und 7,7% in Gruppe A.

Bei den Totgeburten (33) waren 9% hypotroph, 79% eutroph und 12% hypertroph.
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Abb. 22: Kérperlangenperzentilen der Neugeborenen, n=176

Wie Abb. 22 zeigt, verhalten sich die Korperlangenperzentilen fast analog zu den
Gewichtsperzentilen der Neugeborenen.

100% -~

Abb. 23: Gewichtseinteilung der Neugeborenen (p<0,001)

Abb. 23 zeigt die deutliche Gewichtszunahme mit steigendem Gestationsalter. Die
Gewichtsgruppe der unter 800 g wiegenden Frihgeborenen nimmt von Gruppe A (23
— 26 SSW) mit 61,5% zu Gruppe B (27 — 29 SSW) mit 21,5% auf 0% in Gruppe C
(30 — 31 SSW) ab.

Das mittlere Geburtsgewicht von 754 g in Gruppe A, 1252 g in Gruppe B und

1570 g in Gruppe C unterscheidet sich in allen drei Gestationsgruppen hochsignifi-
kant (p <0,001).
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100%

80% Geburtsgewicht

60% m >1500g
40% H 1000 - 1499g
20% W <1000g
0%
Untergewicht Normalgewicht Ubergewicht

Abb. 24: Maternaler Body Mass Index und Geburtsgewicht des Neugeborenen

Abb. 24 bildet den negativen Einfluss des maternalen Ubergewichtes auf das Ge-
burtsgewicht des Neugeborenen ab. Das mittlere Geburtsgewicht betragt bei den
Ubergewichtigen Mittern 1194 g, bei den Normalgewichtigen 1258 g und bei den Un-
tergewichtigen 1300 g.

4.3.3 Apgar-Werte

Der Apgar-Wert wird bei den Neugeborenen nach 1 Minute, nach 5 und nach 10 Mi-
nuten bestimmt und gilt in der Neonatologie als Vorhersagewert flr die Morbiditat
und Mortalitdt der Neugeborenen. Hierbei werden die Hautfarbe, die Atmung, die
Herzaktion, der Muskeltonus und die Reflexe je nach Auspragung mit O bis 2 Punk-

ten versehen.

Zur besseren Interpretation teilten wir den Apgar-Wert folgendermaBen ein:

0-5 = niedriger Apgar
6-8 = mittlerer Apgar
9-10 = hoher Apgar
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Abb. 25: Apgar-Werte der Neugeborenen nach 5 Minuten, n=140

Wie Abb. 25 zeigt, korrelieren die Apgar-Werte mit den Gestationswochen. Die nied-
rigeren Apgar-Werte zwischen 0 — 5 nehmen mit steigender Gestationswoche deut-
lich ab: von 31,3% in Gruppe A (23 — 26 SSW) Uber 13,8% in Gruppe B (27 — 29
SSW) bis zu 3,2% in Gruppe C (30 — 31 SSW).

Die mittleren Apgar-Werte (6 — 8) steigen kontinuierlich mit zunehmenden Gestati-
ons-alter von 56,3% bis auf 69,4%.

Am starksten nimmt der Anteil des hohen Apgar-Wertes (9 — 10) zu. Dieser betragt in
Gruppe A 12,5%, in Gruppe B 20,7% und in Gruppe C 27,4%.

In Gruppe A undin Gruppe B ist der 5-Minuten-Apgar signifikant niedriger als in
Gruppe C (p<0,001 bzw. p<0,05).

Abb. 26 zeigt den Mittelwert und die Standardabweichung des Apgar-Wertes in den
drei Gestationsgruppen nach fnf Minuten. Der Mittelwert liegt in Gruppe A bei 6,43,
in Gruppe B bei 7,26 und in Gruppe C bei 7,82.
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Abb. 26: Boxplot des Apgar-Wertes nach 5 Minuten

Kritischer Apgar-Wert (0 — 3)
Da ein Apgar-Wert zwischen 0 und 3 in der Neonatologie als &uBerst kritisch fur das

Uberleben der Neugeborenen gilt, erscheint es uns wichtig, diesen noch einmal ge-
sondert darzustellen.

In Gruppe A (23 — 26 SSW) hatte dieser kritische Apgarbereich nach der 1. Minute
einen besonders hohen Anteil von 32,7%. Nach 5 und 10 Minuten nahm er mit
13,5% bzw. 9,6% deutlich ab. In Gruppe B (27 — 29 SSW) lag er zwischen 18,5%
und 1,5%, wéahrend er in Gruppe C (30 — 31 SSW) nur noch bei 10,6% nach der 1.
Minute lag und dann auf 0% abfiel.

Am haufigsten war dieser kritische Wert bei den hypotrophen Neugeborenen vertre-
ten. Nach einer Minute waren es 42,9% und nach fanf Minuten 4,8%. Bei den
eutrophen Friihgeborenen lag der Anteil nach einer Minute bei 17,8%, nach finf Mi-
nuten bei 5,9% und nach zehn Minuten nur noch bei 3,9%. Bei den hypertrophen
Neugeborenen lag kein Apgar in diesem niedrigen Bereich vor.

Bei den extrem untergewichtigen Neugeborenen (<1000 g) betrug der Anteil nach
einer Minute 29,9%, nach funf Minuten 1,5% und nach zehn Minuten 6,9%. In der
Gewichtsklasse 1000 — 1499 g waren nach einer Minute 15,8%, in der Gewichts-

klasse 21500 g war nur ein Neugeborenes in diesem kritischen Bereich (2,6%).
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4.3.4 Nabelschnur-pH

Der Nabelschnur-pH-Wert hat einen hohen Stellenwert in der Neonatologie, da er als
wichtiger Marker fir das Wohlergehen des Neugeborenen gilt.
Zur genaueren Analyse sahen wir folgende Einteilung des Nabelschnur-pH-Wertes

als sinnvoll an:

>7,25 = Normalwert
725-710 = Praazidose
<7,10 = Azidose

Nabelschnur-pH

@ normalerpH>7,25

mp 7,25

Abb. 27: Nabelschnur-pH der Neugeborenen, n=146

In Abb. 27 sehen wir eine deutliche Zunahme der Nabelschnur-pH-Werte >7,25 mit
steigendem Gestationsalter. Wahrend dieser Anteil in Gruppe A (23 — 26 SSW) noch
bei 68,0% liegt, steigt er in Gruppe B (27 — 29 SSW) auf 79,7% und in Gruppe C (30
— 31 SSW) auf 83,9%.

Der mit einem erhdhten Risiko fur eine Asphyxie einhergehende pH-Wert <7,10 war
in Gruppe A bei 4%, in Gruppe B bei 11,9% und in Gruppe C bei 8,1%.

Es konnte keine signifikante Korrelation zwischen der Tragzeit und dem Nabel-
schnur-pH feststellen (p>0,05).
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4.3.5 Peri- und neonatologische Mortalitat

80 -
60 -
40 - -
B Uberlebt
20 -
0 m Verstorben

23- 26 SSW (A) 27-29 SSW (B) 30- 31 SSW (C)

Entbindungswoche

Abb. 28: Mortalitat ante partum und sub partu (p<0,001)

Die Mortalitat nahm mit langerer Tragzeit hoch signifikant ab (p<0,001). In Gruppe A
betrug die Mortalitatsrate 48%, in Gruppe B 9% und in Gruppe C 3% (Abb. 28).

Zur differenzierteren Analyse teilen wir den Todeszeitpunkt in folgende Zeitrdume
ein:

vor der Geburt

wahrend der Geburt

- ante partum

- sub partu

- frih neonatal <7 Lebenstage

- spat neonatal >7 — 28 Lebenstage

Tab. 17: Peri- und neonatale Mortalitat

6 2 29

ante partum 21

4 0 0 4
<7 Tage 2 0 0 2
< 28 Tage 1 0 0 1

28 6 2 36
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In Tab. 17 erkennt man, dass der gréBte Anteil auf die pranatale Mortalitat fallt
(81%). Sub partu waren es nur 11% und in der neonatologischen Phase (<28 Le-
benstage) nur noch 8%. Ausserdem wird das kritische Gestationsalter der extrem
friihen Frihgeburten (23 — 26 SSW) besonders deutlich, da alle sieben sub partu und
neonatologisch verstorbenen Neugeborenen in diesem Schwangerschaftsalter ent-
bunden wurden. Die Matter der beiden friih neonatal verstorbenen Neugeborenen
hatten als Schwangerschaftsrisiko einen vorzeitigen Blasensprung. Ein Neugebore-
nes ist eine Stunde postnatal und das andere am vierten Lebenstag verstorben. Eine
genaue Darstellung findet in der Einzelfallanalyse (Kapitel 7.1) statt.

Maternales Untergewicht wirkte in unserem Kollektiv protektiv gegen die perinatale
Mortalitat. Bei den untergewichtigen Muttern haben alle Neugeborenen Uberlebt, bei
Normalgewichtigen bzw. Ubergewichtigen lag die Mortalitat bei 18,4% bzw. 17,4%.
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5 Vergleich der Friihgeburten mit den Termingeborenen

Im Folgenden Teil werden die statistisch gepruften Merkmale zwischen den Frihge-
burten und den Termingeburten mit dem jeweiligen Signifikanzniveau dargestellt
(Tab. 18).

Tab. 18: Statistisch geprifte Merkmale zwischen den Kollektiven

Signifikanz-
IV

Paritat
Erstgebarend 116 71 P<0,001
Mehrgebérend 66 118
Anzahl vorheriger keine: 116 keine: 95
mind. eine: 67 mind. eine: 94 P<0,05
Apgar 1. Minute @ Apgar: 5,4 Apgar: 8,4 P<0,001
Apgar: 7,3 Apgar: 9,2 P<0,001
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Signifikanz-
niveau

Nabelschnur-pH 7,29 7,28 P>0,05
1225 3540 P<0,001
37 50 P<0,001
Hypotrophes Neugeborenes 21 11
Eutrophes Neugeborenes 152 147 P<0,01
Hypertrophes Neugeborenes 10 31

Geschlecht des Neugeborenen Weiblich: 74 Weiblich: 94
Mannlich: 109 Mannlich: 95 P=0,07

Risikomodell mit Hilfe der multiplen Regressionsanalyse

Im Folgenden wird das mit Hilfe der multiplen Regressionsanalyse erstellte Modell
zur Entstehung der frihen Frihgeburt dargestellt. Das Modell hat eine Glte von
R2? = 0,452 und ist somit statistisch aussagekréftig. In abnehmender Einflussnahme
auf die erreichte Schwangerschaftswoche wurden folgende Merkmale mit dem jewei-

ligen standardisierten Regressionskoeffizienten B bestimmt:

1. Hypertensive Schwangerschaftserkrankung (B= -0,301)
2. Vorzeitige Wehen (B=-0,293)

3. Vorzeitige Plazentaablésung (B= -0,220)

4. Paritat (erst-/mehrgebéarend) (B= 0,217)

5. Mittlere wochentliche Gewichtsveranderung (B= 0,212)
6. Amnioninfektionssyndrom (B=-0,188)

7. Z.n Sectio bzw. Z. n Uterusoperation (B= -0,126)

8. Z.n. Frihgeburt (B=-0,124)
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Odds-Ratio — Risiko zur Frithgeburt: Vergleich der Frihgeburten (23 — 31 SSW)
mit den Termingeburten (39 SSW)

In Tab. 19 wird das Risiko zur Frihgeburtlichkeit mit der Odds Ratio bestimmt, indem
wir das Friihgeburtenkollektiv (23 — 31 SSW) mit den Termingeburten (39 SSW) ver-
glichen haben.

Tab. 19: Risiko zur Friihgeburt

Risiko zur Friihgeburt

Risikofaktor

T
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6 Retrospektive Risikoprofilanalyse des Kollektivs

Zur Analyse des retrospektiven Risikos, welches auf dem von Voigt et al. (2009) eva-
luierten Risiko-Score zur Frihgeburtlichkeit basiert, wurden alle Félle einzeln be-
trachtet und in das jeweilige Risikoprofil eingeteilt (Abb. 29). Allerdings konnten nur
175 Patientinnen in die Analyse einbezogen werden, da bei 8 Patientinnen das Kor-
pergewicht nicht erfasst wurde.

Nach Voigt et al. (2009) wurde das Risiko zur Frihgeburtlichkeit in folgendes Sche-

ma eingeteilt:
>10% = hohes Risiko
7—10% = mittleres Risiko
<7% = geringes Risiko

Abb. 29: Retrospektives maternales Frihgeburtsrisiko, n=175

Die mutterlichen Merkmale, nach denen die Patientinnen in eine Risikogruppe einge-
teilt wurden, sind in Tab. 20 dargestellt. Die Vorgehensweise wird in Kapitel 6.1 aus-
fuhrlich beschrieben und anhand von Beispielen erldutert.

Das mittlere retrospektive Risiko flr eine Friihgeburt betrug in der Gruppe A (23 — 26
SSW) 10,33%, in der Gruppe B (27 — 29 SSW) 9,86% und in der Gruppe C (30 — 31
SSW) 11,36%. Im Gesamtdurchschnitt lag es mit 10,5% im Grenzbereich zum hohen
Risiko. In Gruppe A hatten 77% der Frauen ein mittleres Risiko, in Gruppe B hatten
83% ein mittleres bis hohes Risiko und in der Gruppe C hatten 73% ein mittleres bis
hohes Frihgeburtsrisiko.
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Tab. 20: Evaluierung mutterlicher Merkmale zur Frihgeburtlichkeit (Voigt et al., 2009)

> 11 Zigaretten pro Tag 10,0

> 2 Abbriiche 0 Aborte 0 Totgeburten 9,8
1 Abbruch 1 Abort 0 Totgeburten 9,8
> 70 kg Kdrpergewicht < 155 cm Kérperhdhe 9,7

< 50 kg Kérpergewicht 156 — 164 cm Korperhdhe 9,6

> 31 Jahre 0 Lebendgeburten 9,3

46 — 69 kg Kdrpergewicht < 155 cm Kérperhéhe 8,9

< 54 kg Kérpergewicht 165 — 173 cm Kérperhdhe 8,6

> 37 Jahre 2 Lebendgeburten 8,6

< 39 Jahre > 3 Lebendgeburten 8,2

< 21 Jahre 0 Lebendgeburten 8,1

< 21 Jahre 1 Lebendgeburt 7,8

1 Abbruch 0 Aborte 0 Totgeburten 7,8
0 Abbriiche 1 Abort 0 Totgeburten 7,7
1 — 10 Zigaretten pro Tag 7,7

< 25 Jahre 2 Lebendgeburten 7,7

> 75 kg Korpergewicht 156 — 164 cm Korperhdhe 7,7

22 — 30 Jahre 0 Lebendgeburten 7,6

> 35 Jahre 1 Lebendgeburt 7,4

< 60 kg Korpergewicht > 174 cm Korperhohe 7,4

— 74 kg Korpergewicht

156 — 164 cm Korperhdhe

7,3
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6.1 Risiko-Score zur Friihgeburtlichkeit

Im Folgenden wird nun eine retrospektive Risikoanalyse der einzelnen Falle vorge-
nommen. Somit wird das Risiko, in der aktuellen Schwangerschaft eine Friihgeburt
zu erleiden, in den zehn Fallen bestimmt (Tab. 21). Des Weiteren wird ersichtlich,
inwiefern der Risiko-Score in Bezug auf dieses Kollektiv aussagekraftig ist, d. h. wie
viele dieser zehn extrem friihen Frihgeburten auch ein entsprechendes Frihgeburts-
risiko hatten.

Einteilung des Frihgeburtsrisikos in drei Gruppen:

[ hohes Risiko(>10%)
[ mittleres Risiko (7 — 10%)
- geringes Risiko (<7%)

Tab. 21: Einzelfalldarstellung des Frihgeburtsrisikos (nach Voigt et al., 2009)

Fall 1
[1 >2 Abbriiche/0 Aborte/ Z. n. 3 Aborten 9,8
0 Totgeburten
[ 1 zustand nach Frilhgeburt ~ Z. n. 4 Frilhgeburten 21,1
(P.5)
Fall 2
1 0 Abbriiche/ 0 Aborte/ 0 Abbriiche/ 0 Aborte/ 6,5
0 Totgeburten 0 Totgeburten
[] 1-10 Zigaretten pro Tag 1 Zigarette pro Tag 7.7
Fall 3
1 0 Abbriiche/ 0 Aborte/ 0 Abbriiche/ 0 Aborte/ 6,5
0 Totgeburten 0 Totgeburten

[] <54kg/165-173cm 54 kg/ 170 cm 8.6



Fall 4

[ 0 Abbriiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

[ <21 Jahre/
0 Lebendgeburten

Fall 5

] 0 Abbriiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

1 =37 Jahre/
2 Lebendgeburten

Fall 6

[

Kérpergwicht/Kérperhbhe
(P33)

Abbrlche /Aborte/
Totgeburten

Fall 7

L

0 Abbrtiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

Alter / Lebendgeburten
Fall 8

0 Abbrtche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

Kérpergewicht
/Korperhdhe (P20)

Fall 9

0 Abbriiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

[

1 —10 Zigaretten pro Tag
Fall 10

] 0 Abbriiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

[] 1-10 Zigaretten pro Tag

0 Abbriiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

16 Jahre / 0 Lebendgeburten

0 Abbrtiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

44 Jahre / 2 Lebendgeburten

137 kg / 178 cm

1 Abort

0 Abbriiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

23 Jahre / 0 Lebendgebur-
ten

0 Abbriche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

54 kg / 154 cm

0 Abbrtiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

5 Zigaretten pro Tag

0 Abbrtiche/ 0 Aborte/
0 Totgeburten

5 Zigaretten pro Tag

6,5

=

6,5

5,6

X

6,9
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Da die von Voigt et al. erstellte Tabelle mit den matterlichen Risikofaktoren zur Frih-
geburtlichkeit in drei Abschnitte geteilt wurde (geringes Risiko, mittleres Risiko und
hohes Risiko), wurde diese Einteilung beibehalten und farblich gekennzeichnet.

Zur richtigen Interpretation des Risikos ist zu erwahnen, dass nur das insgesamt
héchste Risiko betrachtet wird, d. h. es wird keine Summierung der einzelnen Frih-
geburtsrisiken vorgenommen. Wir haben zu Anschauungszwecken allerdings auch
die Risiken aus den jeweils geringeren Risikogruppen dargestellt.

Wie man erkennen kann, hatten alle dieser zehn Falle mindestens ein mittleres
Frihgeburtsrisiko (7 — 10%). Nur ein Fall hatte ein hohes Risiko (>10%). Das mittlere
Risiko lag bei 9,4% und war somit unter dem Durchschnitt des Gesamtkollektivs von
10,5%.
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7 Einzelfallanalyse der extrem frihen Frihgeburten mit vorzeitigem Blasen-
sprung

In den Jahren 2005 — 2008 lag der Anteil der extrem frilhen Frihgeburten (23 — 26
SSW) an der UFK Rostock bei durchschnittlich 0,54% (52). Die Gesamtzahl aller Ein-
lingsgeburten betrug in diesen vier Jahren 9548. Von diesen 52 extrem frihen Frih-
geburten hatten zehn (19,2%) Patientinnen einen vorzeitigen Blasensprung (Abb.
30).

20 -

15 -
r
§ 10 -
< 5 o kein VBS

m VBS
0 I , ,
2005 2006 2007 2008
Jahre

Abb. 30: Anzahl der extrem frihen Frihgeburten (23 — 26 SSW) mit und ohne VBS

Tab. 22 zeigt den Frihgeburtenanteil (23 — 31 SSW) in den Jahren 2005 — 2008,
welcher insgesamt bei 1,92% liegt.

Tab. 22: Einlingsgeburten mit Friihgeburtenanteil

Gesamtzahl Extrem frithe FG Friihgeburt
Einlingsgeburten (23 — 26 SSW) (23 — 31 SSW)

2295 0,65% 2,1% (48)

2286 0,31% 1,7% (39)

2007 2381 0,63% 2,4% (57)

2008 2586 0,58% 1,5% (39)
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Da eine Geburt in diesem extrem frihen Gestationsalter duBerst kritisch fir das
Neugeborene ist, wie man an der hohen Morbiditdt und Mortalitdt erkennen kann,
bedarf es hier einer genaueren Analyse. Abb. 28 zeigt die hohe peri- und neonatale
Mortalitat von 48% bei den extrem frilhen Friihgeburten. Im héheren Gestationsalter
nahm die Mortalitat drastisch ab.

Im Folgenden werden wir die Kasuistiken der zehn Falle mit vorzeitigem Blasen-
sprung, die in dem oben genannten Gestationsalter entbunden wurden, einzeln dar-
stellen und wie in der nachstehenden Erlauterung vorgehen. AnschlieBend wird eine
zusammenfassende Analyse dieser zehn Falle vorgenommen.

Zunéachst werden wir kurz die geburtshilfliche Anamnese mit der Schwangerschafts-

woche und eventuell vorher gewesenen Schwangerschaften und Geburten darstel-

len. Dann gehen wir auf die Eigenanamnese, mit vorherigen Erkrankungen und

Operationen der Schwangeren, ein. Darlberhinaus wird sowohl die Familienanam-

nese als auch die Sozialanamnese mit Familienstand, Ausbildung und Beruf be-

schrieben.
Ein besonderes Augenmerk wird auf die Risiken vor und in der Schwangerschaft ge-

richtet. Ebenfalls werden medikamentdse Therapien pra-und perikonzeptionell sowie

perinatal dargestellt.
Die Geburtsphase mit der Geburtslage, der Geburtsdauer und dem Entbindungsmo-

dus hielten wir ebenfalls fur relevant.
Zum Schluss betrachten wir noch das Schicksal des Neugeborenen vor und nach

Verlegung auf die Neonatologie.

7.1 Fallbeschreibung

Fall 1
Die 27-jahrige Patientin kam wegen eines vorzeitigen Blasensprunges nach 26 +0

SSW in die Universitatsfrauenklinik. Sie befand sich in der neunten Graviditat, hatte
bereits flinf Lebendgeburten und drei Abruptiones. Die letzte Graviditat mit Spontan-
geburt lag weniger als ein Jahr zurlick. Die Patientin war 164 cm groB3 und wog vor
der Geburt 63 kg.

In ihrer Eigenanamnese nannte sie eine Allergie gegen Konservierungsstoffe und

einen Zustand nach einer Nierenbeckenentziindung.
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Die Blutgruppe war 0 Rh-negativ und es lag keine Rd&telnimmunitat vor. Familien-
anamnestisch gab es lediglich eine Vorbelastung durch den GroBvater, welcher an

einem Osophaguskarzinom erkrankte.

In der Sozialanamnese waren ein lediger und alleinstehender Familienstand und eine

fehlende berufliche Ausbildung auffallend.
Als prakonzeptionelle Risiken bestanden ein Zustand nach vier Frihgeburten, ein

Zustand nach drei Interruptiones und ein Zustand nach einer Mangelgeburt. Des
Weiteren war die Patientin vielgebarend.
Risiken in der Schwangerschaft waren eine rasche Schwangerschaftsfolge, ein Niko-

tinabusus (zehn Zigaretten pro Tag), ein Alkoholabusus, keine gynékologische Vor-
sorge und eine Unklarheit des Geburtstermins. Des Weiteren bestanden als Risiken
ein Anhydramnion, ein vorzeitiger Blasensprung, ein Amnioninfektionssydrom sowie
eine Beckenendlage.

Da die Patientin die Standardtherapie des vorzeitigen Blasensprunges ablehnte,

wurde nur eine i.v.-Antibiose mit Ampicillin/Sulbactam und Cefotaxim durchgefihrt.
Die Patientin zeigte mit einer leicht erhéhten Temperatur von 37,2°C und einem Leu-
kozytenanstieg auf 16,3 Gpt/l ein beginnendes Amnioninfektionssyndrom. Das CrP
war unaufféallig, der Puls betrug 60 Schlage pro Minute und der Blutdruck 120/70
mmHg.

Die Sonographie unmittelbar vor der Geburt ergab als Befund ein Anhydramnion,
eine Fundus-Plazenta mit einem Reifegrad | und einer Dicke von 49 mm. Weiter
zeigten sich eine Zervixlange von abdominal 31 mm sowie ein geschlossener Mutter-
mund und kein Anhalt fir eine Zervixinsuffizienz.

Die Latenzphase zwischen erfolgtem Blasensprung und der Geburt betrug 17 Stun-
den.

Die Entbindung erfolgte spontan aus der Beckenendlage nach 26 +0 SSW ohne eine
Anésthesie. Als Komplikation trat ein Nabelschnurvorfall auf. Die Geburtsdauer be-
trug zwei Stunden, die aktive Pressperiode betrug eine Minute.

Das Neugeborene war mannlich, hatte ein Gewicht von 830 g, eine Gr6Be von 35

cm, einen Kopfumfang von 23 cm und war eutroph (Gewichtsperzentile 10 — 90, Kor-
perlangenperzentile 10 — 90). Der Nabelschnur pH-Wert lag bei 7,20, der Base Ex-
cess (BE) bei -6,0, und der Apgar bei 4/7/7. Die Blutgruppe war 0 Rhesus positiv.

Die Laborwerte des Kindes ergaben ein Gesamtbilirubin von 27,3 pmol/l und ein CrP
von 3,0 mg/l.
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Die Blutgasanalyse 30 Minuten nach der Geburt ergab folgende Werte: pH = 7,40,
pCO.= 3,4 kPa, pO.= 31,33 kPa, HCO3= 15 mmol/L, BE= -7mmol/L, sO.= 100%.
Die Herzfrequenz betrug nach einer Minute <100 Schldge pro Minute, nach finf Mi-
nuten 162 Schlage, nach zehn Minuten 173 Schlage.

Das Neugeborene wurde intubiert und beatmet. Aufgrund einer extremen Unreife
verstarb das Frihgeborene eine Stunde postpartal. Es wurde keine Obduktion
durchgefihrt.

Im Rontgen-Thorax zeigten sich ein geblahter Magen, normal weite Darmschlingen
und Bellftungsstérungen in beiden Lungenfeldern mit Verdacht auf ein Atemnotsyn-
drom |. Grades.

Zusammenfassung: Multiple Schwangerschaftsrisiken, Entbindung nach 26 SSW in
BEL, Spontangeburt, Komplikationen: beginnendes AlS, VBS nach 26 +0 SSW. Das
Kind verstarb eine Stunde post partum aufgrund extremer Unreife.

Fall 2
Die 28-jahrige Erstgravida wurde einen Tag nach einem vorzeitigen Blasensprung

nach 24 +6 SSW in die UFK Rostock aufgenommen. Die Patientin war 158 cm groB,
wog bei der Aufnahme 55 kg und hatte eine Gewichtszunahme von 2 kg seit Beginn
der Schwangerschaft.

Aus ihrer Eigenanamnese lieBen sich eine Cholezystektomie sowie ein Zustand nach

einer Nierenbeckenentziindung entnehmen. Die Blutgruppe war A Rh-positiv und es

lag eine Rételnimmunitat vor. In der Familienanamnese gab es eine Vorbelastung

durch den Vater mit Diabetes mellitus und durch die Mutter mit Depressionen. Sozial-

anamnestisch ist zu erwahnen, dass die Patientin, ledig aber liiert war und als Zim-

mermadchen arbeitete.
Die prakonzeptionellen Risiken zeigten sich bis auf eine Bluttransfusion im voraus-

gegangenen Jahr und die familiare Vorbelastung als unaufféllig.

Als Risiken in der Schwangerschaft stellten sich ein Nikotinabusus (eine Zigarette pro
Tag), ein Anhydramnion, eine Urogenitalinfektion, ein Amnioninfektionssydrom und
ein vorzeitiger Blasensprung heraus.

Die Patientin erhielt die Standardtherapie bei vorzeitigem Blasensprung mit einer

finftagigen i.v.-Dauertokolyse mit Fenoterol und Magnesiumsulfat. Des Weiteren
wurden mehrere i.v.-Antibiosen verabreicht. Zu Beginn bestand diese aus Cefotaxim
sowie Ampicillin + Sulbactam, an den nachsten Tagen dann, aufgrund der anstei-
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genden Leukozytenzahl und des CrP, aus Gentamycin, Piperacillinund Cefotaxim.
Die Lungenreife-Induktion mit 2x12 mg Betamethason wurde direkt am Aufnahmetag
durchgefihrt.

Auf ein bestehendes Amnioninfektionssyndrom wiesen das erhdéhte CrP von 63,5
mg/l sowie das Fieber mit 38,4°C hin. Weiterhin bestand eine erhdhte Leukozyten-
zahl von 14,8 Gpt/l. Diese Hinweise wurden durch die histopathologische Untersu-
chung, welche eine mittelgradige Chorioamnionitis und choriale Plazentitis diagnosti-
zierte, bestatigt. Die Temperatur lag am Entbindungstag bei 37°C, der Puls bei 68
Schlagen pro Minute.

Im mikrobiologisch untersuchten Zervixabstrich wurden nur geringe Mengen an Can-

dida albicans nachgewiesen.

Die Sonographie zwei Tage vor der Geburt zeigte ein Anhydramnion, eine Vorder-
wand-Plazenta mit einer Reife I. Grades bei einer Dicke von 2,2 cm. Die Zervixlange
betrug 46 mm.

Die Latenzphase zwischen dem Blasensprung und der Geburt lag bei acht Tagen.
Aufgrund eines beginnenden Amnioninfektionssyndroms erfolgte die Entbindung
durch eine Sectio nach 25 + 4 SSW mit spinaler Anasthesie. Die Gesamtdauer be-
trug 35 Minuten. Das Neugeborene befand sich in der Schadellage.

Das Neugeborene war weiblich, hatte ein Gewicht von 620 g, eine Gr6Be von 32 cm,

einen Kopfumfang von 22,5 cm und war eutroph (Gewichtsperzentile 10 — 90, Kor-
perlangenperzentile 10 — 90). Der Nabelschnur pH-Wert lag bei 7,44, der Base Ex-
cess (BE) bei -5,0 mmol/l, und der Apgar betrug 8/9/9. Die Herzfrequenz betrug nach
der ersten Minute weniger als 100 Schlage pro Minute, nach finf Minuten betrug sie
146 Schlage und nach 10 Minuten 144 Schlage.

Das Neugeborene wurde aufgrund einer respiratorischen Insuffizienz intubiert und
mit der CPAP-Atemhilfe beatmet. Die Blutgasanalyse 10 Minuten nach der Geburt
ergab folgende Werte: pH= 7,23, pCO.= 9,2 kPa, pO.= 5,9 kPa, sO,= 70%, HCO3=
28 mmol/l, BE= -1 mmol/l.

Das Neugeborene wurde aufgrund extremer Unreife eine Stunde nach der Entbin-

dung auf die neonatologische Station verlegt. Hier erfolgte eine umfassende intensiv-

medizinische Uberwachung durch ein Monitoring von EKG, Atmung, Herzfrequenz,
Sauerstoffsattigung und Blutdruck. Die Laborwerte bei Aufnahme auf die Neonatolo-
gie zeigten einen Hk von 0,43, einen Hb von 9,2 mmol/l, eine Leukozytenzahl von

11,7 Gpt/l, ein unauffalliges Differentialblutbild, ein unauffalliges CrP, unaufféllige
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Leberwerte, Elektrolyte im Normbereich, normale Nierenwerte, eine normale Gluko-
sekonzentration und einen unauffélligen Urinbefund.

Therapeutisch erfolgte neben einer Dauerinfusion mit Glukose- und Elektrolytlésung
die Gabe von Antibiotika (Ampicillin/ Sulbactam 9 Tage, Gentamycin 9 Tage), Anti-
mykotika (Nystatin lokal und p.o.) und Immunglobulinen.

Die mikrobiologische Untersuchung ergab einen Befund von Enterococcus faecalis
im Tubus- und Nasensekret. Des Weiteren lieBen sich im Trachealsekret Staphylo-
coccus haemolyticus und Enterobacter cloacae nachweisen. Die restlichen Entnah-
men aus Ohr-, Magenabstrich und Blutkulturen waren negativ.

Der Befund des Rdntgen-Thorax zeigte eine Bellftungsstérung im rechten Lungen-
feld. Unter der CPAP-Atemhilfe war die pulmonale Situation zundchst stabil. Auf-
grund von einsetzenden Apnoen wurde eine atemanaleptische Therapie mit Doxa-
pram begonnen. Am flnften Lebenstag wurde das Neugeborene aufgrund zu-
nehmender Apnoen intubiert und neun Tage maschinell beatmet.

Ab dem 15. Lebenstag folgte aufgrund von Apnoen und Enterococcus faecalis in den
Sekreten eine Therapie mit Teicoplanin Gber 7 Tage.

Wegen einer Frihgeborenenanamie waren insgesamt 6 Erythrozytentransfusionen
nétig. Die Blutgruppe war A Rhesus positiv. Im Neugeborenenscreening ergaben
sich keine Aufféalligkeiten.

In der insgesamt sechsmal durchgefihrten Schadelsonographie zeigten sich eine
Seitenventrikel-Asymmetrie, leicht erweiterte duBere Liquorrdume, eine allgemeine
Unreife des Gehirns, jedoch keine Hinweise flr eine hdhergradige intrakranielle Blu-
tung.

Weitere Diagnosen waren ein Neugeborenenikterus (Bilirubin max. 104 umol/l am 6.
Lebenstag), eine perinatale Infektion, eine Pneumonie, eine Retinopathia praematu-
rorum Il°sowie caverndse Hdmangiome an den Labia majoria und sakral/gluteal auf
der rechten Seite.

Das Fruhgeborene wurde nach 102 Tagen in gutem Allgemeinzustand mit einem
Kérpergewicht von 2025 g, einer Kérperlange von 42 cm und einem Kopfumfang von
31 cm in die Hauslichkeit entlassen. Die Laborwerte waren alle unauffallig.
Zusammenfassung: Tokolysedurchbruch mit Entbindung nach 25 +4 SSW aus
Schadellage, Sectio, Komplikationen: AIS, VBS nach 24 +6 SSW. Intubation und Be-
atmung des Neugeborenen Uber neun Tage. Entlassung in die Hauslichkeit nach 102

Tagen bei gutem Allgemeinzustand.
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Fall 3

Die 28-jahrige Zweitgravida wurde wegen eines vorzeitigen Blasensprunges nach 26
+1 SSW und beginnendem Amnioninfektionssyndrom notfallmaBig aus einem peri-
pheren Krankenhaus in die UFK Rostock verlegt. Sie hatte vor flinf Jahren einen
Spontanpartus. Die Patientin war 170 cm groB, wog vor der Geburt 62 kg und hatte
seit Beginn der Schwangerschaft eine Gewichtszunahme von 8 kg.

Die Eigenanamnese zeigte sich bis auf eine Tonsillektomie vor mehreren Jahren un-

auffallig. Die Blutgruppe war A Rh-positiv und es lag eine Rételnimmunitat vor. In der
Familienanamnese gab es keine Auffalligkeiten.

Sozialanamnestisch ist zu nennen, dass die Patientin ledig und alleinstehend war

und sich in der Ausbildung zur Kinderpflegerin befand.
Als pridkonzeptionelles Risiko bestand ein Zustand nach einer Konisation vor 2 Jah-

ren. Risiken wahrend der Schwangerschaft waren ein Anhydramnion, ein Amnionin-
fektionssydrom, ein vorzeitiger Blasensprung, vorzeitige Wehen und eine Becken-
endlage.

Die immunologische Untersuchung zeigte eine Sensibilisierung auf CMV in Form ei-
ner sehr geringen CMV IgG-Erhéhung im Serum. Die serologische Untersuchung
zeigte 1gG-Antikdrper von Toxoplasmose (45 U/ml) bei negativem IgM-Befund. Des
Weiteren bestand eine latente bzw. chronische Herpes Simplex Infektion (IgG-
positiv). Im Vaginalabstrich wurde eine geringe Menge an Candida albicans nachge-
wiesen.

Die Sonographie drei Tage vor der Entbindung zeigte ein Anhydramnion, eine Fun-
dus-/Hinterwand-Plazenta mit einer Reife von |. Grades, eine Zervixlange von 3 cm
ohne Zervixinsuffizienz.

Die Patientin bekam die Standardtherapie des vorzeitigen Blasensprunges, welche

bereits in der peripheren Klinik mit einer Tokolyse, i.v.-Antibiose mit Mezlocillin und
einer Lungenreifeinduktion begonnen wurde. In der UFK Rostock wurde die i.v.-
Dauertokolyse dann mit Partusisten und Magnesiumsulfat fortgesetzt. Die zweite
Lungenreife-Induktion mit 2x12 mg Betamethason wurde einen Tag nach Aufnahme
(26 + 1 SSW) durchgefihrt. Die i.v.-Antibiose begann mit 3x2 g Claforan und 4x1,5 g
Unacid, wurde aber nach flinf Tagen aufgrund des weiteren Anstiegs des CrP und
der Leukozyten auf 240 mg Gentamycin umgestellt. AuBerdem wurden Betablocker
(1x1 Tabl. 95 mg) verabreicht.
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Der Verdacht auf ein Amnioninfektionssyndrom wurde durch einen Anstieg des CrP
auf 94 mg/l, von Leukozyten auf 10,8 Gpt/l und einer Temperaturerhbhung auf
39,2 °C bestatigt. Dieser Befund konnte allerdings histopathologisch nicht gesichert
werden.

Der Puls und der Blutdruck waren seit der Aufnahme stabil. Sie lagen am Entbin-
dungstag bei 68 Schlagen pro Minute und 110/70 mmHg. Die Temperatur stieg seit
der Aufnahme stetig an und lag am Entbindungstag bei 39,2°C.

Die Latenzphase zwischen erfolgtem Blasensprung und der Geburt betrug vier Tage.
Die Entbindung erfolgte in einer sekundaren Sectio aus der Beckenendlage nach 26
+5 SSW unter Spinalanésthesie und hatte eine Gesamtdauer von 30 Minuten.

Das Neugeborene war mannlich, hatte ein Gewicht von 925 g, eine GréBe von 37

cm, einen Kopfumfang von 25,5 cm und war eutroph (Gewichtsperzentile 10 — 90,
Korperlangenperzentile 10 — 90). Der Nabelschnur pH-Wert lag bei 7,42, der Base
Excess bei +1,0, und der Apgar bei 7/9/9. Die Blutgruppe war A Rhesus positiv.

Die direkt postpartal gemessenen Entziindungsparameter ergaben ein minimal er-
héhtes CrP von 7,5 mg/l, Leukozyten von 7,9 Gpt/l und ein deutlich erhéhtes Inter-
leukin-6 (IL-6) von 332 pg/I (Norm: 20 — 40 pg/l).

Die Herzfrequenz lag nach der ersten Minute bei Gber 100/Minute, nach funf Minuten
bei 136/Minute und nach 10 Minuten bei 132 Schlagen. Das Neugeborene bekam
aufgrund einer pulmonalen Adapationsstérung und eines Apnoesyndroms zuerst ei-
ne O.-Beutelunterstitzung, danach wurde es an eine CPAP-Anlage angeschlossen
und maschinell beatmet.

Des Weiteren wiesen das erhdhte Interleukin 6 mit 332 pg/ml und das erhéhte CrP
von maximal 9,2 mg/l auf eine perinatale Infektion hin. Die Leukozyten lagen mit 7,9
Gpt/l im Normbereich.

Das Neugeborene wurde am Entbindungstag, 90 Minuten nach der Geburt, auf die
Neonatologie verlegt. Hier wurde es umfassend intensivmedizinisch durch ein Moni-
toring von EKG, Atmung, Herzfrequenz, Sauerstoffsattigung und Blutdruck Uber-
wacht. Therapeutisch erfolgte neben einer Dauerinfusion mit Glukose- und Elektrolyt-
l6sung eine i.v.-Antibiose mit Ampicillin/Sulbactam Uber sieben Tage und mit Genta-
mycin Uber funf Tage. Darlber hinaus wurde eine antimykotische Prophylaxe in Form
von Nystatin durchgeflhrt und Immunglobuline (Pentaglobin) fir drei Tage verab-
reicht. Unter dieser Therapie kam es zum Abfall der laborchemischen Entziindungs-

parameter mit Erlangung eines klinisch stabilen Zustandes. Die laborchemische
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Untersuchung zeigte eine Frihgeborenenanamie mit einem Hb von 11,2 mmol/l und
einem Bilirubin von 74 umol/l am ersten Lebenstag. Unter einer Fototherapie trat eine
Besserung des lkterus ein. Wegen der Andmie wurde eine Erythrozytentransfusion
durchgefihrt.

Im Erregernachweis ergab sich nur ein positiver Befund von Enterobacter cloacae im
Stuhl.

Im Réntgen-Thorax wurde eine Transparenzminderung beider Lungenfligel im Sinne
eines Atemnotsyndroms (ANS) I °- Il °befundet. Das Herz war unauffallig.

Bei der Schadelsonographie, der Nierensonographie und der Echokardiographie
konnten keine pathologischen Befunde festgestellt werden.

Die Diagnosen des Neugeborenen waren: ANS /< Il Perinatalinfektion, Apnoe-
syndrom, Hdmangiome im Nacken und eine Frihgeborenenandmie.

Die Verlegung in eine periphere Kinderklinik erfolgte in gutem Allgemeinzustand
nach 54 Tagen.Das Gewicht betrug 1680 g, die GréBe 43 cm und der Kopfumfang
30,5 cm.

Die Laborwerte zeigten einen Hk von 0,27, einen Hb von 5,8 mmol/l, eine Leukozy-
tenzahl von 6,5 Gpt/l, ein unauffélliges Differentialblutbild und ein CrP von 3,0 mg/I.
Das Bilirubin betrug 37,3 umol/l, die Alkalische Phosphatase 4,37 pkat/l, das Eisen
14,7 umol, das Ferritin 97 g/l und die Transferrinsattigung 31%.
Zusammenfassung: Entbindung nach 26 +5 SSW in Beckenendlage, sekundére
Sectio, Tokolysedurchbruch, Komplikationen: Klinisches Bild eines AlS, VBS nach 26
+1 SSW und vorzeitige Wehen. Maschinelle Beatmung des Neugeborenen. Nach 54

Tagen Verlegung in gutem Allgemeinzustand in eine periphere Kinderklinik.

Fall 4

Die 16-jahrige Erstgravida kam wegen einer Zervixinsuffizienz und vorzeitigen We-

hen nach 22 +1SSW in die Universitatsfrauenklinik. Die Patientin war 165 cm groB,
wog 62 kg und hatte seit Beginn der Schwangerschaft eine Gewichtszunahme von 7
kg.

Zur Eigenanamnese ist zu vermerken, dass keine Roételnimmunitat vorlag und die

Blutgruppe 0 Rh-negativ war. Die Familienanamnese war unauffallig. Sozialanam-

nestisch zeigte sich eine ledig und liierte Schulerin.
Als prékonzeptionelle Risiken bestanden eine Vaginalmykose, welche mit Kadefun-

gin lokal behandelt wurde und eine Teenagerschwangerschaft (Alter <18 Jahre).
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Risiken in der Schwangerschaft waren ein Nikotinabusus (vier Zigaretten pro Tag),

ein Polyhydramnion, eine Eisenmangelanamie, eine Zervixinsuffizienz sowie vorzeiti-
ge Wehen.

Bei der stationaren Aufnahme zeigte die Zervix mit 11 mm eine deutliche Verklrzung
bei gleichzeitiger Trichterbildung. Der auBere Muttermund war verschlossen. Nach
23 +6 SSW wurde aufgrund von Wehen im Tokogramm und geschilderten Unter-
bauchschmerzen therapeutisch eine i.v.-Tokolyse mit Magnesiumsulfat verabreicht.

Ab 24 SSW wurde diese Tokolyse, bei sonographisch erkennbar gedffnetem Mutter-
mund von 2,5 cm und einem Fruchtblasenprolaps, in Kombination mit Fenoterol als
Dauertokolyse mit verabreicht. Des Weiteren wurde eine strenge Bettruhe verordnet.
Ab 24 +1 SSW bekam die Patientin eine Mezlocillin i.v.-Antibiose tber 11 Tage. Auf-
grund verstarkter Wehentatigkeit einen Tag pranatal, erhielt die Patientin eine zusatz-
liche i.v.-Tokolyse mit Atosiban Uber 3 Stunden. Die Lungenreifung mit 12 mg Beta-
methason erfolgte zweimal nach vollendeten 24 SSW.

Vor der Entbindung konnte eine Temperaturerh6hung auf 38°C, ein Puls von 68
Schlagen pro Minute und ein Blutdruck von 130/60 mmHg gemessen werden. Das
CrP und die Leukozyten lagen bis zur Entbindung im Normbereich. Das CTG war
ebenfalls unauffallig.

Die letzte dokumentierte Sonographie nach vollendeten 24 SSW ergab eine Vorder-
wandplazenta mit einer Dicke von 3 cm, einen 2,5 cm gedffneten Muttermund und
eine verstrichene Zervix. AuBBerdem wurden ein Fruchtblasenprolaps in das hintere
Scheidengewdlbe sowie ein Hydramnion diagnostiziert. Einen Tag vor der Entbin-
dung war der Muttermund 2 — 3 cm gedéffnet, die Zervix 2 cm lang und die Fruchtbla-
se noch tastbar. Dieses wies in Kombination mit einem positiven Amnicheck auf ei-
nen vorzeitigen Blasensprung hin.

Im mikrobiologisch untersuchten Zervixabstrich befanden sich Ureaplasma urealyti-
cum >10000 Koloniebildende Einheiten (KbE). Im Urin waren keine Erreger nach-
weisbar. Aufgrund der Ureaplasmen wurde die Patientin antibiotisch mit oraler Gabe
von Roxithromycin therapiert. Die Latenzphase zwischen erfolgtem Blasensprung
und der Geburt lag bei 5 Stunden und 45 Minuten.

Die Entbindung erfolgte nach Tokolysedurchbruch als Spontanpartus aus der vorde-
ren Hinterhauptslage nach 25 +5 SSW. Die Gesamtgeburtsdauer betrug 6 2 Stun-
den. Aufgrund einer unvollstandigen Plazenta wurde eine operative Entfernungin i.v.-

Narkose durchgeflhrt.
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Das Neugeborene war mannlich, hatte ein Gewicht von 930 g, eine GrdBe von 36

cm, einen Kopfumfang von 24,5 cm und war eutroph (Gewichtsperzentile 10. — 90.,
Kérperlangenperzentile 10. — 90.). Der Nabelschnur pH-Wert lag bei 7,33, der Base
Excess bei 0 und der Apgar bei 6/7/7. Das Fruchtwasser zeigte sich klar und ohne
Vernix. Die Blutgruppe des Neugeborenen war A Rhesus negativ. Die Herzfrequenz
betrug nach einer Minute 80 Schlage pro Minute, nach fiinf Minuten 120 und nach
zehn Minuten 140 Schlage.

Die Verlegung in die Neonatologie fand 45 Minuten nach der Entbindung statt. Hier
fand ein Monitoring von EKG, Atmung, Herzfrequenz, Sauerstoffsattigung und Blut-
druck statt. Das Neugeborene wurde aufgrund einer respiratorischen Adaptations-
Stérung mit Apnoe und Atemnotsyndrom I1° - Il ° intubiert und maschinell beatmet.
Nach einer Surfactant-Gabe trat eine deutliche Besserung ein. Aufgrund der ausge-
pragten Andmie (Hb 8,6 mmol/l, Hk 41) bekam das Kind insgesamt sechs Erythrozy-
tentransfusionen. Des Weiteren bestand eine Hyperbilirubindmie (108 pmol/l), eine
Hyperkalidmie (maximal 7,1 mmol/l) und eine Hypokalzdmie (minimal 1,06 mmol/l).
Die initial unauffallige Schadelsonographie zeigte an den darauffolgenden Tagen ei-
ne drittgradige ventrikuldre Blutung beidseits mit hamorrhagischer Infarzierung links,
wobei wahrend und nach der Resorption der Koagel ein posthamorrhagischer Hydro-
zephalus zu beobachten war. Aufgrund eines Keimnachweises an der Tubusspitze
mit Staphylococcus haemolyticus und Staphylococcus epidermidis wurde die antibio-
tische Therapie mit Vancomycin durchgefihrt. Am 17. Lebenstag wurde siebei
Nachweis von Enterobacter, Enterococcus faecalis, Staphylococcus haemolyticus,
und Escherichia coliim Rachenabstrich auf Claforan ausgeweitet.

Nach 25 Tagen konnte das Kind im weitestgehend stabilen Allgemeinzustand unter
binasaler CPAP-Atemhilfe, einem Kdérpergewicht von 1010 g und einem Kopfumfang
von 28 cm in die Universitatskinderklinik verlegt werden.

Zusammenfassung: Entbindung nach 25 +5 SSW in vorderer Hinterhauptslage,
Spontanpartus, Tokolysedurchbruch, Komplikationen: Zervixinsuffizienz, vorzeitige
Wehen, VBS, Polyhydramnion. Nach 25 Tagen Verlegung in stabilem Allgemeinzu-
stand in die Universitatskinderklinik.
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Fall 5
Die 44-jahrige Drittgravida wurde wegen eines vor 5 Tagen stattgefundenen vorzeiti-

gen Blasensprunges nach 23 + 0 SSW in die UFK Rostock stationar aufgenommen.
Sie hatte bereits zwei Lebendgeburten, wobei die letzte Geburt vor 10 Jahren war.
Die Patientin hatte eine GréBe von 158 cm, wog 68 kg und hatte seit Beginn der
Schwangerschaft eine Gewichtszunahme von 4 kg.

Die Eigenanamnese zeigte keine Auffalligkeiten, die Blutgruppe war A Rh-negativ

und es lag eine Rételnimmunitat vor. Zur Familienanamnese konnten keine Angaben

gemacht werden. In der Sozialanamnese wurden zum Familienstand keine Angaben

gemacht; allerdings hatte die Patientin bereits zwei gesunde Kinder aus der gleichen
Partnerschaft. Beruflich war sie als Kellnerin tatig.
Als préakonzeptionelles Risiko ist das Alter der Schwangeren zu nennen (>35 Jahre).

Risiken in der Schwangerschaft waren eine Amniozentese bis 22 SSW, eine Becken-
endlage, ein Amnioninfektionssyndrom und ein vorzeitiger Blasensprung.

Aufgrund des vorzeitigen Blasensprunges mit Amnioninfektionssyndrom (AlS) wurde
eine i.v.-Antibiose mit 3x4 g Mezlocillin, 3xX500 mg Metronidazol und 1x320 mg Gen-
tamycin f0r drei Tage durchgefihrt.

Der Verdacht auf ein AIS zeigte sich klinisch und paraklinisch nicht eindeutig. Am
Entbindungstag lag das CrP bei 18,7 mg/l, die Leukozyten bei 9,2 Gpt/l, die Tempe-
ratur bei 37,8°C, der Puls bei 84 Schlagen pro Minute und der Blutdruck bei 120/65
mmHg. Allerdings bestatigte sich der Verdacht auf ein Amnioninfektionssyndrom
histopathologisch mit leukozytarer Chorioamnionitis und chorialer Plazentitis.

Im mikrobiologisch untersuchten Vaginalabstrich fanden sich reichlich Gruppe B
Streptokokken, Bacteriodes spec. und Gardnerella vaginalis.

Am Tag der Entbindung war der Muttermund bei fehlender Wehentatigkeit geschlos-
sen. Die Latenzphase zwischen erfolgtem Blasensprung und der Geburt betrug funf
Tage. Aufgrund eines sonographisch diagnostizierten intrauterinen Fruchttodes er-
folgte die Entbindung durch Abortinduktion mit Cergem unter einer Spinalanasthesie
aus der Beckenendlage mit Nachkirettage. Die Plazentaphase wurde aktiv mit 5
Einheiten (IE) Oxytocin eingeleitet.

Das Totgeborene hatte ein Gewicht von 630 g, eine Gr6Be von 31 cm, einen Kopf-
umfang von 21 cm, eine Gewichtsperzentile von 10 — 90 und eine Kérperlangenper-

zentile von 10 — 90.
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Der Fetus starb bereits im Mutterleib und hatte bei der Geburt eine Totenstarre und
Totenflecke. Der Tod trat aufgrund eines AlS infolge eines VBS ein. Es wurde keine
Obduktion durchgefuhrt.

Zusammenfassung: Entbindung nach 23 +5 SSW durch Abortinduktion mit Cergem,
Komplikationen: AlS, VBS nach 23 +0 SSW und intrauteriner Fruchttod.

Fall 6
Die 29-jahrige Erstgravida kam aufgrund starker fetaler Fehlbildungen nach 24 SSW

zur Abortinduktion in die UFK Rostock. Die Patientin war 167 cm groB3, wog 58 kg

und hatte seit Beginn der Schwangerschaft eine Gewichtszunahme von 5 kg.

Die Eigenanamnese zeigte sich bis auf eine Allergie gegen Milben und Tierhaare
unauffallig. Die Blutgruppe war 0 Rh-positiv und der Rételntiter war far eine Immuni-
tat ausreichend. Es bestand eine familidre Belastung in Form eines Hydrozephalus

der Schwester.

Als prakonzeptionelle Risiken sind die familiare Belastung und eine Blutung vor 28

SSW zu benennen. Risiken in der Schwangerschaft waren ein komplexes fetales
Fehlbildungssyndrom, eine Amniozentese und eine BEL. Mehrere durchgefihrte

Sonographien zeigten einen Hydrozephalus internus et externus, einen groBen

Ventrikelseptumdefekt mit reitender Aorta (M. Fallof), ein Hydramnion, eine Vorder-
wandplazenta mit einem Reifegrad von 0, einer Dicke von 3,06 cm und einer Zervix-
lange von 2,92 cm. AuBerdem stellte sich eine geringe Trichterbildung als Zeichen

fur eine Zervixinsuffizienz dar.

Die Amniozentese nach 22 SSW zeigte keine numerischen Chromosomenverande-
rungen. Im Blutbild am Entbindungstag fiel eine geringe Leukozytose von 11,6 Gpt/l
bei einem unauffalligen CrP auf. Die histopathologische Untersuchung ergab keine
Infektion der Plazenta und der Amnionhdhle.

Die Therapie bestand in der Gabe von 3 x Cergem, 3x2 g Cefotiam, 2x500 g Metro-
nidazol und Gentamycin 240 mg Uber drei Tage.

Die Entbindung erfolgte bei einem ausgepragten Fehlbildungssyndrom durch Abort-
induktion mit Cergem aus der BEL nach 24 + 1 SSW. Die Latenzzeit zwischen Bla-
sensprung und Geburt betrug 41 Minuten.

Das Neugeborene verstarb sub partu, wog 620 g und hatte eine Kérperlange von 32

cm.



66

Zusammenfassung: Entbindung nach 24 +1 SSW mit VBS durch Abortinduktion bei
einem komplexen fetalen Fehlbildungssyndrom aus der BEL.

Fall 7
Die 34-jahrige Drittgravida wurde wegen eines vorzeitigen Blasensprungs und vagi-

naler Blutungen nach 23 +1 SSW aus einem peripheren Krankenhaus in die
UFKRostock tbernommen. Sie hatte vor mehreren Jahren eine Lebendgeburt und
einen Abort vor drei Jahren.

Die Patientin war 178 cm groB, wog vor der Geburt 142 kg und hatte seit Beginn der

Schwangerschaft eine Gewichtszunahme von 5 kg.

Eigenanamnestisch sind ein Zustand nach einer Appendektomie, eine Allergie gegen
Wespengift und eine Adipositas zu vermerken. lhre Blutgruppe war 0 Rh negativ und
ihr Rotelntiter war mit 1:16 ausreichend. Die Familienanamnese der Patientin zeigte

sich unaufféllig. Sozialanamnestisch sind der ledige, aber lilerte Familienstand und

die Tatigkeit als Hausfrau zu nennen.
Als prakonzeptionelle Risiken bestanden zwei Klrettagen (im vorherigen Jahr), eine

Adipositas und ein Abort. Risiken in der Schwangerschaft waren ein Nikotinabusus
(drei Zigaretten pro Tag), eine aszendierende Urogenitalinfektion, ein vorzeitiger Bla-
sensprung und ein Amnioninfektionssydrom, welches histopathologisch bestatigt
wurde. AuBerdem lag ein Geburtsrisiko in Form einer Querlage vor.

Die mikrobiologische Untersuchung des Vaginalabstriches zeigte reichlich Gruppe B

Streptokokken und Bacteriodes spec., aber nur maBig viele Gardnerellavaginalis. Im
Antikdrpernachweis fiel eine CMV IgG-Antikdrpererhdhung auf, welche auf einen Zu-
stand nach einer Priméarinfektion bzw. auf eine latente Infektion hinweisend ist.

Als Therapie wurden eine i.v.-Tokolyse mit 5 pg Partusisten, eine Lungenreife-
induktion mit 2 x 12 mg Dexamethason i.v. und eine i.v.-Antibiose mit 2 g Ampicillin
verabreicht.

Die Entbindung erfolgte aufgrund eines Amnioninfektionssyndroms aus einer Quer-
lage durch eine primére Sectio nach 23 + 1 SSW in Intubationsnarkose. Der Mutter-
mund war verschlossen. Die Latenzphase zwischen dem vorzeitigen Blasensprung
und der Entbindung betrug sieben Stunden.

Das Neugeborene war mannlich, wog 640 g, hatte eine Kérperlange von 32 cm und

war eutroph (10. — 90. Gewichtsperzentile). Der Apgar betrug 1/5/7, der Nabelschnur-
pH-Wert war bei 7,27 und die Blutgruppe war Rh positiv. Das Neugeborene verstarb
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am vierten Lebenstag auf der neonatologischen Intensivstation.
Erkrankungen des Neugeborenen waren ein arterieller Hypotonus, (37/17 mmHg),

welcher sich nach Adrenalingabe besserte, ein Atemnotsyndrom, respiratorisches
Versagen, eine perinatale Infektion, eine intrazerebrale Blutung, ein Neugebore-
nenikterus, eine Chorioamnionitissowie eine Andmie mit einem Hb von 7,1 mmol/l
und einem Hk von 0,33, welche mit drei Erythrozytentransfusionen behandelt wurde.
AuBerdem zeigten sich eine intraventrikuldre Hamorrhagie Grad Ill und eine Hyperbi-
lirubindmie mit einem Gesamtbilirubin von 88 pumol/l. Das Labor ergab weiterhin ein
CrP von 3,8mg/l, eine Leukozytenzahl von 6,1 Gpt/l und einen IL-6-Wert von 183
pg/ml. AuBerdem wurde eine Linksverschiebung der Leukozyten festgestellt.

Die Blutkultur war steril, der Ohrabstrich ergab keine pathogenen Keime. Die Rént-
genthoraxaufnahme zeigte eine Transparenzminderung der Lungenfelder beidseits
im Sinne eines Atemnotsyndroms Ill° - |V° Die Schadelsonographie ergab eine
intraventrikuldre Hadmorrhagie 1ll. Grades beidseits mit posthdmorrhagischer Infarzie-
rung rechts.

Bei Verdacht auf eine perinatale Infektion wurden Ampicillin / Sulbactam, Gentamy-
cin, Teicoplanin und Nystatin verabreicht. Aufgrund des Atemnotsyndroms war eine
Surfactant-Gabe indiziert.

Am zweiten Lebenstag wurde aufgrund eines Krampfanfalls Phenobarbital verab-
reicht, am dritten Tag erfolgte eine Sedierung mit Morphin.

Aufgrund einer auBBerordentlich schlechten Prognose bei starken Hirnblutungen wur-
den keine weiteren intensivmedizinischen MaBnahmen und keine Reanimation vor-
genommen.

Der Autopsiebefund ergab ein extrem unreifes Frilhgeborenes mit folgenden Zeichen

der Unreife: Fehlender Beclard’scher-Knochenkern, Abdominalhoden beidseits, ge-
schlossene Lidspalten, persistierendes Foramen ovale und offener Ductus arteriosus
botalli.

AuBerdem wurde eine hochgradige Lungenunreife mit folgenden Zeichen eines
Atemnotsyndrom diagnostiziert: Ausgedehnte Dystelektasen, hamorrhagische Zirku-
lationsstérungen und persistierende Lungenunreife mit fortdauernder Lungen-
entfaltungsstérung.

Die Schadeluntersuchung ergab herdférmige frische periventrikulare Blutungen und
initiale subependymale Hirnparenchymnekrosen (klinisch: intraventrikulare Blutung
[e-1Ve).
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AuBerdem wurden eine triilbe Schwellung und eine akute Blutstauung aller paren-
chymatésen Organe erkannt. Es ergab sich kein Anhalt flir &uBere und innere Fehl-
bildungen.

Die Gewichts- und LangenmaBe des Gehirns sowie der Grad der Gyrierung waren
mit 24 SSW vergleichbar.

Zusammenfassung: Entbindung nach 23 +1 SSW aus Querlage, primére Sectio,
Komplikationen: AIS, VBS nach 23 +1 SSW und vorzeitige Wehen. Tod des Neuge-
borenen am vierten Lebenstag auf der neonatologischen Intensivstation aufgrund

extremer Unreife.

Fall 8
Die 23-jahrige Erstgravida kam nach 24 SSW zur Abortinduktion in die UFK Rostock.
Der Kindstod wurde am gleichen Tag durch die Sonographie in Kombination mit dem

klinischen Bild diagnostiziert.
Die Patientin maB 163 cm, wog 68 kg und hatte seit Beginn der Schwangerschaft
eine Gewichtszunahme von 5 kg.

In der Eigenanamnese zeigten sich eine geistige Behinderung, ein Zustand nach

einer Beinvenenthrombose und ein Zustand nach einer Zahnoperation. Es lag keine
Rételnimmunitat vor, die Blutgruppe war 0 Rh-positiv. In der Familienanamnese war

ein Ventrikelseptumdefekt der Schwester bekannt. Sozialanamnestisch ist zu nen-

nen, dass die Patientin ledig und lilert war und in einer Behindertenwerkstatt arbei-
tete. Aufgrund ihrer geistigen Behinderung bestand eine Vormundschaft durch die
Mutter.

Als prakonzeptionelle Risiken bestanden eine Epilepsie und eine geistige Behinde-

rung.

Risiken in der Schwangerschaft waren eine besondere soziale und psychische Be-
lastung, ein Hydramnion, eine Amniozentese bis 24 SSW, eine Beckenendlage und
eine fetale Anomalie. Wéahrend der Schwangerschaft nahm die Patientin regelmaBig
Acetylsalicylsdure und Valproinsdure ein.

Die Amniozentese nach 24 SSW ergab keine numerischen Chromosomenanomalien.
Im Sonographiebefund zeigte sich nach 24 +3 SSW ein Hydramnion, eine Hinter-
wandplazenta mit einer Reife |. Grades bei einer Dicke von 4,46 cm. Die Zervixlange
betrug 3,05 cm.
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Bei KreiBsaalaufnahme sah man einen nahezu vollstandig eréffneten Muttermund
von 9 cm. Die Entbindung erfolgte durch eine medizinisch indizierte Abortinduktion
nach intrauterinem Fruchttod nach 24 +6 SSW mit Cergem. Das Totgeborene war
weiblich, hatte ein Gewicht von 1220 g und eine GrdBe von 34 cm. Es war sehr stark
hypertroph (Gewichtsperzentile von >97, Langenperzentile von 10 — 90). Es starb
aufgrund eines monstrésen SteiBbeinteratoms. Die Untersuchung des Feten zeigte
einen generalisierten Hydrops mit Scalpddem, ein Hautédem, Ascites und einen
Pleuraerguss.

Zusammenfassung: Entbindung nach 24 SSW durch Abortinduktion nach intrauteri-

nem Fruchttod in BEL bei fetaler Anomalie.

Fall 9
Die 36-jahrige Drittgravida wurde wegen eines vorzeitigen Blasensprunges nach 24 +

4 SSW aus einem peripheren Krankenhaus in die UFK Rostock verlegt. Sie hatte
bereits zwei Lebendgeburten. Die Patientin war 154 cm gro3, wog 68 kg und hatte
seit Schwangerschaftsbeginn eine Gewichtszunahme von 14 kg.

Eigenanamnestisch zeigte sich ein Zustand nach einer Schrumpfniere mit Nephrek-

tomie. Die Patientin hatte die Blutgruppe A Rh-positiv und keine Rételnimmunitét. Die

Familienanamnese war unaufféllig. Zur Sozialanamnese ist zu vermerken, dass die

Patientin ledig und liiert war, keine berufliche Ausbildung hatte und arbeitslos war.
Als prakonzeptionelles Risiko bestanden ein Zustand nach einer Sectio und das er-

héhte Alter (>35 Jahre). Risiken in der Schwangerschaft waren eine Amniozentese
bis 22 SSW, ein Amnioninfektionssyndrom und ein vorzeitiger Blasensprung.

Die mikrobiologische Untersuchung des Vaginalabstriches zeigte maBsig viel Entero-

coccus faecalis und Candida albicans sowie Ureaplasma urealyticum.

In der serologischen Untersuchung lieB sich ein Zustand nach einer Priméarinfektion

mit dem Ebstein Barr Virus (EBV) und eine akute Infektion bzw. ein Rezidiv mit dem
Herpes Simplex Virus 1/2 (HSV) nachweisen. Auch die IgG-Antikérper vom Varicella
Zoster Virus (VZV) sowie vom Cytomegalievirus (CMV) waren bei negativem IgM-
Befund positiv.

Der Sonographiebefund einen Tag vor der Geburt zeigte ein Anhydramnion, eine

Vorderwand-Plazenta mit einem Reifgrad von | bis Il und einer Dicke von 3,2 cm. Die

Zervixlange war nicht einsehbar.
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Im Blutbild am Entbindungstag lieBen sich eine ansteigende Leukozytenzahl von
29,3 Gpt/l (Norm: 4-10 Gpt/l), eine erhdhte Anzahl der neutrophilen Granulozyten von
26,1 Gpt/l (Norm: 1,6- 6,2 Gpt/l) und ein kontinuierlicher CrP-Anstieg in den Tagen
vor der Geburt bis auf 85,7 mg/I feststellen.

Die Patientin wurde mit der Standardtherapie des vorzeitigen Blasensprungs in Form

einer i.v.-Tokolyse mit Magnesiumsulfat und Fenoterol gemeinsam mit mehreren i.v.-
Antibiosen therapiert. Mezlocillin 3x2 g fir 5 Tage, dann Gentamycin 250 mg, Pipe-
racillin/Tazobactam 2x4,5 g und Metronidazol 2x500 mg mit Beginn 7 Tage vor der
Entbindung. Die Lungenreifeinduktion mit 12 mg Betamethason lief nach 24 + 6
SSw.

Die Patientin hatte am Entbindungstag einen Puls von 76 Schlagen pro Minute, einen
Blutdruck von 100/60 mmHg und eine Temperatur von 37,4 °C.

Der klinische Verdacht auf ein Amnioninfektionssydrom wurde pathohistologisch be-
statigt.

Bei der Aufnahme in den Krei3saal waren der Muttermund geschlossen und das
CTG unauffallig.

Die Entbindung erfolgte in primarer Sectio aus einer Schadellage mit Spinalanasthe-
sie nach 25 +3 Schwangerschaftswochen. Der Wehenbeginn trat 3 Stunden vor
KreiBsaalaufnahme auf. Die Latenzzeit zwischen Blasensprung und Entbindung be-
trug sechs Tage und zwei Stunden.

Das Neugeborene war weiblich, hatte ein Gewicht von 675 g, eine GréBe von 32 cm,

einen Kopfumfang von 22,5 cm und war eutroph (Gewichtsperzentile 10 — 90, Kor-
perlangenperzentile 10 — 90). Der Apgar-Wert ergab die Werte 5/8/9 und der Nabel-
schnur-pH lag bei 7,33.

Die Herzfrequenz betrug nach drei Minuten 153 Schlage pro Minute, nach 5 Minuten
145 Schlage, nach 10 Minuten 153 Schldge. Aufgrund einer Hypopnoe musste das
Neugeborene initial mehrmals maskenbeatmet werden. Bei fehlender Aufséattigung
und ohne ausreichende Spontanatmung fasste man den Entschluss zur Intubation
mit einer Extubation am dritten Lebenstag. Die Verlegung in die Neonatologie erfolg-
te 40 Minuten nach der Geburt aufgrund extremer Unreife. Der Aufnahmestatus des
Neugeborenen zeigte eine Temperatur von 36°C, einen Blutdruck von 48/25 mmHg,
eine Sauerstoffsattigung von 91%, eine Leukozytenzahl von 14 Gpt/l mit Linksver-
schiebung, eine Thrombozytenzahl von 377 Gpt/l, ein CrP <8 mg/l, und ein IL-6 von
60 pg/ml. Die Blutgruppe war A Rh positiv.
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Radiologisch und klinisch wurde ein Atemnotsyndrom Grad Il nachgewiesen. Nach
einmaliger Surfactant-Gabe kam es zunachst zur Stabilisierung. Bei erneut steigen-
dem Sauerstoffbedarf wurde eine Diurese mit Hydrochlorothiazid und Spironolacton
vorgenommen.

Wegen des Amnioninfektionssyndroms wurde eine i.v.-Antibiose mit Ampicil-
lin/Sulbactam und Gentamycin Uber sieben Tage durchgefiihrt. Aufgrund einer Friih-
geborenenandmie (Hk 0,5, Hb 10,9 mmol/l) erfolgte eine einmalige Erythrozy-
tentransfusion mit einer regelmaBigen Substitution von Erythropoetin und Eisen. Das
Neugeborenenscreening war unauffallig.

Die mikrobiologische Untersuchung ergab einen Nachweis von Staphylococcushae-

molyticus in den Augenabstrichen und Staphylococcus aureus in den Nasen- und
Rachenabstrichen.

Nach 52 Tagen konnte das Kind im weitestgehend stabilen Allgemeinzustand unter
binasaler CPAP-Atemhilfe, einem Kdrpergewicht von 1025 g, einem Kopfumfang von
26 cm und einer Gr6Be von 41 cm in eine periphere Kinderklinik verlegt werden.
Zusammenfassung: Entbindung nach 25 +3 SSW in Schéadellage, primare Sectio,
Tokolysedurchbruch, Komplikationen: AIS, VBS nach 24 + 4 SSW. Verlegung nach

52 Tagen im stabilen Allgemeinzustand in eine periphere Kinderklinik.

Fall 10
Die 26-jahrige Erstgravida wurde wegen eines vorzeitigen Blasensprunges nach 24

+5 SSW aus einem peripheren Krankenhaus in die UFK Rostock Uberwiesen.

Die Patientin war 165 cm groB, wog vor der Entbindung 69 kg und hatte seit dem
Schwangerschaftsbeginn eine Gewichtszunahme von 4 kg. Die Blutgruppe war AB
Rh positiv und der Rételntiter war flr eine Immunitat ausreichend.

In ihrer Eigenanamnese wurde eine Sonnen- und Pollenallergie, eine Append-

ektomie, ein Zustand nach Endometriose, ein Zustand nach einem mechanischen
lleus, ein Zustand nach einer Konisation und ein Zustand nach zweimaliger Pelvisko-
pie beschrieben.

Laut Familienanamnese hatte die Nichte der Patientin einen angeborenen Herz-

fehler. In der Sozialanamnese stellten sich ein lediger, aber liierter Familienstand und

eine Beschaftigung als Kellnerin heraus.
Als prakonzeptionelle Risiken sind die Konisationen und mehrere laparoskopische

Operationen zu nennen.
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Risiken in der Schwangerschaft waren ein Nikotinabusus (5 Zigaretten pro Tag), ein

vorzeitiger Blasensprung, ein Amnioninfektionssyndrom, vorzeitige Wehen, eine Uro-
genitalinfektion, ein Anhydramnion und eine Eisenmangelanamie.

Die Patientin wurde nach der intravenésen Standardtherapie flr den VBS, initial mit
2,4 ug Fenoterol und 5 g Magnesiumsulfat in Kombination mit dem Breitbandpenicil-
lin Mezlocillin 3x2 g, behandelt. Des Weiteren erfolgte eine Lungenreife-Induktion mit
12 mg Betamethason. Die i.v.-Dauertokolyse mit Fenoterol und Magnesiumsulfat lief
insgesamt Uber 19 Tage.

Der mikrobiologisch untersuchte Vaginalabstrich ergab einen Nachweis von reichlich
Enterococcus faecalis und vereinzelt Bacteriodes spec. Der Zervixabstrich zeigte
reichlich Candida albicans.

Die Entzindungsparameter zeigten einen Tag pranatal einen sinkenden CrP-Wert
von 38,1 mg/l und einen Anstieg der Leukozytenzahl von 17,4 Gpt/l an. Die ebenfalls
steigende Temperatur lag bei 38,4°C, der Puls bei 48 Schlagen pro Minute und der
Blutdruck bei 100/60 mmHg. Der klinische Verdacht auf ein Amnioninfektions-
syndrom wurde auch histopathologisch bestétigt.

In der Sonographie am Aufnahmetag stellten sich ein Anhydramnion, eine Vorder-
wandplazenta mit einer Reife |. Grades und einer Dicke von 3,9 cm heraus. Die Zer-
vixlange betrug ca. 2,4 cm. Der Muttermund war palpatorisch 1,5 cm gedffnet. Der
sonographische Befund einen Tag prapartal zeigte einen 2 cm gedffneten Mutter-
mund sowie eine verstrichene Zervix.

Die Latenzzeit zwischen VBS und der Entbindung lag bei 19 Tagen. Die Entbindung
erfolgte bei Tokolysedurchbruch und Auftreten hdmodynamischer Stérungen im CTG
durch eine priméare Sectio in Intubationsnarkose nach 25 +5 SSW. Das Neugeborene
befand sich in einer Schadellage. Die Gesamtdauer lag bei 115 Minuten, da noch ein
weiterer chirurgischer Eingriff in Form einer Darm- und Netzadh&siolyse indiziert war.
Das Neugeborene war weiblich, hatte ein Gewicht von 760 g, eine GréBe von 31 cm

und einen Kopfumfang von 23 cm. Es war mit einer Gewichtsperzentile zwischen 10
und 90 und einer Korperlangenperzentile zwischen 10 und 90 eutroph. Der Apgar
betrug 1/5/7, der Nabelschnur-pH 7,2 und der Base Excess -4,1 mmol/l. Die Blut-
gruppe war B Rh positiv.

Die Herzfrequenz betrug nach einer Minute 30 Schlage pro Minute, nach finf Minu-
ten 80 und nach zehn Minuten 142 Schlage pro Minute. Initial zeigte das Neugebo-
rene keine Lebenszeichen. Nach erfolgter cardiopulmonaler Reanimation und
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Intubation mit Beatmung trat eine Verbesserung des Zustandes ein. AuBerdem
wurde endotracheal Surfactant und intravends Natriumbikarbonat bei gemischter
Azidose verabreicht.

Die Verlegung auf die neonatologische Intensivstation erfolgte im stabilisierten Zu-

stand eine Stunde postnatal. Hier zeigte sich im Labor ein Hamatokrit von 0,49, ein
Hamoglobin von 9,7 mmol/l, eine Leukozytenzahl von 27 Gpt/l, ein pH von 7,32, ein
BE von -8,1 mmol/l, ein CrP <3 mg/l und ein IL-6 von 2080 pg/ml.

Die Erregerkultur ergab einen Nachweis von Candida albicans im Blut, im Urin und
im Abszessabstrich. Im Trachealsekret zeigte sich Staphylococcus epidermidis.

Das Neugeborenenscreening ergab einen Normalbefund.

Das Neugeborene wurde umfangreich intensivmedizinisch betreut und Uberwacht.
Aufgrund des Verdachtes einer perinatalen Infektion, begrindet durch das Amnion-
infektionssyndrom, die Ateminsuffizienz und die Leukozytose mit IL-6-Erhdhung,
wurde eine antibiotische Therapie mit Ampicillin / Sulbactam, Gentamycin und Cefo-
taxim durchgefuhrt. AuBerdem wurde eine antimykotische Prophylaxe mit Nystatin
oral und lokal verabreicht.

Weitere Therapien waren eine probiotische Erganzung mit Infloran, eine Immunthe-
rapie mit Pentaglobin Uber drei Tage und eine Sedierung mit Morphium.

Am ersten Lebenstag hatte das Neugeborene einen generalisierten tonisch-
klonischen Krampfanfall, der nach Phenobarbital sistierte. Am dritten Lebenstag trat
nochmals fokaler Krampfanfall im linken Arm auf.

Die Rontgen-Thorax Aufnahmen zeigten Hinweise auf ein Atemnotsyndrom [°- Il °bei
transparenzgeminderten Lungenfeldern mit teils feinfleckiger Struktur und ein un-
scharf abgrenzbares Zwerchfell beidseits.

In der Schadelsonographie wurden initial intraventrikuldre Hadmorrhagien |°- Il °beid-
seits ohne Ventrikeldilatation, spater dann eine deutliche Besserung sichtbar.

Die Diagnosen des Neugeborenen waren: Asphyxie sub partu, Atemnotsyndrom [+
IS, respiratorisches Versagen, Perinatalinfektion, arterielle Hypotonie, rezidivierende
Apnoen und Bradykardien, intraventrikuldre Hamorrhagien 1° - 115 Krampfanfélle,
Hyperbilirubindmie, systemische Candidose, Friihgeborenenandmie, transitorische
Thrombozytopenie, Hyperglykdmien und Na-K-Gleichgewichtsstérungen.

Das Neugeborene wurde am 36. Lebenstag im guten Allgemeinzustand in die Uni-
versitatskinderklinik verlegt.

Bei der Entlassung betrugen das Gewicht 1050 g, die Lange 36 cm und der Kopfum-
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fang 26 cm. Das Labor zeigte einen Hk von 0,34, einen Hb von 6,8 mmol/l, eine Leu-
kozytenzahl von 10 Gpt/l, ein CrP <3 mg/l, ein IL-6 von 7,1 pg/ml, einen Eisenwert
von 47 pmol/l, ein Ferritin von 192 umol/l, eine Transferrinsattigung von 102,8%, ei-
nen Natriumwert von 140 mmol/l, einen Kaliumwert von 3,9 mmol/l, einen Calcium-
wert von 1,36 mmol/l und einen Chloridwert von 103 mol/I.

Zusammenfassung: Entbindung nach 25 +5 SSW aus Schéadellage, primare Sectio,
Tokolysedurchbruch, Komplikationen: AIS, VBS nach 24 +5 SSW und vorzeitige We-
hen. Verlegung des Neugeborenen am 36. Lebenstag im guten Allgemein-zustand in
die Universitatskinderklinik.

7.2 Zusammenfassende Analyse

Da eine Geburt im diesem Gestationsalter sehr kritisch fir das Neugeborene im Hin-
blick auf die Morbiditat und Mortalitat ist, bedurfte es hier einer genaueren Ana-lyse.
Von den zehn gewahlten Patientinnen zwischen 23 und 26 SSW mit vorzeitigem Bla-
sensprung waren jeweils funf Patientinnen erstgebarend und flnf zwei- oder mehr-
gebarend.

Das Durchschnittsalter lag bei 29 Jahren, wobei die Jiingste 16 und die Alteste 44
Jahre war. Einen Schwangerschaftsrisikofaktor bezlglich des Alters hatten drei
Frauen; einmal <18 Jahre und zweimalig >35 Jahre.

Miutterliche Risikofaktoren

Alle zehn Patientinnen hatten einen vorzeitigen Blasensprung, wobei dieser bei zwei
Geburten durch eine Abortinduktion herbeigefihrt wurde.

Sieben Frauen hatten ein Amnioninfektionssyndrom, viermal kamen ein Anhydram-

nion bzw. ein Z. n. einer Amniozentese vor.

Bei jeweils drei Patientinnen gab es folgende Risiken: Nikotinabusus, Z. n. Uterus-

OP (Z. n. Konisation, Z. n. Sectio), vorzeitige Wehen und/oder Urogenitalinfekte.

Bei jeweils zwei Patientinnen bestanden folgende Risiken: Besondere psychische
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oder soziale Belastung, familiare Belastung (Diabetes mellitus, Ventrikelseptumde-
fekt), Eisenmangelandmie, Polyhydramnion und/oder fetale Fehlbildungen.

Jeweils einmal kamen folgende Schwangerschaftsrisiken vor: Z. n. Frihgeburt,
Schwangerschaftsfolge <1 Jahr, Z. n. Interruptio, Z. n. Bluttransfusion, Adipositas,
Z. n. Nieren-OP, Vielgebarende, Z. n. Mangelgeburt, Vaginalmykose, ein Alkohol-
abusus, keine gynakologische Vorsorge und Unklarheit bezlglich des Geburtster-

mins, eine Zervixinsuffizienz, Z. n. Kirettage und ein Z. n. Laparoskopie.

Auffallig war, dass es in diesem Kollektiv keine Patientin ohne Risikofaktoren gab.

Frihgeburten

Die Frihgeburten hatten ein mittleres Gewicht von 785 g und eine mittlere GréBe von
34,8 cm. Neun von zehn Frihgeburten wogen unter 1000 g, wobei das leichteste
620 g und das schwerste 1220 g wog. Bei der GréBe lag der héchste Wert bei 37 cm,
der niedrigste bei 31 cm.

Im Kollektiv waren zwei Totgeburten und zwei postnatal verstorbene Neugeborene.
Wie man erkennt, hatten mit Ausnahme eines Sauglings alle perinatal Gberlebenden
Neugeborenen eine zum Teil schwerwiegende Multimorbiditat vorzuweisen. Diese
bestand in allen Fallen in respiratorischen Problemen, in perinatalen Infektionen und
in einem Neugeborenenikterus.

Das einzige Uberlebende Neugeborene mit keinerlei Erkrankungen hatte ausgespro-
chen gute biologische Prognosefaktoren. Der Apgar lag bei 7/9/9, der Nabelschnur-
pH bei 7,42 und der Base Excess bei +1. Auch die Gewichts- und GréBenrelation
zum Vergleichskollektiv waren mit der jeweils 50. — 90. Perzentile im eutrophen Be-

reich.

Diagnosen der Friihgeburten in abnehmender Haufigkeit waren:

Atemnotsyndrom (5), intraventrikulare Blutungen (4), Hypotonie (4), Anadmie (3),
Elektrolythaushaltstérungen (3), Kohlenhydratstoffwechselstérungen (2), Thrombo-
zytopenie (2), Candidose (2) und Asphyxie (2). Jeweils einmal kamen eine Schlaf-
apnoe, Krampfe, eine bronchopulmonale Dysplasie, ein Hydrozephalus und ein offe-
ner Ductus Botalli vor.
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8 Diskussion

8.1 Frihgeburtenrate

Im untersuchten Zeitraum lag an der UFK Rostock der Anteil der Frihgeburten (23 —
31 SSW) von allen Einlingsgeburten bei 1,92%. Eine Studie von Garne und Grytter
untersuchte frihe Frihgeburten (24 — 31 SSW) und gab eine Pravalenz von 0,92%
an. Fir die extrem friihe Frihgeburt (24 — 27 SSW) lag sie bei 0,3%. 11% verstarben
vor der Entbindung. Bei den extrem frilhen Friihgeburten lag die Mortalitat bei 29%.
Von diesem Kollektiv waren 54% Einlingsgeburten und 46% Mehrlingsgeburten
(Garne & Grytter, 2010).

Auch Voigt et al. gaben in ihrer deutschlandweiten Perinatalstatistik Frihgeburten-
quoten von 5,9% bei den maBig frihen Frihgeburten (32 — 36 SSW) und 1,1% bei
den friihen Frihgeburten (<31 SSW) an (Voigt et al., 2009).

In unserem Kollektiv lag die Gesamtmortalitdt bei 48,1%. Betrachtet man nur die
Mortalitat der sub partu und in der Neonatalperiode verstorbenen Neugeborenen, so
liegt sie bei 4,5%.

Die Gesamtfriihgeburtenrate (<87 SSW) lag im untersuchten Zeitraum von 2005 bis
2008 bei 11,29 %.

Diese Zahlen liegen im Bereich von friheren Jahren an der Universitatsfrauenklinik
Rostock. In den 90er Jahre lag die Frihgeburtenrate bei 5 — 11% (Kirschner et al.,
2000) und in den Jahren 2000 bis 2006 zwischen 8,7% — 9,9% (Nierling, 2008). Fur
die Jahre 1986 bis 1992 wird von Ohde et. al. an der Universitatsfrauenklinik eine
durchschnittliche Rate von 10,1% angegeben (Ohde et al., 1995).

Far eine Klinik mit integriertem Perinatalzentrum und einem Schwerpunkt fir Risiko-
schwangerschaften sind diese Zahlen allerdings nicht besonders hoch, da diese ei-
nen héheren Anteil an risikoreichen Schwangerschaften betreuen (Wolf et al., 1999).

In der gesamten Bundesrepublik war in den letzten Jahren ein Anstieg der Frihge-
burtenrate zu verzeichnen, von 5,9% im Jahre 1991 bis auf 7,1% im Jahre 2007
(Abb. 1).

Beim Vergleich dieser Zahlen mit anderen Studien st6Bt man allerdings auf das be-
reits in der Einleitung beschriebene ein Definitionsproblem. Laut Statistischem Bun-
desamt wird die Frihgeburt ndmlich mit einem Geburtsgewicht unter 2500 g definiert.
Dieses widerspricht der Definition gemaB der WHO, welche eine Frihgeburt als Le-
bendgeburt vor der vollendeten 37. Schwangerschaftswoche (259 Tage nach dem
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ersten Tag der letzten Menstruation) unabhangig vom Geburtsgewicht definiert.

In der Literatur wurde bereits eine differenzierte Betrachtung der Friihgeburt und der
intrauterinen Wachstumsretardierung beziiglich der atiologischen und pathogeneti-
schen Faktoren favorisiert (Lang et al.,, 1996; Nordentoft et al., 1996; Mamelle et al.,
2001; Hindmarsh et al., 2002).

8.2 Maternale Einflussfaktoren

8.2.1 Maternales Alter

Das maternale Alter konnte nur in geringem Umfang als Risikofaktor flr eine Frihge-
burt bestatigt werden, da kein ausreichendes Signifikanzniveau vorhanden war. Im
Frihgeburtenkollektiv war das mittlere Alter mit 27,7 Jahren geringgradig niedrigerer
als bei den Termingeburten mit 28,3 Jahren.

Dieses Ergebnis wurde auch in der Dissertation von Nierling bestatigt, welche fur die
,maBig frihe“ (33 — 36 SSW) und fir die ,sehr friihe Frihgeburt* (€32 SSW) keine
statistische Signifikanz bezlglich des maternalen Alters bestimmen konnte (Nierling,
2008).

In der Alterszusammensetzung des Frihgeburtenkollektivs fallt jedoch auf, dass der
Anteil der unter 18-jahrigen bei den extrem friihen Friihgeburten (23 — 26 SSW) mit
10% besonderes hoch war, wéhrend er in den beiden héheren Gestationsgruppen
bei insgesamt 0,8% (eine Patientin) lag.

Das mutterliche Alter nahm beim Nikotinkonsum eine wichtige Rolle ein, da es invers
und sehr signifikant mit dem Nikotinabusus korrelierte (p<0,01).

In der Literatur wird das maternale Alter wiederholt als Risikofaktor zur Frihgeburt-
lichkeit diskutiert. Brickmann (2004) benannte in seiner Arbeit ein Alter unter 20 Jah-
re sowie ein Alter Uber 34 Jahre als pradiktiven Parameter flr eine Frihgeburt.
Dieses konnte in unserer Arbeit jedoch nicht bestéatigt werden.

Ancel und Bréart (2000) konnten vor allem eine Risikozunahme fiir eine sehr friihe
Frihgeburt (22 — 32 SSW) verzeichnen, wenn das miitterliche Alter Gber 35 Jahre lag
(OR= 1,77). Sofern das Alter der Schwangeren unter 20 Jahren lag, konnte aller-
dings nur noch ein leicht erhbhtes Risiko festgestellt werden ohne relevante Unter-
schiede zwischen der sehr friihen und der maBig friihen Friihgeburt (OR= 1,32 bzw.
1,22).
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Mit der Analyse eines groBen Neugeborenenkollektivs konnten Voigt et al. (2005)
zeigen, dass die niedrigsten Frihgeburtenraten im maternalen Altersbereich zwi-
schen 24 und 30 Jahren bestanden. Die niedrigsten Frihgeburtenraten lagen hier bei
den Erstgebarenden im Alter von 21 bis 24, bei den Zweitgebarenden zwischen 25
und 31 Jahren und bei den Dritt- und Mehrgebarenden zwischen 29 und 34 Jahren.
AuBerdem konnten sie eine Erhéhung des Gebéralters in den neuen Bundeslandern
aufzeigen. Im Jahre 1985 waren 11,9% der ostdeutschen Mdatter unter 20 Jahre alt.
Bereits 11 Jahre spater lag dieser Anteil bei nur noch 4,7%. Indessen stieg der Antelil
der Mutter Uber 34 Jahre von 2,4% im Jahre 1985 auf 8,1% im Jahre 1996 (Voigt et
al., 2005).

Die Kohortenanalyse von Voigt et al. (2009) zeigen ein hohes Frihgeburtsrisiko (<36
SSW) von 11,3% bei einem maternalen Alter von 240 Jahre und mindestens drei Le-
bendgeburten. Ein mittleres Risiko von 9,3% besteht bei einem Alter 231 Jahre und
keiner Lebendgeburt. Das geringste Risiko (5,1%) hat eine Schwangere zwischen 22
und 34 Jahren und einer Lebendgeburt. In der Kombination hohes Gebaralter (>36.
LJ.) und starker Nikotinkonsum konnten sie Frihgeburtenraten von 16% und mehr
nachweisen.

Ein erhéhtes Risiko zur Frihgeburtlichkeit ab dem Alter von 40 Jahren wurde auch in
weiteren Studien bestatigt (Kirschner et al., 2000; Cleary-Goldman et al., 2005; Hsieh
et al., 2009).

In einer anderen Studie korrelierte das maternale Alter invers mit dem Risiko flr eine
spontane Frihgeburt, allerdings nicht mit dem Risiko zur medizinisch indizierten
Frihgeburt (Salihu et al., 2009).

8.2.2 Korperhodhe

Eine aktuelle asiatische Studie zeigte einen Zusammenhang zwischen der materna-
len Kérperhdhe und der Frihgeburtlichkeit. Mitter mit einer geringeren GréBe wiesen
eine signifikant héhere Inzidenz einer Frihgeburt auf (Chan & Lao, 2009). Dieses
konnte in unserer Studie nicht bestétigt werden, da es keine signifikanten Unter-
schiede in der GroBe zwischen den Frihgebarenden und den Termingebarenden
gab. In beiden Gruppen betrug die mittlere GroBe 1,67 Meter. Auch Smith et al.
konnten die Kérperhdhe als Risikofaktor flr eine Frihgeburt nicht bestatigen (Smith
et al., 2006). Zu einem &hnlichen Ergebnis kamen auch Voigt et al. (2005) in ihrer
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Neugeborenenanalyse aus den Jahren 1995 — 1997, wobei sie im Gegensatz zu un-
serer mittleren GrdBe von 167,1 cm eine durchschnittliche Kérpergr6Be von 166,4

cm angaben.

8.2.3 Maternaler Body Mass Index (BMI) und maternale Gewichtszunahme

Der maternale BMI wurde bei der Erstuntersuchung bestimmt. In unserer Arbeit
konnten wir diesen nicht eindeutig als Risikofaktor fir eine Frihgeburt identifizieren.
Der durchschnittliche BMI lag bei den Frihgebarenden mit 23,9 nur gering hdher als
bei den Termingebarenden mit 23,6.

Dagegen war der BMI bei den extrem frilhen Frihgeburten (23 — 26 SSW) signifikant
héher als bei den frihen Frihgeburten (30 — 31 SSW) (p<0,05). AuBerdem korreliert
bei den Friihgebarenden die Schwangerschaftsdauer signifikant invers mit dem ma-
ternalen BMI (r=-0,143; p<0,05).

Eine groBe Kohortenstudie zeigte, dass die Frauen mit Ubergewicht (BMI 25 — 29,9)
und Adipositas (BMI 30 — 40) ein um 10% niedrigeres Frihgeburtsrisiko als die Nor-
malgewichtigen hatten. Dagegen hatten die untergewichtigen Frauen (BMI <18,5) ein
um mehr als 30% gestiegenes Risiko zur Frihgeburtlichkeit. Das Risiko zur operati-
ven Entbindung stieg mit hdherem BMI an (Khashan & Kenny, 2009).

Dass adipdse Schwangere sowohl fiir intrapartale und perinatale Komplikationen als
auch fir Aborte pradestiniert sind, wurde in der Literatur oftmals beschrieben
(Guihard-Costa et al., 2002; Kanagalingam et al., 2005).

Auch Salihu et al. (2009) untersuchten in einer groBangelegten Studie mit 290.807
beteiligten jungen schwangeren Frauen den Einfluss des BMI auf die Frihgeburt. Die
Autoren unterteilten in spontane und medizinisch indizierte Frihgeburten. Es zeigte
sich, dass adipése Frauen (BMI =30) ein erhéhtes Risiko flir eine medizinisch indi-
zierte Frihgeburt bei einem geringeren Risiko fur die spontane Frihgeburt hatten.
Sie bestatigten weiterhin die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft als einen
wichtigen Indikator zur FrUhgeburtlichkeit. Es zeigte sich, dass normalgewichtige
Frauen mit einer Gewichtszunahme von weniger als 0,23 kg pro Woche ein signifi-
kant hdheres Risiko zur Frihgeburtlichkeit hatten, als die Normalgewichtigen mit ei-
ner moderaten Gewichtszunahme von 0,23 — 0,68 kg pro Woche. Interessanter-
weise hatten adipése Frauen mit einer geringen Gewichtszunahme

(<0,23 kg/Woche) ein signifikant besseres Outcome als normalgewichtige Frauen mit
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gleicher Gewichtszunahme. Normalgewichtige profitierten von einer héheren Ge-
wichtszunahme (0,69 - 0,79 kg/Woche), da hiermit ihr Risiko fir eine spontane Frih-
geburt am geringsten war (Salihu et al., 2009).

Frederick et al. (2008) kamen in ihrer prospektiven Kohortenstudie mit Termingebur-
ten zu dem Ergebnis, dass sowohl der prakonzeptionelle maternale BMI als auch die
maternale Gewichtszunahme in der Schwangerschaft positiv mit dem Gewicht des
Neugeborenen assoziiert waren.

Bei den extrem friihen Frihgeburten (23 — 26 SSW) nahmen die Patientinnen um
durchschnittlich 6,6 kg, bei den sehr friihen Frihgeburten (27 — 29 SSW) um 8 kg
und bei den frihen Frihgeburten (30 — 31 SSW) um 10,5 kg an Kérpergewicht zu.
Die Gewichtszunahme war bei den frihen Frihgeburten signifikant gréBer als bei
den extrem frihen und sehr frihen Frihgeburten (p<0,001). Ebenfalls signifikant ho-
her (p< 0,001) war die Gewichtszunahme bei den Termingebarenden (J 15,23 kg) im
Vergleich zu den Friihgebarenden (D 8,59 kg).

Die mittlere Gewichtszunahme pro Woche war bei den Friihgebardenden mit 0,29 kg
ebenfalls signifikant niedriger als bei den Termingebarenden mit 0,39 kg. Auch korre-
lierte die wéchentliche maternale Gewichtszunahme hochsignifikant mit der Tragzeit
(r=0,277; p<0,001) und dem Geburtsgewicht des Neugeborenen (r= 0,286;
p<0,001).

Eine auBerst interessante Kohortenstudie zeigte, dass schwangere Frauen mit einem
niedrigen Geburtsgewicht ein signifikant héheres Risiko hatten, eine Frihgeburt zu
erleiden oder ein Neugeborenes mit einem geringen Geburtsgewicht zu gebéaren
(Velez et al., 2009).

Strauss und Dietz (1999) beobachteten bei einer absoluten Gewichtszunahme von
<4 kg die kirzeste Schwangerschaftsdauer. Bei einer Gewichtszunahme von 4 bis

13 kg zeigte sich eine Verlangerung der Schwangerschaftsdauer.

8.2.4 Nikotin

Der Tabakkonsum konnte weder als Risikofaktor fir eine Frihgeburt, noch fir eine
Schwangerschaftsverkirzung bestatigt werden. Statistisch aufféallig war, dass die
Raucherinnen besonders jung waren.

Fantuzzi et al. (2007) belegten in ihrer Studie den Nikotinkonsum als Risikofaktor und
wiesen darlber hinaus sogar einen Dosis-Wirkungs-Effekt nach.
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Auch Hadley et al. (1990) konnten einen Dosis-Effekt des Rauchens nachweisen,
allerdings im Bezug auf den friihen vorzeitigen Blasensprung. Die 2007 ver6ffentlich-
te EUROPOP Studie zeigte, dass der Nikotinkonsum die Anzahl der zur Frihgeburt-
lichkeit fUhrenden Schwangerschaftskomplikationen, wie z. B. einen frihen vorzeiti-
gen Blasensprung, vorzeitige Wehen und eine intrauterine Wachstumsretardierung,
erhdht (Nabet et al., 2007).

Kyrklund-Blomberg et al. (2005) suchten nach den Grinden fir die Frihgeburt beim
Nikotinkonsum. Sie bestatigten die Assoziation zwischen dem Rauchen und einer
vorzeitigen Wehentatigkeit bzw. einem frihen vorzeitigen Blasensprung.

Polakowski et. al. (2009) zeigten in einer groBen Kohortenstudie, dass der Zeitpunkt
des Beendens des Tabakkonsums entscheidend fir die Entstehung einer Frihgeburt
bzw. einer Hypotrophie des Neugeborenen ist. Sie verglichen das Risiko der wer-
denden Miutter, welche in der ganzen Schwangerschaft rauchten, mit denen, die das
Rauchen aufgaben oder gar nicht rauchten. Beendeten die Frauen das Rauchen im
1. Trimenon, so reduzierten sie ihr Risiko zur Frihgeburt bzw. zur Hypotrophie des
Neugeborenen auf das annahernd gleiche Niveau wie die nichtrauchenden Schwan-
geren. Fur die Frihgeburtlichkeit ohne Hypotrophie betrug die Odds Ratio (OR) 0,69
— 0,72, fur ein hypotrophes Kind lag sie dagegen nur bei 0,4 bis 0,47. Stellten sie da-
gegen ihren Tabakkonsum erst im 2. Trimester ein, lag die OR zur Frihgeburt bei
0,87 und zur Hypotrophie des Neugeborenen bei 0,59 bis 0,88 (Polakowski et al.,
2009).

Kritische Anmerkung zum Tabakkonsum:

Es ist davon auszugehen, dass die werdenden Mitter haufig keine wahrheitsgema-
Ben Angaben zum Nikotinkonsum machen. Dass es sich dabei um generelle Zweifel
hinsichtlich der Reliabilitat und Validitat handelt, wird in der Literatur oftmals be-
schrieben. Zur Validierung eignen sich biochemische Tests zum Nikotinnachweis in
den Haaren der Mutter und des Neugeborenen bzw. im Mekonium (Friese et al.,
2003; Russell et al., 2004).

Bolz et al. (1995) untersuchten das Mekonium Neugeborener von rauchenden und
nichtrauchenden Schwangeren. Dabei konnten sie Nikotin im Mekonium von angeb-
lich nichtrauchenden Muttern nachweisen. Dieses bestétigt die berechtigten Zweifel
an den wahrheitsgemaBen Angaben der Schwangeren, wobei das Ergebnis auch

durch Passivrauchen verursacht worden sein konnte.
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8.2.5 Einfluss des Schwangerschaftsintervalls

Wir konnten in unserem Kollektiv ein besonders kurzes Schwangerschaftsintervall
(<18 Monate) nicht als Risiko fir eine Fruhgeburt bestatigen. Dieses liegt hochst-
wahrscheinlich an der geringen Fallzahl, da wir nur 10 Frauen mit einem kurzen
Schwangerschaftsintervall im Frihgeburtenkollektiv hatten.

In der Literatur wird ein kurzes Schwangerschaftsintervall als Risikofaktor sowohl fir
die Frihgeburt als auch fir ein geringes Geburtsgewicht beschrieben (Grisaru-
Granovsky et al., 2009). Diesen Einfluss auf die Schwangerschaft bestatigten auch
drei amerikanische Studien. Sie zeigten, dass das geringste Risiko flr ein schlechtes
perinatales Outcome, wie ein geringes Geburtsgewicht, Frihgeburtlichkeit und Hy-
potrophie, bei einem Intervall zwischen 18 und 23 Monaten besteht. Weiterhin stellte
sich ab einem Intervall von 23 Monaten ein fast lineares inverses Verhalten des Ge-
burtsgewichts mit dem Schwangerschaftsintervall dar (Zhu et al., 1999; Zhu et al.,
2001; Zhu & Le, 2003).

Smith et Essed (2001) erklaren den Zusammenhang zwischen einem kurzen Intervall
und der Neigung zur Frihgeburtlichkeit mit einer Hypothese, bei welcher es um die
Hoéhe des Folsauregehaltes in den Erythrozyten und im Serum geht. Sie beschrei-
ben, dass die Folsaurekonzentration ab dem flinften Schwangerschaftsmonat ab-
nehme und flr eine langere Zeit nach der Entbindung niedrig bleibe. Wenn die Frau
allerdings in einem zu kurzem Abstand wieder schwanger werde, bestehe das Risiko
einer zu geringen Folsaurekonzentration wahrend der Schwangerschaft. Dieses fih-
re zu einem hoheren Risiko flr Neuralrohrdefekte, intrauterine Wachstumsretardie-
rung und Frihgeburtlichkeit (Smits & Essed, 2001).

Eine Studie aus dem landlichen Nord-Westen Chinas zeigte den positiven Einfluss
einer pranatalen Folsauregabe. Die Mutter, welche ein Folsaure-Eisen-Praparat be-
kamen, hatten eine um 0,23 Wochen verlangerte Schwangerschaft. Eine Gabe die-
ses Praparates war mit einer signifikanten Reduktion flr das Risiko zur friihen Frih-
geburt (<34 SSW) assoziiert (RR 0,50, p=0,031). In einer retrospektiven Analyse
zeigten sich keine signifikanten Unterschiede fir die perinatale Mortalitat, aber eine
signifikante Reduktion der frihen neonatalen Mortalitéat von 54% (Zeng et al., 2008).
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8.2.6 Zustand nach Friihgeburt

FUr diesen Parameter konnten wir nur zwei wesentliche Aussagen treffen:
1. Ja, in der Anamnese gab es eine oder mehrere Friihgeburten.
2. Nein, es gab keine Friihgeburt in der Anamnese.

Der Anteil mit der Diagnose Z. n. Frihgeburt war bei den Frihgeb&arenden hochsigni-
fikant héher als im Vergleichskollektiv (p <0,001). Die OR zeigte einen Wert von 2,07
an. Die Schlussfolgerung, dass die Frihgeburt in der Anamnese als Risikofaktor eine
herausragende Rolle spielt, ist nicht zuletzt mit den Ergebnissen der multiplen
Regressionsanalyse eindeutig belegt.

Bergmann et al. (2003) gaben fir den ,Zustand nach Frihgeburt® folgende OR’s an:
<37 SSW= 3,87, <34 SSW= 3,47 und <32 SSW= 3,05.

In einer anderen Studie wurde fir die sehr frihe Frihgeburt eine OR von 5,23 und
bei der maBig frihen Frihgeburt eine OR von 3,94 angegeben (Ancel & Bréart,
2000).

Somit bestatigen unsere Ergebnisse den Z. n. Frihgeburt als Risikofaktor fur eine
erneute Frithgeburt in Ubereinstimmung mit zahlreichen anderen Autoren (Kirschner
et al., 2000; Friese et al., 2003; Abu Hamad et al., 2007; Ananth et al., 2007; Lo et
al., 2007; Covarrubias et al., 2008; Nierling, 2008).

8.2.7 Zustand nach Sectio/ Uterusoperation

In der Literatur wird mehrfach auf ein erhdéhtes Risiko zur Frihgeburtlichkeit nach
einer Zervixkonisation hingewiesen (Jakobsson et al., 2007; Sjoborg et al., 2007).
Auch der Einfluss einer Sectio in der Geburtsanamnese auf eine nachfolgende Frih-
geburt wird von Abu Hamad et al. (2007) beschrieben.

Somit werden unsere Ergebnisse hinsichtlich Z. n. Sectio bzw. Z. n. Uterusoperation
bestatigt. Die Gruppe der Frihgebarenden und der Termingebarenden unterschie-
den sich hochsignifikant in Bezug auf diese Kriterien (p <0,001). Auch in unserem
Risikomodell wird ein Z. n. Sectio bzw. Z. n. Uterusoperation als Faktor zur Schwan-

gerschaftsverkirzung beschrieben.
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8.2.8 Paritat

Erstparitat konnte in unseren Auswertungen als Risikofaktor zur Frihgeburtlichkeit
nachgewiesen werden. Die Erstgebarenden hatten in unserem Kollektiv eine OR von
1,73 fur eine Frihgeburt. AuBerdem waren im Kollektiv der Frihgebarenden signifi-
kant mehr Erstgebarende (63,7%) und weniger Mehrgebarende (36,3%) als bei den
Termingeburten (Primipara: 37,6%, Multipara: 62,4%). In der multiplen Regressions-
analyse wurde die Paritat als wichtiger Faktor fir die Schwangerschaftsdauer darge-
stellt. Des Weiteren zeigte sich eine positive, sehr signifikante Korrelation zwischen
der Paritat und der Tragzeit.

Ananth el al. (2007) bestatigten in ihrer Studie ebenfalls die Erstparitat als Risikofak-
tor zur Frihgeburt. Sie schlugen vor, zur Risikoeinschatzung die Schwangeren in drei

Gruppen einzuteilen:

1. Geringes Risiko
2. Mittleres Risiko
3. Hohes Risiko

vorherige Termingeburt

Erstparitat
Z. n. Frihgeburt

Weitere Autoren bestatigen die Primiparitéat als Risikofaktor zur Frihgeburt (Wulf,
1997; Silveira et al., 2010).

Eine andere Studie stellte eine hohe Paritat als Risikofaktor flr die Frihgeburtlichkeit
mit einem Dosis-Effekt heraus (Aliyu et al., 2005).

Eine erhdhte Frihgeburtenrate bestand in einer anderen Studie, falls noch keine
Lebendgeburt in der Anamnese vorlag und die Patientin alter als 30 Jahre war (Voigt
et al., 2009). Auch bei unseren Auswertungen war der Anteil ohne vorherige Le-

bendgeburten im Frihgeburtenkollektiv signifikant hher als in der Vergleichsgruppe.

8.3 Risikofaktoren wahrend der Schwangerschaft

8.3.1 Hypertensive Schwangerschaftserkrankung

In der multiplen Regressionsanalyse wurde die hypertensive Schwangerschafts-
erkrankung als wichtiger Risikofaktor zur Friihgeburt herausgestellt. Das Risiko, vor-
zeitig zu entbinden, war mit dem Auftreten dieser Komplikation deutlich erhdht
(OR=2,01).

Dieser Zusammenhang wird in der Literatur mehrfach bestétigt (Friese et al., 20083;
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Covarrubias et al., 2008; Slattery et al., 2008; Silveira et al., 2010; Ye et al., 2010).
Eine andere Studie zeigt, dass die hypertensive Schwangerschaftserkrankung kein
erhdhtes Risiko flr eine Frihgeburt ist, wohl aber fir die intrauterine Wachstums-
retardierung und fir ein geringes Geburtsgewicht (Xiong et al., 1999).
Interessanterweise wurde ein hypertensives Syndrom sogar in Assoziation mit einer
geringeren Frihgeborenensterblichkeit genannt (de Almeida et al., 2008).

In der Literatur wurden mehrere Einflussfaktoren zur Entstehung einer hypertensiven
Schwangerschaftserkrankung beschrieben. Conde-Agudelo und Belizan (2000) zeig-
ten einen Risikoanstieg mit steigendem prakonzeptionellen maternalen BMI auf. Au-
Berdem wurden noch weitere Risikofaktoren wie Nullipara, chronischer arterieller Hy-
pertonus, Gestationsdiabetes und ein maternales Alter 235 Jahre quantifiziert. Auch
Bodnar et al. (2005) wiesen auf den starken Zusammenhang zwischen dem materna-
len BMI und dem Risiko fur eine Praeklampsie hin.

Eine schwedische Kohortenstudie zeigte, dass das Risiko, eine Praeklampsie zu
entwickeln, im Durchschnitt bei 3,0% lag, wobei das Risiko in der ersten Schwanger-
schaft bei 4,1% und in darauf folgenden Schwangerschaften bei 1,7% lag. Hatten die
Schwangeren eine Praeklampsie in der ersten Schwangerschaft, so stieg ihr Risiko
in der zweiten Schwangerschaft auf 14,7% und sogar auf 31,9%, falls sie in zwei
vorherigen Schwangerschaften eine Praeklampsie hatten. Entwickelten sie keine
Praeklampsie in der ersten Schwangerschaft lag ihr Risiko bei 1,1% (Hernandez-
Diaz et al., 2009).

8.3.2 Vorzeitiger Blasensprung und Latenzzeit

Der vorzeitige Blasensprung ist einer der Hauptursachen fir die Frihgeburtlichkeit
und somit auch fir die hohe Anzahl an Neugeborenen mit sehr geringem Geburts-
gewicht verantwortlich (Noor et al., 2007). Auch Covarrubias et al. (2008) wiesen den
vorzeitigen Blasensprung als wichtigen Risikofaktor zur Frihgeburtlichkeit aus.

Somit bestatigten sie unsere Ergebnisse fir dieses Kriterium als Risikofaktor zur
Frihgeburt (OR=1,32). Auch wir konnten, sowohl den vorzeitigen Blasensprung, als
auch vorzeitige Wehen als wichtigste Risikofaktoren fur die Frihgeburtlichkeit besta-
tigen. Insgesamt hatten 29,5% der Patientinnen einen VBS, wobei sich der grdBte
Anteil, mit 44% in der Gruppe der frihen Frihgeburten (30 — 31 SSW) befand. 54%
der Schwangeren hatten einen VBS bzw. vorzeitige Wehen.
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Wie wirkt sich eine besonders lange oder kurze Latenzzeit zwischen dem vorzeitigen
Blasensprung und der Entbindung auf das Outcome des Neugeborenen aus? Was
beeinflusst die Latenzzeit?

In dem untersuchten Frihgeburtenkollektiv zeigte sich, dass die Latenzzeit mit héhe-
rem Gestationsalter bei Eintreten des vorzeitigen Blasensprunges deutlich abnahm.
Diese Korrelation zwischen Gestationsalter und Latenzzeit war statistisch hochsigni-
fikant (r=-0,555; p<0,01).

Dieser Zusammenhang wurde in der Literatur mehrfach bestéatig. Aziz et al. (2008)
beschreiben eine Assoziation des niedrigen Gestationsalters zum Zeitpunkt des Bla-
sensprunges mit einer langeren Latenzzeit, welche allerdings nicht mit einem erhéh-
ten Risiko fur eine Neugeborenensepsis und eine Chorioamnionitis einherging. Eine
weitere Studie bestatigt den Einfluss des Gestationsalters und sieht zusatzlich eine
vermehrte Zervixdilatation und eine Nullipara als Ursache flr eine kurze Latenzzeit
(Melamed et al., 2009).

Manuck et al. (2009) unterstrichen in ihrer Studie, dass eine lange Latenzzeit kein
Risiko flr ein negatives Outcome des Neugeborenen darstellt.

Auch wir sahen keinen statistischen Zusammenhang zwischen der Latenzzeit und
dem Apgar-Wert bzw. dem Nabelschnur-pH als Zeichen einer Adaptationsstdérung
oder einer Infektion des Neugeborenen.

Andere Studien sehen die Gefahr der Infektion und somit einer Sepsis des Neugebo-
renen bei zu langer Latenzphase. Bei zu kurzem Intervall mit unmittelbarer Entbin-
dung sei das Neugeborene ebenfalls in groBer Gefahr (Schwenzer et al., 1993; Vet-
ter, 2003).

8.3.3 Plazentapathologien

Die Plazentainsuffizienz stellt eine lebensbedrohliche Situation fir den Feten dar.
Hier sollte schnellstmdglich, u. a. durch eine vorzeitige medizinisch indizierte Entbin-
dung, interveniert werden. Dieses spiegelt sich auch in unseren Ergebnissen wieder,
da wir eine Plazentainsuffizienz als Risikofaktor flr die Frihgeburtlichkeit bestatigen
konnten (OR=1,46).

Auch eine vorzeitige Plazentaablésung konnten wir als einen signifikanten Risiko-
faktor zur Frihgeburtlichkeit aufzeigen (p<0,001). Das erstellte Risikomodell zeigte
ebenfalls den negativen Einfluss auf die Schwangerschaftsdauer. In der Literatur
wird eine Plazenta praevia und eine vorzeitige Plazentaablésung als Risikofaktor zur
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Frihgeburtlichkeit bestatigt (Lo et al., 2007; Covarrubias et al., 2008).

8.3.4 Amnioninfektionssyndrom / Urogenitalinfekte

Urogenitalinfekte und Amnioninfektionssyndrome sind statistisch signifikante Risiko-
faktoren fr die Frihgeburt (p<0,05 bzw. p<0,001).

Ein Urogenitalinfekt in der Schwangerschaft wurde auch in anderen Studien als Risi-
kofaktor zur Frihgeburtlichkeit bestatigt (Covarrubias et al., 2008; Mazor-Dray et al.,
2009)

Mazor-Dray et al. (2009) wiesen weiterhin eine positive Assoziation zwischen einem
Urogenitalinfekt in der Schwangerschaft und einer Préaeklampsie, einer intrauterinen
Wachstumsretardierung sowie einer Entbindung per Sectio nach.

In unserem Frihgeburtenkollektiv hatten 22,6% aller Patientinnen mit einem vorzeiti-
gen Blasensprung ein Amnioninfektionssyndrom, bei den Schwangeren ohne VBS
waren es nur 2,3%. Dieser Unterschied ist statistisch hochsignifikant (p<0,001). Kim
et al. (2010) bestatigten das Amnioninfektionssyndrom als Risikofaktor flr die Frih-
geburt und wiesen es auch als Risiko flr den frihen vorzeitigen Blasensprung nach.
Eine groBe taiwanesische Kohortenstudie bestimmte das AlS ebenfalls als wichtigen
Risikofaktor (Lo et al., 2007).

Oboro et al. (2006) machten mit ihrer Studie deutlich, dass das Outcome der Neuge-
borenen deutlich verschlechtert wird, wenn die Schwangere nach einem vorzeitigen

Blasensprung noch eine Chorioamnionitis entwickelt.

8.4 Geburtsverlauf und Entbindung

Im Frihgeburtenkollektiv fallt auf, dass unter den extrem frilhen Frihgeburten (23 —
26 SSW) deutlich mehr Vaginalentbindungen als in den sehr frilhen (27 — 29 SSW)
und frihen Frihgeburten (30 — 31 SSW) waren (p<0,001). Dieses erklart sich groB-
tenteils dadurch, dass bei den extrem frihen Frihgeburten bereits 40% ante partum
verstorben waren. Insgesamt haben 22,4% der Patientinnen spontan entbunden.

Die Geburtslagen der Frihgeborenen unterscheiden sich nicht signifikant, wobei
ersichtlich wird, dass mehr als 2/3 der aller Frilhgeborenen in einer Schadellage
entbunden wurden. 25% der Frihgeburten wurden in Beckenendlage entbunden,

dagegen waren es bei den Termingeburten nur 4,2%.
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8.5 Kindliche Folgen der Friihgeburt
8.5.1 Apgar-Wert

Der nach Virginia Apgar benannte Score beschreibt den klinischen Zustand des
Neugeborenen post partum innerhalb der ersten 10 Minuten (Apgar, 1953).

Die Definition des Apgar-Scores ist seit 65 Jahren unverédndert. Der 5-Minuten-
Apgar-Wert gilt innerhalb des Zeitintervalls 1 bis 10 Minuten als der beste Vorher-
sagewert fur Morbiditat und Mortalitat der Neugeborenen (Drage et al., 1964).

Die neonatalen therapeutischen Unterstitzungssysteme kénnen gegenwartig die De-
fizite insbesondere der sehr friihen Frihgeborenen nur teilweise ausgleichen. Von
einem Sauerstoffmangel ist bei einem 5-Minuten-Apgar <7 in Verknipfung mit einem
NapH-Wert <7,11 auszugehen (Sykes et al., 1982). Eine Apgar-Benotung 0 — 3 nach
5 und 10 Minuten charakterisiert ein ,high risk“—Kollektiv, das auch unter atiopatho-
genetischen Gesichtspunkten im Fokus wissenschaftlicher Untersuchungen steht
und limitiert den weiteren Therapieerfolg (Casey et al., 2001).

Apgar et al. (1958) beobachteten, dass ein Apgar-Wert <4 mit einer hoheren post-
natalen Mortalitdtsrate verbunden ist. Chong und Karlberg (2004) bestatigten, dass
sowohl der 1-Minutenals auch der 5-Minuten-Apgar geeignete Pradiktoren fir die
postnatale Frihmortalitat sind.

Casey et al. (2001) analysierten in einer regionalen retrospektiven Kohortenstudie
(1988 bis 1998) 151.891 Einlingsgeburten ohne Fehlbildungen 226 Schwanger-
schaftswochen. 13.399 Kinder wurden zwischen 26 und 36 Schwangerschafts-
wochen geboren. Bei einem 5-Minuten-Apgar-Score von 0 — 3 betrug die neonatale
Mortalitatsrate 315 von 1000 gegentiber 5 von 1000 bei einem Apgar-Score 7 — 10.
Die neonatale Mortalitatsrate bei Frihgeborenen mit einem 5-Minuten-Apgar-Score
von 4 — 6 betrug 72 von 1000. Wurden Kinder nach 26 und 27 Schwangerschafts-
wochen mit einem Apgar-Score 0 — 3 geboren, betrug die neonatale Mortalitatsrate
385 von 1000 gegeniber 180 von 1000 bei am Termin Geborenen.

Ein relativ hohes Risiko in Hinsicht auf die perinatale Morbiditat und Mortalitat bei
Frih- und Termingeborenen resultiert aus der Kombination eines 5-min-Apgar-
Wertes 0 — 3 mit einer schweren Neugeborenen-Azidose (Na-pH <7,00) (Casey et
al., 2001).

Forsblad et al. (2007) analysierten 92 Neugeborene, geboren nach 25 Schwanger-
schaftswochen in tertiaren Perinatalzentren (Population aus Sid-Schweden,
n=108.000, 1995 — 2001). Ein 5-Minuten-Apgar-Score von 2 war assoziiert mit einer
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Uberlebensrate von 60% versus 95% bei einem Apgar-Score von 9 nach 5 Minuten.
Bei einem 5-Minuten-Apgar-Score von 2 waren in 60 bis 70% schwere intraventriku-
lare Hamorrhagien bzw. zystische periventrikuldare Leukomalazien zu verzeichnen.
Die Apgar-Mittelwerte nach 1 Minute und nach 5 Minuten sind in der Gruppe der
Frihgeburten mit durchschnittlich 5,4 bzw. 7,3 signifikant niedriger als bei den Ter-
mingeburten mit einem Mittelwert von 8,4 bzw. 9,2 (p<0,001).

Der als auBerst kritisch eingeschéatzte Apgar-Wert zwischen 0 und 3 hat in der Grup-
pe der extrem friihen Frihgeburten (23 — 26 SSW) einen besonders hohen Anteil
von 32,7% nach der 1. Minute, 13,5% nach der 5. und 9,6% nach der 10. Minute. Bei
den sehr friihen Frihgeburten (27 — 30 SSW) lag er zwischen 18,5% und 1,5%, wéh-
rend er bei den frihen Frihgeburten (30 — 31 SSW) nur noch bei 10,6% nach der 1.
Minute lag und dann auf 0% abfiel.

Davon ausgehend, dass die Qualitdt der neonatalen Ausgangssituation zu diesem
Zeitpunkt eine maBgebliche prognostische Bedeutung hat, muss besonders flr die
extrem frihen Frihgeborenen (23 — 26 SSW) anhand der Perinataldaten einge-
schatzt werden, dass die vorliegend ermittelten Apgar-Werte eher eine unglnstige
Prognose widerspiegeln.

Im Bezug zu den somatischen Klassifikationen der Neugeborenen fallt auf, dass der
kritische Apgar-Wert (0 — 3) bei den hypotrophen Neugeborenen am haufigsten ver-
treten war. Nach der 1. Minute waren es 42,86% und nach 5 Minuten 4,76%. Bei den
eutrophen Frihgeborenen war der Anteil nach der 1. Minute bei 17,8%, nach der 5.
Minute bei 5,9% und nach der 10. Minute nur noch bei 3,9%. Bei den hypertrophen
Neugeborenen lag kein Apgar in diesem niedrigen Bereich vor.

Des Weiteren konnte eine hohe und sehr signifikante Korrelation zwischen den Ap-
gar-Werten und dem Gewicht des Neugeborenen nachgewiesen werden (p<0,01;
r = 0,48 bis 0,6).

8.5.2 GroBe, Gewicht und somatische Klassifikation des Neugeborenen

Voigt et al. (2005) ermittelten in einer groBen deutschlandweiten Perinatalerhebung
ein Durchschnittsgewicht von 3378 g (Madchen: 3313 g, Knaben: 3438 g). Bei der
GroéBe betrug der Mittelwert 51,7 cm. Bei den Termingeborenen betrug der Anteil
Uber 2500 g 98,1%, bei den Frihgeburten (<36 SSW) lag dieser bei 50,8%. In Meck-
lenburg-Vorpommern war das mittlere Geburtsgewicht mit 3446 g am héchsten.



90

In unserer Studie war das mittlere Gewicht der Friihgeburten mit 1225 g hochsignifi-
kant niedriger als das der Termingeburten mit 3540 g (p <0,001). Auch in der GréBe
unterschieden sich die beiden Gruppen mit 37 cm bei den Friihgeborenen und 50 cm
bei den Termingeborenen hochsignifikant (p<0,001).

In unserem Kollektiv war der Anteil der hypotrophen Neugeborenen bei den sehr fri-
hen Frihgeburten (27 — 29 SSW) mit 20% am hdéchsten. Bei den extrem friihen
Frihgeburten (23 — 26 SSW) lag der Anteil bei 5,8% und bei den frihen Frihgebur-
ten (30 — 31 SSW) bei 7,6%. Insgesamt waren 11,5 % der Friihgeborenen hypotroph.
Hypertroph waren dagegen nur 10 Neugeborene.

Unsere Ergebnisse zeigten eine deutliche mittlere Gewichtszunahme der Neuge-
borenen mit langerer Tragzeit (p<0,001): 754 g bei den extrem frihen Frihgeburten
(23 — 26 SSW), 1252 g bei den sehr frihen Frihgeburten (27 — 29 SSW) und 1570 g
bei den friihen Friihgeburten (30 — 31 SSW). Die Gewichtsgruppe der unter 800 g
wiegenden Frihgeborenen nahm von den extrem frihen Frihgeburten mit 61,5% zu
den sehr friihen Frihgeburten mit 21,5% auf 0% bei den frihen Frihgeburten ab.
Rautava et al. (2010) geben in ihrer Studie mit 1249 g ein ahnliches Geburtsgewicht
fir die sehr friihen Frihgeburten (32 SSW) an.

Bei diesen Ergebnissen wird der starke Einfluss der Tragzeit von wenigen Wochen
auf das Geburtsgewicht deutlich, was insbesondere bei den extrem frihen Frih-
geburten (23 — 26 SSW) von gréBter Relevanz ist.

8.5.3 Nabelschnur-pH

Aufféllig ist eine deutliche Zunahme der Nabelschnur-pH-Werte >7,25 mit steigen-
dem Gestationsalter. Wéhrend dieser Anteil zwischen 23 und 26 SSW noch bei
68,0% lag, stieg er nach 27 bis 29 SSW auf 79,7% und nach 30 bis 31 SSW auf
83,9% an.

Der mit einem erhéhten Risiko fur eine Asphyxie einhergehende pH-Wert <7,10 lag
bei den extrem frihen Frihgeburten (23 — 26 SSW) bei 4%, bei den sehr frihen
Frihgeburten (27 — 29 SSW) bei 11,9% und bei den frihen Friihgeburten (30 — 31
SSW) bei 8,1%.

Der Anteil mit einer Praazidose (pH 7,25 — 7,10) nahm mit 28% bei den extrem frQ-
hen Frihgeburten, 8,5% bei den sehr frihen Friihgeburten und 8,1% bei den friihen

Frihgeburten deutlich ab.
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Casey et al. (2001) bescheinigen dem Neugeborenen ein besonders schlechtes Out-
come bei einer schweren Azidose (Na-pH <7,0) in Kombination mit einem 5-Minuten-
Apgar-Wert von 0 bis 3.

8.5.4 Peri- und neonatale Mortalitat

Die peri- und neonatologische Mortalitdt nahm in unserem Kollektiv mit langerer
Tragzeit hochsignifikant ab (p<0,001). In der Gruppe der extrem friihen Frihgeburten
(23 — 26 SSW) betrug die Mortalitatsrate 48%, bei den sehr friihen Friihgeburten (27
— 29 SSW) 9% und bei den friihen Frihgeburten (30 — 31 SSW) nur noch 3%.

In unserem Vergleichskollektiv (39 vollendete SSW) haben alle Neugeborenen tber-

lebt.

De Almeida et al. (2008) stellten mit ihrer Perinataluntersuchung zur Frihgeburts-
sterblichkeit heraus, dass die Sterblichkeit bei einem Geburtsgewicht unter 1000 g,
einem Apgar-Wert nach 5 Minuten unter 7, bei hypotrophen Neugeborenen, bei ei-
nem Respiratory Distress Syndrom (RDS) und bei einer Tragzeit von 23 bis 27 SSW
erhdht war.
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9 Beantwortung der Fragestellung

1. Gibt es ein spezielles Risikoprofil zur Friihgeburtlichkeit fur die Schwange-
ren?

Mit unseren Risikoanalysen haben wir verschiedene Risikofaktoren identifiziert und

ein Risikomodell fur die Frihgeburtlichkeit erstellt. Dennoch bleibt es schwierig, si-

chere Vorhersagen zur Frihgeburtsentstehung zu machen. Hier bedarf es noch wei-

terer groBerer Kohortenstudien mit méglichst vielen Einflussvariablen.

2. Wie unterscheiden sich die Schwangeren in den drei Gruppen der Frih-
gebarenden?

Wir haben statistische Unterschiede herausgearbeitet; hierzu zahlen:

— Body Mass Index: Bei den extrem frihen bzw. sehr frihen Frihgeburten zeigte
sich ein héherer mittlerer BMI als bei den frihen Frihgeburten; auBerdem ist der
Anteil der Ubergewichtigen in den erstgenannten Frilhgeburtsgruppen deutlich
héher als bei den frihen Frihgeburten.

— Die mittlere wéchentliche maternale Gewichtszunahme ist bei den friihen Frih-
geburten signifikant héher als bei extrem frihen Frihgeburten.

— Nikotin: Bei den extrem frihen Frihgebarenden waren anteilmaBig starkere Rau-
cherinnen.

— Eine hypertensive Schwangerschaftserkrankung trat in abnehmender Haufigkeit
auf: Sehr frihe Frihgeburt, frihe Frihgeburt und extrem friihe Frihgeburt.

— Die mittlere Latenzzeit zwischen einem VBS und der Entbindung in abnehmender
Reihenfolge: Extrem frihe Frihgeburt, sehr friihe Frihgeburt, frihe Frihgeburt.

3. Wie unterscheiden sich die Neugeborenen der unterschiedlichen Trag-
zeiten?

— Mannliches Geschlecht des Neugeborenen in abnehmender Reihenfolge: Extrem
frihe Frihgeburt (63,5%), sehr frihe Frihgeburt (60,0%) und frihe Frihgeburt
(56,1%).

— Mittleres Geburtsgewicht von 754 g bei den extrem frilhen Friihgeburten, 1252 g
bei den sehr friihen Frihgeburten und 1570 g bei den frihen Frihgeburten.

— Apgar-Wert in abnehmender Reihenfolge: Extrem frihe Frihgeburt (6,4), sehr
frhe Frahgeburt (7,3) und frihe Frihgeburt (7,8).
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— Zunahme des Anteils des normalen Nabelschnur-pH-Wertes (>7,25) mit steigen-
dem Gestationsalter: 68,0% bei den extrem friihen Frihgeburten, 79,7% bei den
sehr frihen Frihgeburten und 83,9% bei den friihen Friihgeburten.

4. Was ist die Konsequenz fur das praktische Vorgehen zur Pravention?

Aus praventivmedizinischer Sicht ist es auBerst sinnvoll, Risikokollektive zu bilden
und eine intensive pranatale Betreuung durchzufihren, um die Gefahr fir das Neu-
geborene zu minimieren. Bei Betrachtung der Risikofaktoren wird die Relevanz einer
frihzeitigen Betreuung der Schwangeren mit engmaschig durchgefiihrten Kontroll-
untersuchungen wie z. B. Abdomensonographie, maternalen Gewichtskontrollen
oder Laboruntersuchungen deutlich, um somit direkt auf Pathologien im Schwanger-
schaftsverlauf reagieren zu kénnen.

AuBerdem wird die Wichtigkeit einer ausfuhrlichen geburtshilflichen Anamnese deut-

lich, da somit signifikante Risikofaktoren aufgedeckt werden kénnen.
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10 Zusammenfassung

Das Ziel dieser Arbeit war es, eine genaue Analyse der friihen Frihgeburt (23 — 31
SSW) flr das Einzugsgebiet der Universitatsfrauenklinik Rostock vorzunehmen.
Hierbei sollte ein Profil zur Eingrenzung der Risikoschwangerschaften erstellt wer-
den, um eine intensive pranatale Betreuung zu erméglichen.

In der vorliegenden Arbeit wurden 372 Einlingsgeburten ausgewertet, welche sich
aus 183 Frihgeburten (23 — 31 SSW) und 189 Termingeburten (39 vollendete SSW)
als Vergleichskollektiv zusammensetzt. Der Untersuchungszeitraum wurde vom
01.01.2005 bis zum 31.12.2008 gewahlt.

Um ein mdglichst differenziertes Bild der Friihgeburten zu erhalten, teilten wir das
Frihgeburtskollektiv in drei Gruppen (extrem friihe Frihgeburt: 23 — 26 SSW, sehr
frhe Frihgeburt: 27 — 29 SSW und friihe Friihgeburt: 30 — 31 SSW) und untersuch-
ten diese auf unterschiedliche maternale und kindliche Faktoren. Des Weiteren wur-
de das retrospektive Risiko zur Frihgeburtlichkeit far die Frihgeburten anhand des
von Voigt et al. (2009) entworfenen maternalen Risikoprofils zur Frihgeburtlichkeit
ermittelt.

Das hiermit ermittelte durchschnittliche retrospektive Risiko fir eine Frihgeburt un-
terschied sich nicht signifikant. Es betrug 10,33% bei den extrem friihen Frihgebur-
ten, 9,86% bei den sehr friihen Frihgeburten und 11,36% bei den frihen Frihgebur-
ten. Insgesamt hatten mehr als % der Schwangeren ein mittleres bis hohes Friihge-

burtsrisiko.

In einer Einzelfallanalyse stellten wir die als besonders kritisch zu sehenden Verlaufe
mit einem vorzeitigen Blasensprung und einer Entbindung zwischen 23 bis 26 SSW
ausfuhrlich dar. Hierbei zeigte sich, dass alle perinatal Gberlebenden Neugeborenen
eine z. T. schwerwiegende Multimorbiditdt aufwiesen. Alle Schwangeren hatten

Schwangerschaftsrisiken, die z. T. erheblich waren.

Es konnten folgende Einflisse von Risikofaktoren auf die Frihgeburt ermittelt wer-

den:
= Z.n. Frihgeburt: OR=2,07
= Hypertensive Schwangerschaftserkrankung OR=2,01

= Vorzeitige Wehen OR=1,97



Amnioninfektionssyndrom
Urogenitalinfekt

Primiparitat

Z. n. Uterusoperation/Sectio
Plazentainsuffizienz

Nikotin

Vorzeitiger Blasensprung

OR=1,86
OR=1,79
OR=1,73
OR=1,55
OR=1,46
OR-= 1,36
OR=1,32
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Des Weiteren wiesen wir folgende signifikanten Unterschiede von maternalen und

kindlichen Merkmalen zwischen den Frihgeburten und den Termingeburten nach:

Mittlere maternale Gewichtszunahme

Zigarettenanzahl pro Tag

Urogenitalinfekte in der Schwangerschaft

Amnioninfektionssyndrom

Vorzeitiger Blasensprung

Hypertensive Schwangerschaftserkrankung

Plazentainsuffizienz
Vorzeitige Plazentaablésung
Paritat

Anzahl Lebendgeburten

Z. n. Frihgeburt

Z. n. Sectio bzw. Uterusoperation

Apgar nach 1. und 5. Minute

GréBe und Gewicht des Neugeborenen

Somatische Klassifikation

(p<0,001)
p<0,05)

p<0,01)

p<0,01)

p<0,05)

p<0,001)
p= 0,056)
p<0,001)
p<0,001)
p<0,05)
p<0,001
p<0,001
p<0,001
p<0,001
p<0,01)

(
(
(
(
(
(
(
(
(
( )
( )
( )
( )
(

Mit der multiplen Regressionsanalyse wurde folgendes Modell der Einflussfaktoren

auf die Entstehung einer Friihgeburt in abnehmender Relevanz erstellt:

1. Hypertensive Schwangerschaftserkrankung
2. Vorzeitige Wehen

3. Vorzeitige Plazentaablésung
4.
5

6

Paritat (Erst- / mehrgebarend)

. Mittlere wéchentliche Gewichtsveréanderung

. Amnioninfektionssyndrom

(B=-0,301)
(B= -0,293)
(B= -0,220)
(B=0,217)
(B=0,212)
(B=-0,188)
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7. Z.n Sectio bzw. Z.n Uterusoperation (B=-0,126)
8. Z.n. Frihgeburt (B=0,124)

Bei Betrachtung der Risikofaktoren wird die Relevanz einer frihzeitigen Betreuung
der Schwangeren mit engmaschig durchgefihrten Kontrolluntersuchungen, wie z. B.
Abdomensonographie, maternalen Gewichtskontrollen oder Laboruntersuchungen
deutlich, um somit direkt auf Pathologien im Schwangerschaftsverlauf reagieren zu
kénnen.

AuBerdem wird die Wichtigkeit einer ausfuhrlichen geburtshilflichen Anamnese deut-
lich, da hierdurch signifikante Risikofaktoren, wie z. B. Z. n. Friihgeburt, Z. n. Sectio/
Z. n. Uterusoperation oder eine Primiparitat, aufgedeckt werden.

Trotz immenser Fortschritte in der peri- und neonatalen Betreuung mitbesseren
Uberlebenschancen der Friihgeborenen in den letzten Jahren zeigt uns doch das
perinatale Outcome — besonders der extrem friihen Frihgeburten — die Dringlichkeit,
auf dem Gebiet der Pravention und Aufklarung der Schwangeren weitere Erfolge zu
erzielen.

Es bleibt eine medizinische Herausforderung, sichere Voraussagen zur Entstehung

der frihen Frihgeburt anhand von Risikofaktoren zu machen.
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Wissenschaftliche Thesen

1.

Wir fUhrten eine retrospektive regionale Kohortenanalyse von 183 frihgeborenen
Einlingsgeburten (23 — 31 SSW) aus den Jahren 2005 bis 2008 durch.

Dieses Kollektiv teilten wir, um eine mdglichst differenzierte Analyse durchflhren
zu kdnnen, in extrem frihe Frihgeburten (23 — 26 SSW), sehr friihe Frihgeburten
(27 — 29 SSW) und frihe Frihgeburten (30 — 31 SSW).

. Um ein Risikoprofil zur Frihgeburt zu erstellen, verglichen wir potentielle mater-

nale Risikofaktoren mit einem Referenzkollektiv, bestehend aus 189 termingebo-
renen Einlingsgeburten (39 vollendete SSW).

In einer Einzelfallanalyse stellten wir die als besonders kritisch geltenden Verlaufe
mit einem vorzeitigen Blasensprung und einer Entbindung zwischen 23 und 26
SSW ausfihrlich dar.

In einer weiteren Analyse flUhrten wir eine retrospektive Risikoanalyse mit dem
von Voigt et al. (2009) entworfenen Risikoprofil zur Frihgeburtlichkeit durch.
Hierbei zeigte sich, dass mehr als %4 aller Friihgebarenden ein mittleres bis hohes
Risiko zur Frihgeburt hatten.

Im Vergleich der Frih- mit den Termingeburten stellten sich folgende Risiko-

faktoren zur Frihgeburtlichkeit heraus:

= Z. n. Frihgeburt, hypertensive Schwangerschaftserkrankung und vorzeitige
Wehen, Amnioninfektionssyndrom, Urogenitalinfektion, Nullipara, Z. n. Sectio
bzw. Z. n. Uterusoperation, Plazentainsuffizienz, Nikotinabusus und vorzeitiger

Blasensprung.

Das maternale Durchschnittsalter hat einen maBigen positiven Einfluss auf die
Schwangerschaftsdauer. Statistisch aufféallig ist, dass die Raucherinnen beson-

ders jung waren.



8. Ein erhdhter maternaler BMI bei der Erstuntersuchung hat unter den Frih-
gebédrenden einen signifikanten Einfluss auf eine Schwangerschaftsverkirzung.

9. Die Hauptgriinde firr eine vorzeitige Entbindung in diesem friihen Gestationsalter
sind mit 54 % ein vorzeitiger Blasensprung bzw. vorzeitige Wehen.

10.Das kindliche Outcome, wie Mortalitat, Geburtsgewicht, GeburtsgréBe, Apgar-
Wert und Nabelschnur-pH-Wert, héngt entscheidend von der erreichten Schwan-
gerschaftswoche ab.

11.Es bleibt eine medizinische Herausforderung fir die Zukunft, sichere Voraus-
sagen zur Entstehung der Friihgeburt anhand von Risikofaktoren zu machen.

12. Aus praventivmedizinischer Sicht ist es duBerst sinnvoll, Risikokollektive zu bilden
und eine intensive pranatale Betreuung durchzufiihren, um die Gefahr fur das

Neugeborene zu minimieren.
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