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1. Einleitung

1.1 Entwicklung und Bedeutung perinataler Uberwachungsverfahren

Die fetale Uberwachung ante partum, seit 30 Jahren fester Bestandteil der ,,Schwangerenvor-
sorge*, unterlag groBen Wandlungen und Fortschritten: Uber Jahrhunderte hinweg waren
lediglich die Zunahme des maternalen Bauchumfanges und die maternale Perzeption von
Kindsbewegungen hinweisend auf eine intakte Schwangerschaft. Erst 1821 wurde die
Schwangerschaftsiiberwachung dank Kergaradec in Frankreich durch die Auskultation der
fetalen Herzfrequenz durch das miitterliche Abdomen per Stethoskop erweitert (**, S.323).
Circa 85 Jahre spéter, im Jahr 1905, gelang Ahlfeld die differenzierte Untersuchung der feta-
len Bewegungsaktivitit mit Hilfe eines Kymographen. (**, S.93). Die fetale Herzfrequenz
wurde 1957 zum ersten Mal erfolgreich mittels eines abdominalen EKGs durch Hon et al.
abgeleitet (°', S.553). Den Durchbruch in der ante- und intrapartalen Diagnostik schaffte
Hammacher im Jahre 1962 mit der Entwicklung der Kardiotokographie zur simultanen und
kontinuierlichen Registrierung der fetalen Herzfrequenz mit Hilfe eines Dopplertransducers

(7, S.1542).

Sowohl der praktikable Umfang einer zeitgeméfBen Vorsorgeuntersuchung als auch der sinn-
volle Umgang mit den resultierenden Testergebnissen sind notwendigerweise einer standigen
kritischen Bewertung unterworfen. Nach wie vor ist eine suffiziente, antepartale Zustandsdia-
gnostik von essentieller Bedeutung, um fetale Mangelzustinde rechtzeitig erkennen und dau-
erhafte Folgen wie die der Hypoxie verhindern zu konnen. Das Entstehen einer Vielzahl neuer
diagnostischer Methoden und wissenschaftlichen Weiterentwicklungen in den letzten 20 Jah-
ren, wie z.B. fetale Pulsoxymetrie, computerisierte CTG—Auswertung und ST—Streckenana-
lyse, erschwert die differenzierte und vergleichende Uberpriifung der Praktikabilitiit der ein-
zelnen Mittel, sowie deren Wertigkeit hinsichtlich Handlungsbedarf und Prognose. Diese
Problematik wird verkompliziert durch die Ergebnisse zahlreicher Studien, die belegen, dass
die klinische Anwendbarkeit und Aussagekraft der verschiedenen Untersuchungsmethoden,

Tests und Scores oftmals vom Gestationsalter abhédngt (42, S.7-8, %, S.31, 72, S.280-289).

1.2 Fetale Physiologie

Unter physiologischen Bedingungen erfolgt die Regulation des fetalen Herz—Kreislaufsystems

iiber die nervale Beeinflussung des Herzens {iber die Rami cardiaci des N. vagus und iiber die



Nn. accelerantes des Sympathicus. Ubergeordnete medullire Zentren, die durch Presso- und
Chemorezeptoren sowie lokale Stoffwechselvorginge gesteuert werden, haben Einfluss auf

diese nervale Regulation.

Die Integritdt der zentralnervosen Regulationsmechanismen ist abhidngig vom Myelinisie-
rungsgrad und damit vom Gestationsalter. Die ZNS-Funktionen, die zu Beginn der zentral-
nervésen Reifung vorhanden sind, wie z.B. die kortikalen und subkortikalen Steuerungszent-
ren des Muskeltonus (ab der 7. SSW), sind weniger empfindlich gegeniiber Hypoxédmien und
daher die letzten, die bei fetalen Mangelzustinden dekompensieren '%, S.15, ¥, S.31). Die
Ausbildung klassifizierbarer fetaler Verhaltenszustinde ist ebenfalls abhdngig vom
Gestationsalter ('’, S.15). Die fetale Reaktion auf Hyperkapnie und Hypoxamie ist wiederum

stark vom aktuell zugrunde liegenden fetalen Verhaltenszustand geprigt (7, S.324).

Unter physiologischen Bedingungen kann ein suffizienter Stoffwechsel durch eine stindige
Anpassung des arteriellen Blutdruckes, des Herz-Zeit-Volumens und des GefafBwiderstandes
aufrechterhalten werden. Adaptive Mechanismen werden durch Abweichungen von dieser
“steady state”—Situation ausgelost, um der Aufrechterhaltung der fetalen Oxygenierung zu

dienen (*, $.320, ¥ S.1-11).

Sowohl die kindlichen Herzaktionen als auch der Muskeltonus sind empfindlich gegeniiber
einer Hypoxdmie und einer Aziddmie. Die erste adaptive Antwort des Feten als Zeichen der
Kompensation bei fetaler Hypoxie besteht in einer Reduktion aller energieverbrauchenden,
zentralnervosgesteuerten biophysikalischen Aktivititen (Atmung, fetale Herzfrequenz = FHF,
Bewegungsaktivitidt und Muskeltonus). Dies kann zu einer Reduktion des fetalen Sauerstoft-
verbrauches um ca. 17 % fithren (*, S.760). Langerfristige Zustéinde fetaler Hypoxie stdren
die zentralnervosen Regulationsmechanismen und fiihren zu einer globalen Aktivititsvermin-
derung mit Hypotonie und Abnahme der fetalen Bewegungs- und Atmungsaktivitit (*, S.6,
%0 'S.759). Das wichtigste diagnostisch verwertbare Zeichen ist dabei die verinderte fetale
Herzfrequenz mit der Abnahme von Akzelerationen und FHF-Variabilitat (°, S.282). Die
Akzelerationshdufigkeit ist sehr vom fetalen Bewegungsmuster abhédngig, deren
Verdnderungen somit meist simultan einhergehen. Hélt der hypoxische Zustand an, kénnen
spite Dezelerationen durch Stimulation von Chemorezeptoren in der zentralen Strombahn

auftreten (¥, S.6).

Bei einer Hypoxidmie kann es je nach Ausprigung zu verdnderten Perfusionsverhéltnissen im

Sinne einer Kreislaufzentralisation kommen. Die Folge ist unter anderem eine renale Minder-



perfusion mit Ausbildung eines Oligohydramnions (**, S.760, '**, S.576, ', S.1422/1424) als

Ausdruck einer chronischen Zustandsverschlechterung.

Die fetale Antwort auf verschiedene Stor- und EinflussgroBen ist sehr komplex (7', S.276/284,
80S.759). Die Differenzierung zwischen physiologischen Verinderungen der Herzfrequenz-
parameter, adaptiven Prozessen oder Zeichen der Dekompensation bei manifesten Patholo-
gien ist folglich schwierig und fiihrt hdufig zu Fehlinterpretationen. Die Kenntnis der fetalen
physiologischen Entwicklung und der verschiedenen Einflussfaktoren (maternalen, fetopla-
zentaren, fetalen und exogenen) auf das fetale Kardiotokogramm sind deshalb elementar (%,

S.322).

Bei den maternalen Faktoren gilt es vor allem das Vena-Cava—Okklusions—Syndrom in
Riicken- oder Rechtsseitenlage zu erwdhnen. Auch die aufrechte Korperhaltung hat Auswir-
kungen auf die uteroplazentare Versorgung ('*’, S.184). Die uterine Durchblutung ist direkt
proportional zum arteriellen Mitteldruck der Mutter und umgekehrt proportional zum Wider-
stand des uterinen GefdB3systems. Miitterliches Fieber oder korperliche Aktivitdt fiihren zur
Erhohung der FHF mit Steigerung der Nabelschnur—Durchblutung. Eine Erhéhung des
Uterustonus und Wehentdtigkeit reduzieren hingegen die uterine Perfusion und kann bei
unzureichender uteroplazentarer Reservekapazitit zur Einschrinkung der fetalen Oxygenie-

rung fiihren.

Vergleichbare Verdnderungen des CTGs beruhen auch auf fetoplazentaren Ursachen und
werden z.B. durch eine Plazentainsuffizienz ausgelost. Saltatorische FHF—Muster folgen auf
passagere Nabelschnur-Kompressionen. Eine Chorioamnionitis fiihrt zu einem Anstieg der
basalen FHF bei gleichzeitiger Abnahme der Variabilitét, oft bereits nachweisbar vor einer

Erhohung der miitterlichen Korpertemperatur (*°, S.136).

Exogene Faktoren, wie z.B. viele Medikamente und Drogen, beeinflussen die FHF bei Uber-
windung der Plazentaschranke und erreichen so in hohen Konzentrationen das Gehirn und die
Zentren der Kreislaufregulation (63, S.313, 106, S.296/297, 156, S.212). Dies gilt besonders fiir
Sedativa, Anidsthetika und Opioid-Analgetika, die die Herzfrequenz—Variabilitit herabsetzen
und einen silenten Kurvenverlauf bewirken konnen (*°, S.287, **, S.279). Beta—Sympatho-
mimetika (z.B. Fenoterol zur Tokolyse—Therapie oder Behandlung eines Asthma bronchiales)
steigern die FHF und vermindern die Variabilitidt. Beta-Rezeptorenblocker konnen unter
Umstidnden zur Abflachung von Akzelerationen, zu Bradykardien aber auch Reflextachykar-

dien fiihren, bis hin zu einer kompletten Blockade des fetalen, sympathischen Nervensystems.



Exogene taktile und akustische Reize beeinflussen ebenfalls die FHF und konnen diagnos-
tisch genutzt werden, wie z.B. durch manuelle Weckversuche oder die Anwendung vibroa-

kustischer Stimulationen (¥, S.309,%, S.252).

Die beiden wichtigsten physiologischen fetalen Einflussfaktoren auf das Herzfrequenzmuster
sind das Gestationsalter und die zugrunde liegenden fetalen Verhaltenszustinde (*°, S.72). Mit
zunehmendem Schwangerschaftsalter nimmt die basale Herzfrequenz ab und die Variabilitét
zu ('*, S.795/799). Auch Akzelerationen treten zunehmend deutlicher hervor, nicht nur ihre
Dauer, sondern auch ihre Amplituden werden grof3er. Eine gestationsaltersabhdngige Auspra-
gung gilt besonders fiir die Gruppen des ,,aktiven Schlafes® (REM—Schlaf, Stadium 2F, sog.
reaktives Herzfrequenzmuster), die sich mit zunehmendem Schwangerschaftsverlauf deutli-
cher von den Gruppen des ,,ruhigen Schlafes (Non-REM-Schlaf, Stadium 1 F) abgrenzen

lassen.

Der Einfluss des Gestationsalters auf die einzelnen fetalen Herzfrequenzparameter und deren
diagnostische Interpretierbarkeit in verschiedenen Schwangerschaftsstadien werden in dieser

Arbeit eingehend diskutiert.

1.3 Antepartale Uberwachungsverfahren

1.3.1 Bedeutung und Grenzen der Kardiotokographie

Die Kardiotokographie fand 1968 zum ersten Mal in einem deutschen Kreissaal Verwendung.
Sie ermdglicht die kontinuierliche Aufzeichnung der fetalen Herzfrequenz mit simultaner
Registrierung der Wehentitigkeit des Uterus (*/, S.1542, '%, S.328). Heute stellt sie eine in
Industrienationen obligate Uberwachungsmethode dar, die nichtinvasiv fetale Gefihrdungs-
zeichen anzeigen kann, und dadurch zu einer entscheidenden Verbesserung des antepartalen
Screeningmanagements mit einer signifikanten Senkung der intrapartalen Morbiditit und
Mortalitit gefiihrt hat ('*°, S.619, ', S.398). Mit Hilfe eines gepulsten Ultraschall-Doppler-
Signals wird die Aufzeichnung der FHF durch Erfassung der Herzwand- bzw. Herzklappen-
bewegungen ermdglicht und nach algorithmischer Umsetzung als ,,Schlag-zu-Schlag-Varia-
bilitdtskurve* wiedergegeben (%, S.76). Es ist keine echte Schlag—zu-Schlag—Aufzeichnung
wie bei der internen EKG—Ableitung direkt vom Feten. Die Autokorrelationstechnik ver-
gleicht iiberlappende Abfolgen konsekutiver FHF—Signale (etwa 5 Herzzyklen) und rekon-
struiert aus den z.T. stérungsreichen Doppler—Rohsignalen den tatsichlichen FHF—Verlauf

durch Einfithrung ,,wahrscheinlicher* Schldge. Bei schlechter Aufzeichnungsqualitidt kann das



CTG nach Offnung der Fruchtblase auch iiber eine Kopfschwarten-Elektrode abgeleitet

werden.

Sinnvollerweise wird eine CTG-Uberwachung frithestens nach Vollendung der 24. Schwan-
gerschaftswoche, d.h. bei bereits lebensfihigen Feten, empfohlen (, S.24, *°, S.198). Ublich
ist die Registrierung eines antepartalen CTGs erstmalig ab der 28. SSW, ab der 26. und 27.
SSW bei Komplikationen wie z.B. drohender Friihgeburt. Ublicherweise betriigt die Regist-
rierdauer 30 Minuten und sollte bei suspektem FHF-Muster verldngert werden. Abhédngig
vom individuellen, klinisch und kardiotokographisch ermittelten Risiko leitet sich die Haufig-
keit der antepartalen Registrierung ab und kann von einmal ambulant {iber mehrmals tdglich

bis hin zur stationdren Daueriiberwachung reichen.

Als alleiniges Uberwachungsverfahren ist das CTG allerdings aufgrund des geringen positi-
ven Vorhersagewertes (30%) und der geringen Spezifitdt (unter 50% bei kompromittierten
Kindern, bei unauffilligem CTG liegt die Spezifitit bei iiber 90%) nicht ratsam (*°, S.199-
200, °', S.444, ' S.6). Dies bedeutet, dass bei einem unauffilligen CTG mit sehr hoher
Wahrscheinlichkeit im Registrierzeitraum keine intrauterine Gefdhrdung vorliegt. Doch
umgekehrt erlaubt die geringe Spezifitit bei einem suspekten oder pathologischen CTG keine
sicheren Riickschliisse auf einen pathologischen Fetalzustand. Das Hauptproblem stellt die
folglich hohe Falschpositiv-Rate der Methode dar, v.a. bei Verdacht auf Azidose (5 ® 5307,
S.736). Daraus resultiert sowohl ante- als auch intrapartal ein signifikanter Anstieg der

Geburtseinleitungen und der operativen Entbindungsfrequenz (**, S.41).

Das Kardiotokogramm als eine Momentaufnahme der fetalen Situation erlaubt nur begrenzt
Riickschliisse auf vorangegangene Kompensationsmechanismen. Fehlerquellen liegen auch in
der Nichtbeachtung von Stor- und Einflussgrossen wie z.B. fetale Bewegung, fetale Verhal-
tenszustinde, Uterusaktivitit, miitterliche Kreislaufverhdltnisse und Korperhaltung. Insbeson-
dere der gestationsaltersabhingige, neuromotorische Reifegrad bestimmt physiologische
Grenzwerte der FHF-Parameter sowie Adaptationsmdglichkeiten (%, S.1385). Unsicherheiten
bei der Beurteilung (Lernkurve!) des CTGs sowie die Verwendung inkonsistenter Grenzwerte
und Auswertungsmodalitéten tragen ihr iibriges dazu bei und spiegeln sich in der hohen Intra-
und Interobservervariabilitit wider (‘% S.36, '°, S.305,%, S.252, 7*, S.282, '** S.530, ',
S.188, %%, S.1385/86 , ', S.904 ).

Deshalb legen Leitlinien eine Kombination mit anderen Verfahren nahe (130, S.7, % S.199-

200, ', S.444, 1% S.6), ein generelles Screening erwies sich seitens der Standardkommission



der Deutschen Gesellschaft fiir Perinatale Medizin als nicht indiziert, empfohlen wird eine
antepartale CTG-Uberwachung nur bei Risikoschwangerschaften ('*°, S.9). Doch Studien
belegen selbst in Hochrisikokollektiven keine Verringerung der perinatalen Mortalitéit bzw.
Morbiditit, sondern sogar wie im Gesamtkollektiv, eine signifikante Erhohung der operativen
Entbindungsfrequenz und eine damit auch induzierte erhdhte Frithgeburtenrate (*°, S.721 , *°,
S.430/432 , %, S.1159, 77, S.1025, '®). Eine additive Anwendung mit der Dopplersonographie
in Risikokollektiven hingegen bewirkte eine Reduktion der perinatalen Mortalitdt um etwa
30% ("%, S.474). Dies unterstreicht die Notwendigkeit der Absicherung pathologischer
kardiotokographischer Befunde neben der Beurteilung nach standardisierten Schemata durch
einen geiibten Untersucher mit zusétzlichen diagnostischen Mitteln wie Dopplersonographie

oder fetalen Stimulationstests.

1.3.2  Kineto—Kardiotokographie

Zuséatzlich zur konventionellen Kardiotokographie erfolgt bei der Kinetokardiotokographie
simultan zur CTG-Aufzeichnung die Erfassung des ,,fetalen Bewegungsprofils* mit Hilfe des
Dopplereffektes (¥, S.28, °, S.136, *, $.372, *, $.252, *¥, S.456, ©*, S.98). Bei der Entwick-
lung des K-CTGs (*!, Gnirs Habilitationsschrift 1995) entstand die Verarbeitung des
Dopplersignals nach einem Adaptationsprozess an die sonographische Detektion fetaler
Bewegungen durch zwei erfahrene Ultraschalluntersucher (*°, S.143). Eine korrekte
Zuordnung fetaler Verhaltenszustinde gelingt sicher bei iiber 80% aller K-CTG-
Aufzeichnungen ab der 36. SSW (123, S.437, 126, S.300). Bei Kenntnis der vom
Schwangerschaftsalter abhdngigen fetalen physiologischen Einfliisse auf das K-CTG konnen
Riickschliisse auf die Integritit des fetalen zentralen Nervensystem gezogen werden (%,
S.618). Bei Vorliegen eines fraglich pathologischen CTG-Musters erlaubt das
Kinetokardiotokogramm die differentialdiagnostische =~ Abkldarung eines kindlichen
Ruhezustands als physiologische Variation der fetalen Aktivitdt und reduzierte somit die Rate
an falsch-positiven Befunden um 40-60% (*, S.30). Die friihzeitige Differenzierung zwischen
einer physiologischen oder einer pathologischen Reduktion fetaler Bewegungsaktivitdt nimmt
einen sehr hohen Stellenwert ein, da in letzterem Fall ein signifikant schlechterer, perinataler
Outcome nachgewiesen wurde (*°, S.140, 7, S.435). Bei Feten mit intrauteriner
Wachstumsretardierung ist die Analyse der Bewegungsaktivitit von hohem prognostischen
Wert: Im Falle eines reduzierten fetalen Zustandes kann eine Verkiirzung der
Bewegungsdauer bis zu 2 Wochen vor einer akuten Dekompensation registrierbar sein, mit-

tels alleiniger Kardiotokographie unter Umstinden erst null bis drei Tage vorher ('*, S.437,



126'3.300). Die Sensitivitit des Verfahrens hinsichtlich korrekter Bewegungserfassung betrigt
immerhin 81%, die Spezifitit 98%, der positive bzw. negative Vorhersagewert liegt bei 84
bzw. 95 % (¥, S.32).

1.3.3 Computer—Kardiotokographie

Motivation fiir ein erstmalig 1983 in Oxford entwickeltes computergestiitztes CTG-Analyse-
system war es (*, S.25), die hohe Inter- und Intraobservervariabilitit der visuellen Interpreta-
tion zu reduzieren (**, S.796, ', S.191). Computergestiitzt erfolgt eine objektive, quantifi-
zierte Auswertung von Baselinefrequenz, Akzelerationen, Dezelerationen sowie Lang- und
Kurzzeitvariationen. Grundlage der Entwicklung war die Einfilhrung elektronischer Doku-
mentationssysteme zur elektronischen Archivierung von grolen CTG-Datenbanken, anhand
derer, basierend auf medizinischen Expertensystemen oder neuronalen Netzen, entsprechende
Algorithmen und Analyseverfahren entwickelt werden konnten. Vorteilhaft ist, dass diese
Datenbanken stindig aktualisiert und erweitert werden konnen, und somit zur Testung neuer
Parameter und Algorithmen zur Verfiigung stehen. Vor der Integration einzelner Parameter in
ein Analyseverfahren sollte deren prognostischer Wert durch Korrelation mit Perinataldaten
nach der Geburt verifiziert werden. Dadurch kann, neben der objektiveren elektronischen
Quantifizierung von FHF-Mustern, die diagnostische Aussagekraft eines CTGs erheblich
gesteigert werden. Weiterhin erlauben einige Analysemethoden eine signifikante Korrelation
mit dem Zustand des fetalen Siure-Basenhaushaltes (', S.126). Weitere Vorteile der
Methode liegen in einer Verbesserung der Aufzeichnungsqualitit (8, S.26, 24, S.791, %, S.702,
% 5.688, '°, S.319). Die Gefahr systematischer Fehler ist allerdings gegeben, letzteres legt

die Unverzichtbarkeit der visuellen Kontrolle durch einen geilibten Untersucher nahe.
1.3.4  Ultraschallscreening

1.3.4.1 Biometrie

Seit 1980 ist das dreistufige Ultraschallscreening (Fetometrie) fester Bestandteil der Schwan-
gerenvorsorge. Die Fetometrie erlaubt die genauere Bestimmung des Gestationsalters sowie
die Feststellung von Mehrlingsschwangerschaften und friih erkennbarer morphologischer
Entwicklungsstorungen (1. Sreeninguntersuchung: 10.-14. SSW) (', S.138, 2, S.53), den
Ausschluss von Fehlbildungen (2. Screeninguntersuchung: 19.-22. SSW) (**, $.92) und die
Kontrolle des fetalen Wachstumsverhaltens sowie die Bestimmung der Kindslage (3. Scree-

ninguntersuchung: 29.-32.SSW) ('*!, S.255). Die Resultate der Fetometrie sollten mit Hilfe



von speziellen Perzentilenkurven beurteilt werden, da sie gestationsaltersabhingig sind und

keiner Normalverteilung entsprechen.

1.3.4.2 Dopplersonographie

Dank Fitzgerald und Drumm wird seit 1977 das Dopplerverfahren zur Priifung der langerfris-
tigen fetalen Blutversorgungssituation angewandt ('*°, S.308). Wichtige Aufschliisse iiber die
Blutstromungsverhéltnisse der fetoplazentomaternalen Einheit bieten Widerstandswerte, die
so genannten Resistance Indices (RI), der A. umbilicalis und der A. uterina. Der RI der feta-
len A. cerebri media liefert Aussagen iiber zerebrale Perfusionsverhiltnisse. Die jeweils
errechneten Resistance Indices miissen anhand von Perzentilenkurven beurteilt werden, da sie
abhingig vom Gestationsalter sind. Mangelsituationen, in denen der Fetus mit adaptiver
Kreislaufanpassung reagiert, konnen somit aufgedeckt werden: Bei der fetalen Minderversor-
gung kommt es im Rahmen einer Kreislaufzentralisation zu einem erhdhten Widerstand bzw.
erniedrigten Fluss in der A. umbilicalis und einem erniedrigten Widerstand bzw. erhohten
Fluss in der A. cerebri media (18, S.143, 105, S.255). Der “brain sparing effect” beschreibt
diese Zentralisation, die definitionsgemil eintritt, wenn der RI der A. cerebri media unter die
10%-Perzentile sinkt und der RI der A. umbilicalis iiber die 90%-Perzentile steigt. Von einem
“zero or reverse flow” spricht man, wenn hierbei der diastolische Fluss der A. umbilicalis

fehlt bzw. riickldufig ist (', S.255).

Von Vorteil sind eine hohe Treffsicherheit und eine geringe Falsch-Negativ-Rate dieses Ver-
fahrens (**, S.53). Dopplersonographische Auffilligkeiten kénnen pathologischen CTG-Ver-
anderungen um zwei bis drei Wochen vorausgehen (*’, S.144). Die Untersuchung der A.
umbilicalis hat hierbei den grofiten Vorwarneftekt von ca. drei Wochen (zwischen der 24. und
37. SSW) (*°, S.201). Doch auch hier muss die Notwendigkeit eines geiibten Untersuchers
betont werden. Ein Benefit durch die Dopplersonographie wurde bislang nur in Risikokollek-
tiven erwiesen: Giles beschreibt eine 50%ige Reduktion der perinatalen Mortalitit in einem

Hochrisikokollektiv mittels dopplersonographischer Uberwachung (*°, S.603, %!, $.277).

1.3.4.3 Amnion—Fluid-Index

Der Amnion-Fluid-Index wird mit Ultraschalltechnik ermittelt und dient der Quantifizierung
der Fruchtwassermenge. Bei der liegenden Patientin wird der Uterus auf Nabelhohe virtuell in
vier gleiche Quadranten unterteilt. Die Summe der Messwerte (in Zentimetern) aus den vier

jeweils tiefsten vertikalen Fruchtwasserdepots ergibt den AFI. Ein AFI kleiner als fiinf cm ist



Zeichen eines Oligohydramnions, ein Wert iiber 24 cm eines Polyhydramnions (°, S.211, ',

S.1473, ° S.306).

Eine Polyhydramnie, hdufig vergesellschaftet mit einer maternalen diabetischen Stoffwech-
sellage oder kongenitalen fetalen Anomalien, findet sich ebenfalls in Folge einer fetalen
Erythroblastose oder eines fetofetalen Transfusionssyndroms. Diese Form der Dyshydramnie
tritt bei 0,3-0,7% aller Schwangerschaften auf (126, S.305). Bei 2,9-3,9% aller Schwangeren
wird eine Oligohydramnie diagnostiziert, hdufig infolge fetaler Pathologien, wie z.B. bilate-
raler Nierenagenesie (Pottersequenz mit Lungenhypoplasie), Chromosomenanomalien, [UGR,
Ubertragung oder vorzeitiger Blasensprung. Diese Form der Dyshydramnie ist prognostisch
schlechter zu bewerten: Studien belegen ein bis zu vierfach erhohtes Risiko fiir eine IUGR,
eine zehnfach hohere Wahrscheinlichkeit fiir ein intrapartal auftretendes “fetal distress syn-
drom”, mit einer konsekutiv verzégerten, postnatalen Adaptation und eine deutlich erhdhte

perinatale Mortalitit (*°, S.1473, ™%, S.1354, ', $.390, '*°, S.305-306).

1.3.5 Der Wehenbelastungstest

Der Wehenbelastungstest untersucht die uteroplazentare Funktion bei regelmifiger Wehenté-
tigkeit, basierend auf der physiologischen Grundlage, dass es wéhrend einer Kontraktion zu
einer kurzfristigen Reduktion der uterinen Perfusion kommt (27, S.535, 49, S.144, 50, S.200).
Die Wehentitigkeit kann spontan vorliegen oder durch Oxytocingabe induziert werden

(Oxytocinbelastungstest).

Diagnostisch verwertbar wird der Test bei Auftreten von ca. drei Wehen pro Zehn-Minuten-
Intervall. Es erfolgt eine Einteilung in negativ (kein Auftreten von variablen oder spiten
Dezelerationen), suspekt (sporadisches Auftreten spdter oder variabler Dezelerationen) und
pathologisch (spite oder variable Dezelerationen bei mehr als 50% der Wehen) (*, S.535).
Risiken liegen im Auftreten von Dauerkontraktionen mit fetaler Bradykardie und Polysysto-
lien. Aufgrund der mangelnden Spezifitit und der schlechten Reproduzierbarkeit ist der
Wehenbelastungstest kritisch zu bewerten. In Studien wurde bislang keine Evidenz basierten

klinischen Benefits beschrieben (49, S.144, 70, S.275).

1.3.6 Fetale Stimulation

Bereits im Jahr 1936 beschrieben Sontag und Wallace Anderungen der FHF nach vibroakusti-
scher Stimulation (**°, S.383). Fetale Stimulationen konnen ebenfalls manuell, akustisch oder

lichtoptisch versucht werden. Sie tragen zu einer differentialdiagnostischen Abklarung von



nichtreaktiven oder eingeengten FHF-Mustern bei, die sowohl mit fetalen Tiefschlafperioden
als auch mit fetalen Mangelzustinden assoziiert sein kdnnen. Dies ist besonders sinnvoll, da
der Fetus ca. 90% des Tages im Schlaf und davon 25-35% im Tiefschlaf verbringt. Die CTG-
Interpretation erlangt dadurch eine erhohte Spezifitit, indem durch Stimulation ein nichtreak-
tives und folglich suspektes CTG im Falle eines kindlichen Ruhezustandes in ein reaktives
tibergehen kann. Dieser Nachweis gelang 1977 Read und Miller fiir die akustische Stimula-
tion (‘"*, S.517). Am erfolgreichsten wird heute die vibroakustische Stimulation mit einem

modifizierten Elektrolarynx durchgefiihrt *7,8.309).

1.3.7 Biophysikalisches Profil

Das biophysikalische Profil umfasst die Beurteilung fetaler Atem- und Korperbewegungen,
des Muskeltonus, der Fruchtwassermenge (Sonographie) und der fetalen Reaktivitét im Ruhe-
CTG (Non-Stress-Test) (¥, S.37). Jeder dieser fiinf Beurteilungskriterien kann die Zahl 2
(normal) oder O (pathologisch) zugeordnet werden. Analog zum APGAR-Score konnen
maximal 10 erreicht werden. Die Klassifikation erfolgt in normal (8-10 Punkte), suspekt (6
Pkt.) und pathologisch (0-4 Pkt.). Ist die Fruchtwassermenge vermindert, so muss das
biophysikalische Profil unabhéngig vom Scorewert als pathologisch betrachtet werden. Es
besteht eine signifikante Korrelation zwischen biophysikalischem Profil und fetalem Saure-
Basen-Status (‘®', S.629). Hinsichtlich der Erkennung fetaler Hypoxien belegen Studien eine
positive Vorhersagewahrscheinlichkeit von 82% und eine negative

Vorhersagewahrscheinlichkeit von 98% (7, S.320).

Im zweiten oder dritten Trimenon wird auch ein modifiziertes biophysikalisches Profil als
Basisdiagnostik in der antepartalen fetalen Uberwachung angewandt: eine Kombination aus
Non-Stress-Test, zur Beurteilung des aktuellen fetalen Sdure-Basenhaushaltes, und Amnion-
Fluid-Index zur langerfristigen Beurteilung der Plazentafunktion. Letzterem liegt zugrunde,
dass sich in diesem Gestationsalter die fetale Urinproduktion in der Fruchtwassermenge
widerspiegelt und somit aus einem Oligohydramnion Riickschliisse auf eine verminderte
fetale renale Perfusion aufgrund einer chronischen Plazentainsuffizienz gezogen werden kon-

nen (%, S.586).
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1.4 Intrapartale Uberwachungsverfahren

1.4.1 Fetale Skalpblutanalyse

Die diskontinuierliche fetale Skalpblutanalyse (FBA) mit der Saling-Technik, eingefiihrt
1962, erlaubt die Aziditdtsmessung im fetalen Kapillarblut. Sie setzt einen stattgefundenen
Blasensprung und Zugang zum kindlichen Kopf voraus. Die Indikation zur FBA wird nicht
routineméfig, sondern erst bei einem suspekten intrapartalen CTG-Befund gestellt. Ein pH-
Wert iiber 7,25 wird als normal betrachtet, zwischen 7,2 und 7,25 als pri- und unter 7,2 als
sicher pathologisch. In letzteren beiden Féllen wird, abhdngig vom Gesamtbild, eine Wieder-
holung der FBA binnen 30 Minuten oder die Erwédgung einer raschen Entbindung empfohlen

(", 8.21, %, S.12).

Eine drohende bzw. manifeste Azidose kann durch eine FBA sehr zuverlédssig diagnostiziert
und die Rate neonataler Krdmpfe reduziert werden. Andererseits kann ein pathologisches
FHF-Muster durch ein normales Ergebnis der FBA entkriftet und dadurch die hohe Rate ope-
rativer Entbindungen aufgrund falsch-positiver CTG-Befunde gesenkt werden. Fiir eine
differenzierte Zustandsdiagnostik ist zusétzlich zum pH-Wert auch die Bestimmung von pO,,
pCO,, Base Excess und Laktat sinnvoll. Im Rahmen der Gesamtinterpretation sollten immer
der Ausgangs-pH-Wert, der Geburtsfortschritt sowie alle maternalen und fetalen klinischen
Befunde beriicksichtigt werden. Kontraindiziert ist dieses Verfahren jedoch u.a. bei Gerin-
nungsstorungen, maternaler Infektion, Friihgeburtlichkeit, Muttermundsweite unter 3 cm,
Gesichtshaltung und bereits Ende der Pressperiode. Nachteile sind vor allem in der Invasivitét
und diskontinuierlichen Anwendbarkeit des Verfahrens zu sehen. Untersuchungen zeigen,
dass die Durchfiihrung einer fetale Skalpblutanalyse bei ca. 20% aller pathologischen, intra-
partalen CTG-Aufzeichnungen, durch z.B. eine noch zu geringe Muttermundsweite, eine

Frithgeburt oder einen zweiten Zwilling, nicht moglich ist (**, S.28).

1.4.2 Nabelschnur-pH

Die Variationsbreite des ,,normalen* Nabelschnur—pH—Wertes wurde festgelegt durch Ergeb-
nisse von Kordozentesen bei Schwangerschaften, in denen sich der Fetus als gesund erwiesen
hat. Es besteht abhiingig vom Schwangerschaftsalter eine gewisse Variationsbreite (',
S.715), dennoch kdnnen Grenzwerte basierend auf den Studienergebnissen von publizierten

Studien festgelegt werden:

11



Manning et al. (*2, S.760) bestimmten unmittelbar vor der Kordozentese das biophysikalische
Profil und beschrieben, dass das Verschwinden der kindlichen Bewegungen mit einem
niedrigeren pH-Wert einherzugehen scheint. Bei Reaktionslosigkeit im Non—Stress—Test
wurde ein pH-Wert von 7,284+0,11 beobachtet, bei abnormen intrauterinen Bewegungen ein
pH-Wert von 7,16+0,08 (*2, S.761). Es lasst sich also eine Korrelation zwischen messbaren
Verdnderungen im Verhalten des kindlichen Herzen und der metabolisch bedingten Beein-
trachtigung herstellen. Dennoch ist es schwierig anhand von Grad und Dauer einer intrauteri-

nen Hypoxédmie eine prazise Aussage iiber die Nah- und Fernprognose der Feten zu treffen.

Vandenbussche et al. (**’, S.161) haben fiir die Einteilung der Nabelarterien—pH-Werte eine
Klassifikation empfohlen: der pH-Wert gilt als normal, falls er groBer als 7,11 ist; als
grenzwertig, wenn zwischen 6,99 und 7,11 ist und als kritisch, wenn er kleiner als 6,99 ist.
Die pH—Messung kann nur einen Teil kindlicher Gefahrdungen anzeigen und auch die Azido-
serate korreliert nur gering mit dem Eintreten kindlicher Schadigungen: 98% der routinemé-
Big gemessenen pH-Werte liegen im Normbereich, d.h. {iber einem Wert von 7,11, oder im
Grenzbereich von 6,99 und 7,11; 90% der Kinder mit einem pH-Wert unter 6,99 trugen den-

noch keine Konsequenzen davon (*’, S.163).

Eine neonatale Enzephalopathie folgt in 70% der Félle Ereignissen, die den Geburtswehen
vorausgingen (*, S.521). Allerdings beobachtet man bei einem kritischen pH-Wert gehauft
schwerwiegende Storungen der kindlichen Adaptation und einen Anstieg von Morbiditdt und

Mortalitit (*°, S.1103 , !, S.1469/70).

1.5 Zielsetzung der Studie

Die Ziele der vorliegenden Longitudinalstudie waren:

1. Untersuchung der gestationsaltersabhingigen Entwicklung antepartaler CTG—Parameter
unter Beriicksichtigung fetaler Verhaltenszustéinde und der neuen Leitlinien der Deutschen

Gesellschaft fiir Gynédkologie und Geburtshilfe (DGGG—Leitlinien 2006).

2. Uberpriifung der prognostischen Wertigkeit der vom Gestationsalter abhingigen CTG—

Parameter im Abgleich eines Risikokollektives mit einem unauftélligen Kontrollkollektiv.
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2. Material und Methoden

2.1 Patientinnenkollektiv

In einem Zeitraum von Januar 2000 bis Juli 2001 wurden 109 Patientinnen im Rahmen einer
prospektiven Longitudinalstudie im Kreissaal des Universititsklinikums rechts der Isar in
Miinchen, Abteilung fiir Gynikologie und Geburtshilfe, erfasst. In die Studie aufgenommen
wurden Patientinnen, die sich in der Frauenklinik zur Geburt angemeldet hatten und zur
ambulanten Betreuung einbestellt waren, sowie Patientinnen mit Risikoschwangerschaften
wihrend ihres stationdren Aufenthaltes. Frauen mit Gemini-Schwangerschaften wurden von
der Studie ausgeschlossen. Alle Schwangeren wurden in einem ausfiihrlichen Gesprich iiber
Zielsetzung und Durchfiihrung der Studie informiert. Sie erklédrten sich ausnahmslos zur Teil-

nahme bereit. Dies wurde schriftlich dokumentiert.

Bei 109 Frauen wurden 161 antepartale CTG-Untersuchungen in einem Beobachtungsinter-
vall zwischen der abgeschlossenen 25. und 42. SSW erfasst. Einige Frauen wurden hierbei
mehrmals erfasst. In 65 der 109 Félle des vorliegenden Patientinnenkollektives wurden
zusitzlich intrapartale CTGs mit insgesamt 113 Messungen erhoben und ausgewertet. Die
gesamte Datenmenge umfasst 274 ausgewertete CTG-Untersuchungen, welche sich in 161
antepartale Aufzeichnungen, 51 intrapartale CTGs der Er6ffnungsperiode und 62 intrapartale

CTGs der Austreibungsperiode aufteilen lassen.

Das Augenmerk der Studienauswertung galt gemédl der Fragenstellung der antepartalen
Schwangerschaftsphase. Deshalb erfolgte im Gesamtkollektiv eine Untergliederung in ante-
und intrapartale CTG—Untersuchungen. 106 Studienpatientinnen mit 161 ausgewerteten ante-
partalen kardiotokographischen Auswertungen waren fortan die Grundlage der Datenanalyse

(bei den fehlenden drei Frauen lagen nur intrapartale Aufzeichnungen vor).

Um die Abhingigkeit der FHF—Parameter vom Schwangerschaftsalter analysieren zu konnen,
erfolgte die Bildung von sechs Gestationsaltersgruppen im genannten Beobachtungszeitraum.
Um neben dem gestationsaltersabhingigen Charakter auch Unterschiede im Verlauf von
unauffalligen und pathologischen Schwangerschaften aufzuzeigen, wurde die Unterteilung in
drei Studiengruppen vorgenommen: eine Kontroll- und eine Gestationsdiabetesgruppe (kurz:
Diabetesgruppe) sowie eine Gruppe ,,Sonstige Pathologien®. Die Kontrollgruppe bestand aus
Patientinnen, die wihrend des gesamten Schwangerschaftsverlaufes komplett unauffillig

blieben.
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2.2 Verwendete Geriate

2.2.1 Das K-CTG

Die Untersuchungen erfolgten mit einem Kinetokardiotokographen (K—CTG) der Firma
Hewlett Packard (HPM 1350A und HPM 1353A). Es wurden die fetale Herzfrequenz, die
kindlichen Bewegungen und die miitterliche Wehentitigkeit aufgezeichnet. Die Untersuchun-
gen dauerten zwischen 27 und 128,5 Minuten, im Mittel 52,17 Minuten. Ublicherweise wird
eine Registrierdauer von mindestens 30 Minuten empfohlen. Bei einem suspekten FHF—
Muster wurde in dieser Studie die Registrierdauer entsprechend verldngert. Insgesamt wurde
eine Monitorzeit von 12957,3 Minuten registriert. Dabei betrug die mittlere Ausfallszeit 2,87
Minuten. Ein CTG sollte nur zur Auswertung herangezogen werden, wenn die Signalausfall-
rate unter 15% liegt, dies wurde bei allen kardiotokographischen Auswertungen beriicksich-
tigt. Der Umfang der kardiotokographischen Aufzeichnungen représentiert ein anspruchsvol-
les Studienmodell und bildet die Grundlage fiir eine qualitativ hochwertige CTG—Auswer-

tung.

23 Untersuchungsmethode und Signalgewinnung

Sédmtliche Untersuchungen wurden in einem ruhigen Raum entweder im Kreissaal des
Klinikums rechts der Isar, oder bei stationdrem Aufenthalt der Studienteilnehmerinnen, im
Patientenzimmer durchgefiihrt. Zuerst wurden die Lage des Kindes und die Position des
kindlichen Kopfchens mit Hilfe der Leopoldschen Handgriffe bestimmt. Zur Vermeidung des
Vena—Cava—Kompressionssyndroms erfolgten die CTG—Aufzeichnungen in halbsitzender
Position oder insbesondere in hoherem Gestationsalter in halblinker bzw. linker Seitenlage.
Die Registrierung von Wehen (Tokogramm) wird durch einen abdominal applizierten
Drucktransducer ermdglicht, der den durch die Wehen ausgelosten Spannungszustand des
Uterus tiiber die Bauchdecken in ein Schreibsignal umwandelt. Bei K—-CTGs, d.h. bei Geréten
mit integrierter Erkennung von Bewegungssignalen des Kindes, werden diese aus denselben
Dopplersignalen des FHF-Transducers, aber mit anderer Signalerkennungstechnik, extrahiert
und in einem dritten Kanal dargestellt. Die technische Qualitdt der Signalaufnehmer, sowie
deren Platzierung unter akustischer Kontrolle, verbessern die Qualitdt der Rohsignale. Beson-
ders bei adipdsen oder unruhigen Patientinnen, starker Wehentitigkeit und heftigen Kindsbe-

wegungen leidet die Registrierqualitét. In diese Studie wurden nur CTGs mit guter Registrier-
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qualitdt mit eingeschlossen. Es wurde streng darauf geachtet, die Herzfrequenz der Mutter

von der des Feten zu unterscheiden.

2.4 Dokumentation

Im Rahmen der Dokumentation wurde fiir jede Patientin ein Stammblatt mit miitterlichen und
kindlichen Daten zu Schwangerschaft und Geburt (siche Tab.1) sowie ein Auswertungsbogen

fiir die CTG-Beurteilung angelegt.

Tabelle 1 Stammblatt der Studienpatientinnnen

Datum RI A. umbilicalis
Patientennummer RI A.cerebri media
Untersuchungsnummer RI A. aorta

Stimulationsanzahl

RI A. uterina links

Name RI A. uterina rechts
Vorname BRSPEFF
Geburtsdatum ARED

Anschrift SSW Geburt
Telefonnummer Datum Geburt
Frauenarzt Geburtsmodus
Ausgangsgewicht Geburtslage
Aktuelles Gewicht APGAR

Alter Bemerkung
Para Nabelschnur-pH
Gravida Nabelschnur-BE

Entbindungstermin

MBU

Schwangerschaftspathologie 1

Verlegung auf Intensiv

Schwangerschaftspathologie 2 Verlegungsgrund
Schwangerschaftspathologie 3 Intubation

SSW Untersuchung Geburtsgewicht
SSW Tage Gewichtsperzentile
FW-Menge Geburtslange

FWI Sex

Plazentalokalisation

Besonderheiten bei Geburt

Plazentagrading

Biometrie (THg/AC)

2.5 Auswertung der CTG—Untersuchungen

Die Auswertung der 274 Kardiotokogramme erfolgte gemédl den DGGG—Leitlinien (2006)
beziiglich Herzfrequenzverdnderungen, kindlichen Bewegungs- und Verhaltensmustern,

miitterlicher Wehentédtigkeit und allgemein anerkannten CTG-Scores.
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2.5.1 Langfristige Herzfrequenzverinderungen: FHF-Baseline

Die iiber einen ldngeren Zeitraum mit einem etwa konstanten Mittelwert beobachtete Herzfre-
quenz wird als basale fetale Herzfrequenz (FHF) oder als Basalfrequenz definiert. Die Norm-
werte liegen nach den neueren DGGG-Leitlinien zwischen 110 und 150 bpm, bei Frequenzen
unter 110 oder tiber 150 bpm wird das CTG als suspekt beurteilt und bei Frequenzen unter
100 bzw. iiber 170 bpm als sicher pathologisch.

Einen lidnger als zehn Minuten anhaltenden Anstieg der Grundfrequenz bezeichnet man als
Tachykardie, einen ldnger als drei Minuten dauernden Abfall des Frequenzniveaus als Brady-
kardie. Fetale Tachykardien finden sich relativ hdufig in pré- und intrapartalen CTGs, z.B.
bedingt durch eine sympathikotone Reaktionslage, hypoxischen StreB3, fetale Herzrhythmus-
storungen und als Ausdruck kindlicher Unreife, ferner durch maternale Medikamentenein-
nahme oder ein Amnioninfektsyndrom. Fetale Bradykardien sind in antenatalen CTGs selte-
ner und konnen Ausdruck eines erhohten Vagotonus, eines Vena-Cava-Okklusions-Syn-
droms, einer Prostaglandin- bzw. Oxytociniiberstimulierung, eines Vitium cordis oder einer
persistierenden Azidose sein. Bei starker Hypoxiegefahrdung bleibt die FHF im Endstadium

dann bradykard; es tritt die sog. terminale Bradykardie ein.

In der vorliegenden Studie wurde fiir jedes CTG die FHF-Baseline ermittelt. Mittelwert,
Standardabweichung (SA) und Median wurden im Gesamtkollektiv, als auch in den Studien-
gruppen, fiir alle sechs Gestationsaltersgruppen analysiert und hinsichtlich signifikanter
Unterschiede miteinander verglichen. Die lange Registrierdauer ermdoglichte eine sichere
Unterscheidung zwischen einer Tachykardie mit Dezelerationen und einer Normokardie mit

Akzelerationen.

2.5.2  Mittelfristige Herzfrequenzverinderungen

2.5.2.1 FHF-AKkzeleration

Akzelerationen, d.h. Beschleunigungen der FHF mit einer Amplitude von > 15 bpm {iiber das
Baseline—Niveau fiir eine Dauer zwischen 15 Sekunden und 10 Minuten, kdnnen in periodi-

sche und sporadische Akzelerationen untergliedert werden.

Sporadische Akzelerationen, d.h. Akzelerationen unabhingig von der Wehentdtigkeit, stehen
im Zusammenhang mit Kindsbewegungen und stellen die physiologische, sympathikotone
Antwort des Fetus auf einen Erregungszustand oder Stimulus dar. Sie gelten als prognostisch

giinstig.
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Periodische Akzelerationen hingegen, die im unmittelbaren Zusammenhang mit dem Auftre-
ten von Wehen stehen, konnen Zeichen einer Hypoxédmie-getriggerten Sympathikusantwort
bei einer wehensynchronen, uteroplazentaren Minderdurchblutung sein. Damit ist ihr Auftre-
ten als kritisch zu bewerten. Ein regelméfiges Auftreten von Akzelerationen weist auf fetales
Wohlbefinden hin: gemiB den DGGG—Leitlinien kann ein CTG beim Auftreten von mehr als
2 Akzelerationen pro 10 Minuten als normal reaktiv beurteilt werden. Das Fehlen von
Akzelerationen im Beobachtungszeitraum kann richtungsweisend fiir eine fetale Gefdhrdung
sein; allerdings ist es durchaus hdufiger mit einem physiologischen Ruhezustand des Feten

verbunden.

Bei jeder kardiotokographischen Untersuchung wurden ,,von Hand* Anzahl, Amplitudenhche
und Dauer der Akzelerationen bestimmt und daraus jeweils der Mittelwert berechnet. Um die
Akzelerationshiufigkeit vergleichbar zu machen, wurde die mittlere Anzahl der Akzeleratio-

nen pro 10 Minuten ermittelt.

Fetale Bewegungen sind sehr hdufig mit Akzelerationen assoziiert, zwischen der 24. und 26.
SSW zu 69%, zwischen der 30. und 32. SSW sogar zu 85% (°, S. 595). Deshalb wurde bei
der Auswertung zusétzlich untersucht, ob jede einzelne Akzeleration auch mit Kindsbewe-
gungen vergesellschaftet war. Der Anteil an Akzelerationen mit Bewegungsaktivitit wurde in

Prozent angegeben.

2.5.2.2 FHF-Dezeleration

Eine Dezeleration stellt einen Abfall der FHF mit einer Amplitude von > 15 bpm fiir eine
Dauer zwischen 10 Sekunden und 3 Minuten dar. Ausgewertet wurden Dauer und Typ der
Dezeleration, und wiederum der Mittelwert aus den einzelnen Abschnitten bestimmt. Es wur-

den folgende Dezelerationstypen beriicksichtigt:

DIP 0 (Spikes) sind zumeist ein harmloser Befund und stellen einen pldtzlichen, bis zu 30
Sekunden dauernden, wehenunabhédngigen FHF-Abfall dar, ausgeldst durch einen reflektori-
schen Vagusreiz z.B. durch eine Nabelschnurkompression im Zusammenhang mit Kindsbe-
wegungen oder durch rhythmische Zwerchfellkontraktionen bei fetalem Singultus. Nur bei

gehiuftem Auftreten bediirfen sie weiterer Abklarung.

Friihdezelerationen (DIP 1) haben charakteristischerweise ihren Dezelerationstiefpunkt vor
der Wehenakme und entstehen in der Regel durch eine lokale, nicht durch eine globale Hypo-
xdmie oder Azidose. Sie konnen Ausdruck einer zerebralen Durchblutungsstorung, z.B. nach

einer verstirkten Kopfkompression und damit einer hypoxischen Beeintrachtigung des Sym-
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pathikuszentrums mit folglich relativem Uberwiegen des Vagotonus, sein. Sie lassen sich

hiufig durch Atropingabe beeinflussen.

Spdtdezelerationen (DIP II), mit Tiefpunkt hinter der Wehenakme, sprechen fiir eine utero-
plazentare Mangeldurchblutung mit folglich unzureichender Sauerstoffversorgung des Feten,
bedingt z.B. durch maternale (hypotone Kreislauflage, Vena-cava-Kompressionssyndrom)

oder plazentare (plazentare Hyperaktivitdt, Plazentainsuffizienz) Faktoren.

Variable Dezelerationen, d.h. variabel in ihrer zeitlichen Zuordnung zur Wehenakme, sind
pathognomonisch fiir eine eingeschrinkte umbilikoplazentare Durchblutung, eventuell

bedingt durch vaskuldre Ursachen oder eine Nabelschnurkompression.

Friihe Dezelerationen sind prognostisch eher giinstig zu beurteilen und werden nur als Warn-
signal gewertet, wenn sie ldnger als 30 Minuten zu beobachten sind. Spidte und variable
Dezelerationen miissen als hinweisgebend fiir eine akute intrauterine Hypoxie eingestuft wer-
den. Sie sind daher prognostisch ungiinstiger zu bewerten. Als Konsequenz daraus diirfen sie
nicht ldnger beobachtet werden, sondern erfordern den frithzeitigen Einsatz weiterer diagnos-
tischer Mittel, je nach Schwangerschaftsstadium, z.B. die Dopplersonographie, die fetale
Skalpblutanalyse oder die rasche Einleitung bzw. Beendigung der Geburt.

Alle aufgetretenen Dezelerationen wurden in jedem einzelnen CTG ,,von Hand* ausgezéhlt.
Zur besseren Vergleichbarkeit wurden die Absolutwerte auf ein 10-Minuten—Intervall umge-
rechnet. Weiterhin wurde fiir jede Dezeleration eine Zuordnung zum jeweiligen Dezelera-
tionstyp vorgenommen und das prozentuale Verteilungsmuster der Dezelerationstypen im

betreffenden Kardiotokogramm bestimmt.

2.5.3  Variabilitit der Herzfrequenz

Oszillationen sind Schwingungen der FHF um die Basalfrequenz. Von diagnostischer
Bedeutung sind hierbei die Frequenz und die Amplitude. Fiir die Auswertung erfolgte eine

Einteilung in vier Oszillationsmuster:

Das saltatorische Oszillationsmuster mit einer Bandbreite grofler als 25 bpm tritt bei einem
funktionstiichtigen Herzkreislaufsystem im Zustand der Kompensation auf und findet sich bei
umbilikoplazentaren Durchblutungsstérungen, insbesondere bei Nabelschnurkomplikationen,
erhohter Kopfkompression und bei stirkeren Kindsbewegungen. Meist ist es Zeichen eines
wachen, aktiven Kindes, einhergehend mit vermehrten Kindsbewegungen. Das am héufigsten

vorkommende und zugleich physiologische Muster ist die undulatorische Kurve mit einer
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Bandbreite von 10 — 25 bpm. Ein eingeengt undulatorisches Oszillationsmuster (5—10 bpm)
ist ein Zwischenstadium und kann hinweisgebend auf eine beginnende Hypoxie des Feten
sein. Eine Einengung der Bandbreite auf unter 5 bpm bei einem silenten Herzfrequenzmuster
kann in fetalen Mangelsituationen auftreten, aber auch Ausdruck eines physiologischen
Ruhezustandes sein. Differentialdiagnostisch kann letzteres im Rahmen eines Weckversuches
abgegrenzt werden. Die Silenz kann ebenfalls durch zentral sedierende oder parasympatholy-

tische Medikamente und Mif3bildungen bedingt sein.

Fiir jede Patientin wurde die mittlere Amplitude der Variabilitit berechnet und zudem
bestimmt, wie viele Minuten den vier definierten Oszillationsmustern jeweils zugeordnet

werden konnten.

Als Oszillationsfrequenz wird die Haufigkeit bezeichnet, mit der die Floatingline (Herzfre-
quenzlinie) die Baseline pro Minute durchquert, d.h. die Anzahl der Nulldurchginge pro
Minute. In den FIGO—Richtlinien wird die Oszillationsfrequenz nicht als Beurteilungskrite-
rium herangezogen, in der Meyer—Menk—Klassifikation hingegen schon. Hier werden mehr
als 6 Nulldurchginge pro Minute als normal bewertet, 2 bis 6 gelten als suspekt und weniger

als 2 Nulldurchgédnge pro Minute als sicher pathologisch.

Fiir jede Minute der kardiotokographischen Aufzeichnungen wurde die Anzahl der Null-
durchgénge ausgezéhlt und daraus fiir jede Patientin die mittlere Anzahl der Nulldurchgénge
berechnet. Zusitzlich wurde festgelegt, iber welchen Zeitraum hinweg die errechnete mittlere

Anzahl als normal, suspekt oder als pathologisch einzustufen war.

2.5.4 Fetale Bewegungsaktivitiat

Durch die kontinuierliche Registrierung der fetalen Bewegungsaktivitit gewinnt man ein
leistungsfahiges diagnostisches Verfahren zur Erkennung einer lingerfristigen uterinen Min-
derversorgung. Das fetale Bewegungsmuster ist eng verbunden mit dem Zustand des fetalen
Versorgungsgrades. Daher erlauben eine eingeschriankte Dauer und Héufigkeit fetaler Bewe-
gungen noch vor den oftmals erst relativ spit auftretenden CTG—Verdnderungen Riick-

schlusse auf das kindliche Wohlbefinden.

Fiir diese klinische Studie wurde bei 148 von 161 antepartalen Aufzeichnungen das K-CTG
der Firma Hewlett Packard, Boblingen verwendet. Bei 148 Kardiotokogrammen wurden
Anzahl und Dauer der fetalen Bewegungen iiber die Gesamtdauer der CTG-Aufzeichnung

ermittelt und, um eine Vergleichbarkeit zu gewinnen, beide Absolutwerte auf einen Zeitraum

19



von 10 Minuten umgerechnet. Anzahl und Dauer der fetalen Bewegungen pro 10 Minuten

wurden somit als Kriterium fiir die statistische Auswertung herangezogen.

2.5.5 Fetale Herzfrequenzmuster

Bei allen CTGs wurde fiir die gesamte Registrierdauer eine Zuordnung der fetalen Herzfre-

quenz zu vier moglichen Mustern vorgenommen:

Das FHF—Muster A beschreibt einen silenten Verlauf mit geringer Variabilitat, allenfalls klei-
nen Akzelerationen und einer Oszillationsfrequenz kleiner als 10 bpm. FHF—Muster B wird
durch eine grole Variabilitdt charakterisiert, mit haufigen, kleinen bis médBigen Akzeleratio-
nen. Muster C zeichnet sich durch das Fehlen von Akzelerationen und einer Bandbreite von 5
bis 15 bpm aus. Muster D hat einen instabilen Herzfrequenzverlauf und ist hdufig mit Tachy-
kardien und groBlen und langen Akzelerationen vergesellschaftet. Falls Abschnitte des CTGs
keinem der genannten FHF—Muster entsprachen, wurde es als nicht klassifizierbar bezeichnet

(NoCo=No Coincidence).

Die Klassifikation der FHF—Muster sowie die Dokumentierung der Dauer und der jeweiligen
Wechsel wurde durch Prof. Dr. Gnirs, einem in der CTG—Auswertung renommierten Unter-

sucher, iiberpriift.

2.5.6 Fetale Verhaltenszustinde

Die 1982 von Nijhuis und Prechtl definierte Klassifikation fetaler Verhaltenszustinde (/,
S.177) spiegelt im letzten Trimenon Phasen unterschiedlicher Vigilanz und Aktivitidt des
Feten wieder. Sie sind Ausdruck zentralnervoser Ausreifung und neuromotorischer Integritét
*°, s. 395 , "' s.175, ', S.131). Fiir die Zuordnung zu einem eindeutig definierten
Verhaltenszustand (,,coincidence®) ist der synchronisierte Wechsel (innerhalb von drei Minu-
ten) aller Beobachtungsvariabeln von einem Aktivitdtsniveau zum nichsten obligat (Tab.2).
Ein Muster, das keinem der definierten Verhaltensstadien zugeordnet werden kann, wird als

nicht klassifizierbar (No Coincidence= NoCo) eingestuft.

Mehr als 90% des Tages befindet sich der Fetus im Schlaf: 25-35% im Tiefschlaf (Non-REM-
Gruppe, 1F) und 56-66% im Aktiv—Schlaf (REM-Gruppe, 2F). Ruhig—Wach (3F) und Aktiv—
Wach (4F) sind lediglich in 1-3% bzw. 6-8% der Untersuchungszeit zu beobachten (*, S.29).
Fetale Tiefschlafperioden haben wie bei Erwachsenen Ahnlichkeit mit komatdsen Zustéinden,
die auch bei fetaler Hypoxie und durch sedierende Pharmaka auftreten konnen (''!, S.176).

Diese Ruhephasen dauern meist 10 bis 40 Minuten an, im Einzelfall aber auch bis zu 80
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Minuten (99, S.394 , 109, S.25,43 , S.29). Mit zunehmendem Gestationsalter lassen sich Phasen
des aktiven Schlafes (2F, REM-Schlaf) immer deutlicher von den Phasen des ruhigen
Schlafes (1F, NREM-Schlaf) abgrenzen. Bei geburtsreifen Kindern sind die zyklischen
Wechsel der Herzfrequenzparameter und der damit verbundenen Wechsel der fetalen
Verhaltensstadien zwischen ruhigem (Dauer 20-30 min) und aktivem Schlaf (20-90 min) das

sicherste Zeichen fetalen Wohlbefindens in der Er6ffnungs- und frithen Austreibungsperiode.

Aus dem K—CTG lassen sich die beiden wichtigsten Parameter, FHF und K&rperbewegungen,
direkt entnehmen. Uber die gesamte Dauer der Registrierung wurde eine Zuordnung zu den
zugrundeliegenden fetalen Verhaltenszustinden vorgenommen und Wechsel zwischen diesen
vermerkt. Die Klassifikation der Verhaltenszustinde sowie die Dokumentierung der Dauer
und der jeweiligen Wechsel erfolgten durch 2 unabhéingige Untersucher. Diese waren nicht

iiber die Gruppenzugehdrigkeit der Schwangeren informiert.

Tabelle 2 Klassifikation fetaler Verhaltenszustinde (1F Tiefschlaf, 2F Aktiv-Schlaf, 3F Ruhig-Wach, 4F
Aktiv-Wach ,,jogging fetus*)

Koérperbewegungen Augenbewegungen | FHF FHF - Muster
Stadium 1F isolierte "startles" nicht vorhanden stabil, geringe A
Variabilitat

F r
Ao

Stadium 2F periodisch, haufig konstant vorhanden haufige, kleine B

bis maRige T b
Akzelerationen, FAdd WA
groRe Variabilitat W C A

Stadium 3F nicht vorhanden vorhanden stabil, maRige C
Variabilitat

Stadium 4F heftig, lange vorhanden instabil,oft tachy- D
andauernd kard, gro3e und A Al
lange Akzelera- /i-' W, YV
tionen / o

2.5.7 Der Meyer—Menk—Score

Um die Inter— und Intra—Observer—Variabilitit der CTG-Beurteilung zu objektivieren,
wurden verschiedene Tests und Richtlinien entwickelt. Der Fischer—Score wurde in
Anlehnung an den Apgar—Score als Beurteilungsschema fiir das antepartale CTG entwickelt
(**, S.117). Der Meyer—Menk—Score (Tab.3), im Jahr 1976 erarbeitet, ist dem Fischer—Score

sehr dhnlich, zusitzlich aber auch fiir die intrapartale Uberwachung validiert.

21



Tabelle3 Meyer—Menk—Score

Parameter 0 Punkte 1 Punkt 2 Punkte
>

Grundfrequenz (bpm) <100 =100 <120 > 120 < 160

> 180 > 160 <180
i < >5<

Bandbreite (bpm) .5 _ 5<10 > 10<25
sinusoidal > 25

Irreg.ularitatsfrequenz <.1 _ >1<2 >0

(n/min) sinusoidal

Dezelerationen > 25% spate, < 25% spate, keine,
schwere variable, leichte/mittelschwere vereinzelte, leichte
schweres V. cava S. variable, friihe variable

Akzelerationen fehlen, auch bei atypische Form, spontane, bei
Stimulation stimulierbar Kindsbewegungen

Beim Meyer—Menk—Score werden fiir fiinf Herzfrequenzvariablen (Grundfrequenz, Band-
breite, Bandbreite der Irregularitit, Dezelerationen und Akzelerationen) {iber 30 Minuten
Registrierdauer Punktwerte von 0 bis 2 vergeben, subsummiert und eine Zuteilung zu einem
von drei verschiedenen Zustdnden vorgenommen: ,,unaufféllig® (8-10 Punkte), ,,suspekt™ ( 5-

7 Punkte) und ,,pathologisch® (< 4).

In den 161 antepartalen kardiotokographischen Auswertungen wurde der Meyer—Menk—Score

fiir den Untersuchungszeitraum bestimmt.

2.5.8 Die DGGG—Leitlinien

Seit 1987 existieren FIGO—Richtlinien flir die Interpretation des CTGs. Die Klassifizierung
erfolgt aufgrund von vier Beurteilungskriterien in normale (keine unmittelbare Handlungs-
konsequenz), suspekte (kontrollbediirftig, ggf. Stimulationstest, Verldngerung der Untersu-
chung oder CTG—Daueriiberwachung) und pathologische Herzfrequenzmuster (unmittelbarer
Handlungsbedarf: FSBA/Entbindung). Das , NSP—Schema® (normal/suspekt/pathologisch,
Tab.4) beruht auf den FIGO-Richtlinien und den Empfehlungen der DGGG (2006) und des
RCOG (2001).

Tabelle 4 Bewertung der Einzel-Parameter der FHF (modifiziert n. FIGO 1987 und RCOG 2001)

Parameter normal suspekt pathologisch
FHF-Baseline (bpm) 110 - 150 <110 <100

> 150 >170
Oszillationsamplitude 5- 10 (= 40 min) <5 (=290 min)
(Bandbreite, bpm) 5-25 > 25 sinusoidales CTG
FHF-Akzelerationen vorhanden, vorhanden, periodisch fehlen > 40 min

sporadisch (mit jeder Wehe) (Bedeutung noch unklar)

FHF-Dezelerationen keine frUhg/variabIg, einzglne a.typische var_iable, spate, .

verlangerte bis 3 Min. einzelne verlangerte > 3 Min.
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Ist ein einzelner, fiir den Normalbefund geforderter Parameter nicht erfiillt, gilt das CTG—

Muster bereits als suspekt. Bei unauffilligem Herzfrequenzmuster unterscheiden sich die

FIGO- , bzw. DGGG-Leitlinien nur im Normbereich des basalen Frequenzniveaus vom
Meyer—Menk—Score mit 110 — 150 bpm (FIGO bzw. DGGG) statt 120 — 160 bpm (Meyer—
Menk—Score). Sind mindestens 2 Parameter suspekt oder einer pathologisch, so wird das CTG

insgesamt als pathologisch klassifiziert.

Fiir alle der 161 CTG—Auswertungen wurde eine Beurteilung geméf der aktuellen DGGG—

Leitlinien vorgenommen.

2.5.9 Der Non—Stress—Test

Der Non—Stress—Test (NST) basiert auf der physiologischen Grundlage, dass bei einem Feten
bei guter Versorgungssituation eine Modulation der FHF {iber das autonome Nervensystem
erfolgt und somit physiologisch auftretende fetale Bewegungen mit einer Akzeleration der
fetalen Herzfrequenz einhergehen. Laut Bayerischer Perinatalerhebung von 1996 ist der NST
das am haufigsten eingesetzte antepartale Testverfahren (]26, S.312, 27, S.536, 91, S.446, 104,
S.5). Im Gegensatz zum Wehenbelastungstest erfolgt beim NST eine CTG-Beurteilung ohne
Wehen. Die Reaktivitét einer kardiotokographischen Aufzeichnung wird anhand der Akzele-
rationsrate beurteilt und mit den Werten 0 bis 2 klassifiziert: Der Wert 2 als Ergebnis des NST
bewertet ein optimal reaktives CTG mit mindestens fiinf Akzelerationen in 20 Minuten. Zwei
bis vier Akzelerationen gelten als normal reaktiv und entsprechen einem Wert von 1, weniger
als 2 Akzelerationen im genannten Zeitraum charakterisieren ein nicht reaktives CTG mit

dem Wert 0 im NST.

Die Akzelerationsanzahl wurde ,,von Hand“ fiir alle kardiotokographischen Aufzeichnungen
ausgezdhlt, auf ein Zeitintervall von 20 Minuten umgerechnet und dem entsprechenden Wert

im NST zugeordnet.

2.6 Fetometrie und Dopplersonographie

Zusitzlich zu den kardiotokographischen Daten wurden Ultraschalluntersuchungen in einem
Zeitraum von zwei Tagen vor bzw. nach der Aufzeichnung der fetalen Herzfrequenz durchge-
fiihrt, mit dem Ziel, sonographisch den Amniotic—Fluid-Index (AFI) und die Fetometriemal3e
sowie dopplersonographisch die Resistence Indices (RI) der fetalen Gefdlle zu bestimmen.

Der jeweilige AFI-Wert wurde zur Beurteilung in gestationsabhidngige Perzentilenkurven
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eingetragen. Ein AFI <5 cm wurde als sicher pathologisch und hinweisend auf ein Oligo-

hydramnion eingestuft, ein Wert > 24 cm als ein Zeichen fiir Polyhydramnion.

In die Fetometrie miteingeschlossen wurde der biparietale Durchmesser (BPD), der Thorax-
durchmesser (THq), die Femurlédnge (FL) und der AC (Amnionquerdurchmesser). Die ermit-
telten Werte wurden jeweils in Perzentilenkurven eingetragen und anhand dessen ggf.

Wachstumsabnormitdten (Makrosomie, [UGR, SGA) festgestellt.

Zusitzlich erfolgte die dopplersonographische Messung fetaler Gefdfle: Arteria umbilicalis,
Arteria cerebri media und Arteria uterina mit Bestimmung der Resistance Indices (RI), die

ebenfalls anhand von Perzentilenkurven eingeordnet wurden.

2.7 Statistische Auswertung

Fiir die statistische Auswertung der Untersuchungsdaten am PC wurde das Programm SPSS
(Version 13.0) fiir Microsoft Windows XP verwendet. Die Durchfiihrung der Signifikanzprii-
fungen erfolgte mit Hilfe des Mann-Whitney-U-Tests und des Wilcoxon-Rangsummentests.
Fiir das Signifikanzniveau wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% festgelegt. Die
deskriptive Statistik wurde anhand der Ermittlung von Mittelwert, Median, Standardabwei-

chung (SA), Rangweite sowie durch Haufigkeitsverteilungen beschrieben.
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3. Ergebnisse

3.1 Vergleich der antepartalen Untersuchungsgruppen

3.1.1 Zusammensetzung der Studiengruppen

Das Gesamtkollektiv bestand aus 106 Patientinnen, bei denen zwischen ein- und dreimal eine
kardiotokographische Untersuchung im antepartalen Schwangerschaftsverlauf durchgefiihrt
wurde. Zur Auswertung wurde im Gesamtkollektiv eine Einteilung in sechs Gestationsal-
tersgruppen zwischen der abgeschlossenen 25. und 42. Schwangerschaftswoche vorgenom-
men (Tab.5, Abb.1): Gruppe 1: 25.-27. SSW, Gruppe 2: 28.-30. SSW, Gruppe 3: 31.-33.
SSW, Gruppe 4: 34.-36. SSW, Gruppe 5: 37.-39. SSW, Gruppe 6: 40.-42. SSW. Das Gesamt-
kollektiv mit 106 Patientinnen und insgesamt 161 ausgewerteten kardiotokographischen Auf-
zeichnungen wurde in eine Kontrollgruppe mit 28 Frauen und 37 CTG—Messungen, in eine
Gestationsdiabetesgruppe (kurz Diabetesgruppe) mit 19 Frauen und 39 CTG—Messungen und
in eine Gruppe ,,Sonstige Pathologien* mit 59 Frauen und 85 Messungen unterteilt (Tab.5 und
6). Ein gesundes Kollektiv fehlte als Referenz in Gestationsaltersgruppe 2, ein diabetisches in
Gruppe 1. Die Gruppe ,,Sonstige Pathologien* verfiigte in allen Gestationsaltersgruppen iiber
eine aussagekriftige Fallzahl (Tab.5), die Verteilung der verschiedenen Schwangerschaftspa-
thologien letzterer Studiengruppe wird durch Tabelle 6 veranschaulicht. Die geringe Anzahl
ausgewerteter kardiotokographischer Aufzeichnungen in den ersten beiden Gestationsal-
tersgruppen begriindet sich dadurch, dass in den Leitlinien eine routinemiBige CTG—Uber-
wachung in diesen frithen Schwangerschaftsstadien nicht empfohlen wird. Die geringen Fall-
zahlen in der Kontrollgruppe spiegeln das Patientengut einer Universititsklinik mit einer

Selektion von Risikopatienten wider.

Tabelle 5 Verteilung der CTG-Messungen in den einzelnen Gestationsaltersgruppen im Gesamtkollek-
tiv und in den einzelnen Studiengruppen (angegeben ist die Anzahl der CTG-Messungen)

SSW Gesamtkollektiv Kontrollgruppe Diabetesgruppe Sonstige Pathologien

25. - 27. 9 1 0 8
28. - 30. 20 0 7 13
31.-33. 18 2 7

34. - 36. 22 4 9

37.-39. 49 6 11 32
40. - 42, 43 24 5 14
gesamt 161 37 39 85
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Tabelle 6 Hiufigkeit von Schwangerschaftspathologien im Gesamtkollektiv

Schwangerschaftspathologie Haufigkeit Prozent
Kontrollgruppe 28 26,4
IUGR 8 7,5
Gestationsdiabetes 19 17,9
Lageanomalie 3 2,8
Gestose 6 5,7
Fehlbildung 4 3,8
Vorzeitige Wehen 11 10,4
Blutung in der Schwangerschaft 5 4,7
Zervixinsuffizienz 4 3,8
IUFT 1 0,9
Pathologischer Dopplerflow 1 0,9
Fruchtwasseranomalien 3 2,8
Plazenta praevia 1 0,9
AIS 2 1,9
Miitterl. kardiale Vorerkrankungen 5 4.7
Nikotin 3 27
Adipositas 1 0,9
Vorzeitiger Blasensprung 1 0,9
Gesamt 106 100,0

Abbildung 1  Verteilung der Gestationsaltersgruppen an der Gesamtanzahl der CTG-Messungen

Gestationsaltersgruppen
W 25.-27. SSW

@ 28.-30. SSW
O 31.-33. SSW
W 34.-36. SSW
O 37.-39. SSW
W 40.-42. SSW

5,59%

3.1.2  Antepartales Gesamtkollektiv

Das Alter der Mutter betrug im Gesamtkollektiv im Mittel 30,97 Jahre (SA 4,98 Jahre, 19-41
Jahre). Die Diabetesgruppe wies einen signifikanten Altersunterschied zur Kontrollgruppe auf
(Tab.7). Untersucht wurden Patientinnen zwischen der abgeschlossenen 25. und 42. Schwan-
gerschaftswoche. Das mittlere Gestationsalter zum Zeitpunkt der Untersuchung betrug 35,89
Wochen (SA 4,83 Wochen), der Median lag bei 38 Wochen (Tab.7). Beide Studiengruppen
mit Schwangerschaftspathologien unterschieden sich diesbeziiglich statistisch signifikant von
der Kontrollgruppe. Die Paritit (=Anzahl der vorausgegangenen Geburten) aller 106 antepar-
tal untersuchten Patientinnen lag im mittleren Wert bei 0,69 +/- 0.86. Untersucht wurden ins-

gesamt 56 Erst-, 32 Zweit-, 15 Dritt-, 2 Viert- und 1 Fiinftgebérende .Die Graviditit (=Anzahl
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der Schwangerschaften unter Einbeziehung der gerade bestehenden) betrug im Mittel 2,05 +/-
1.14. Von den untersuchten Schwangeren waren 42 Erstgravidae, 33 Zweitgravidae, 20
Drittgravidae, 8 Viertgravidae, 2 Fiinftgravidae und 1 Siebtgravidae. Es traten keine signifi-

kanten Unterschiede beziiglich Paritit und Graviditit zwischen den Studiengruppen auf.

Tabelle 7 Mittelwertsvergleiche und Signifikanzpriifung (zwischen den Studiengruppen in Bezug auf
die Kontrollgruppe) hinsichtlich des miitterlichen Alters (in Jahren), die Paritit, die Gravidi-
tit, das Gestationsalter bei Untersuchung und Geburt (abgeschlossene SSW)

pati?,'.‘s;ien Diabetesgruppe | Kontroligruppe | Gesamtkollektiv
gfﬁ{eﬁr Mutter 30,12 (p=0,906) | 34,95 (p=0,002) 30,07 30,04
Paritat (p-Wert) 0,58 (p=0,224) 0,95 (p=0,608) 0,71 0,69
Graviditit (p-Wert) 1,85 (p= 0,286) 2,58 (p= 0,283) 2.11 207
ffcwhl?:;ljmer' 34,68 (p< 0,001) 35,63 (p=0,02) 38,61 36
SSW bei Geburt 38,4 (p=0,001) 38,89 (p= 0,049) 40,38 39,05

3.2 Entbindung

3.2.1 Geburtsoutcome des antepartalen Gesamtkollektives

Das Schwangerschaftsalter am Tag der Geburt lag im Mittelwert bei 39,01 +/- 2,41 Wochen,
im Median bei 39 Wochen (29-42 Wochen, Tab.7, Abb.2). Beide Studiengruppen mit

Schwangerschaftspathologien unterschieden sich hierbei statistisch signifikant von der Kon-

trollgruppe (Tab.7).

Abbildung 2 Schwangerschaftsalter bei Geburt in den betreffenden Studiengruppen
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Bei sieben Frauen, deren Entbindung nicht im Kreissaal des Klinikums rechts der Isar statt-
fand, konnten die Geburtsdaten (Outcome) nicht mehr ermittelt werden. Zwei dieser Patien-
tinnen gehdren der Kontrollgruppe an, die flinf weiteren Frauen sind der Studiengruppe
»Sonstige Pathologien” zugeordnet. Die statistische Auswertung des Outcomes bezieht sich

somit auf 99 Studienpatientinnen.

Es wurden 46 minnliche und 53 weibliche Kinder zwischen der 29. und der 42. abgeschlos-
senen Schwangerschaftswoche entbunden. Abbildung 3 veranschaulicht die prozentuale Ver-
teilung des Geburtsmodus im gesamten antepartalen Patientenkollektiv: Die Anzahl der
Spontangeburten betrug 45 (45,5% aller Geburten); eine Sectio caesarea musste bei 31
(31,3%) Entbindungen durchgefiihrt werden. Ein vaginal operatives Vorgehen war bei 8
(8,1%) Schwangeren notwendig. Griinde fiir ein operatives Vorgehen waren drohende fetale
Asphyxie, Geburtsstillstand, pathologisches CTG, Missverhiltnis, Einstellungsanomalien,

miitterliche Erschopfung oder eine primér indizierte Re-Sectio.

Eine drohende fetale Asphyxie war 22 Mal der Grund (d.h. in 22,2% aller Entbindungen) fiir
einen operativen Geburtsmodus (vaginal operativ oder Sectio caesarea), in 14 Fillen davon
(d.h. in 14,1% aller Entbindungen) erfolgte eine Sectio caesarea, in 8 Féllen (8,1%) wurde ein
vaginal operatives Vorgehen gewidhlt. Bei einem einzigen Fall erfolgte ein
Schwangerschaftsabbruch in der 29. Schwangerschaftswoche aufgrund gravierender fetaler
Missbildungen bei einer diagnostizierten Trisomie 18. Es gab 34 Fille einer
Geburtseinleitung durch eine intravaginale Prostaglandingabe; dies war bei 41,2% der Frauen,

d.h. in 14 Fillen (15,1% des gesamten Geburtsmodus), erfolgreich.
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Abbildung 3  Prozentuale Verteilung des Geburtsmodus im antepartalen Gesamtkollektiv (Eine
drohende fetale Asphyxie war der Grund fiir 14,1% der Sectio caesarea und fiir alle
vaginal operativen Entbindungsmodi)

B spontan
[ Sectio caesarea
O Forceps/Vacuum
[l Abbruch

Einleitung,
o erfolgreich

Der 1-Minuten-Apgar-Wert betrug im Median 8 (Spannweite von 1 bis 9). In 16 Féllen war
hierbei ein Wert < 7; dies entspricht 16,2% aller Neugeborenen. 5 Minuten nach Geburt
wurde im Median mit 9 (Rangweite 4 bis 10), nach 10 Minuten mit 10 bewertet (Rangweite 6
bis 10). Ein Apgar-Wert < 7 wurde nach 5 Minuten nur noch bei 3, bzw. nach 10 Minuten nur
noch bei 2 Kindern erreicht, d.h. in 3% bzw. 2% aller Félle. Der mittlere Nabelschnur—pH
betrug 7,3 (SA 0,1, Median 7,3), minimal 6,8 und maximal 7,5. In 11,1% der Fille, d.h. bei
11 Neugeborenen, war der Nabelschnur—pH < 7,2; ein Wert unter 7,1 bzw. 7,0 wurde hierbei
jeweils einmal (d.h. in jeweils 1% aller Geburten) verzeichnet. Der mittlere Nabelschnur-BE
lag bei -3,9 (SA 5,7; Median -4,8, Rangweite von -13,5 bis +9,7). Bei 18 Kindern wurde
hierbei ein BE < -8 gemessen; dies entspricht 18,2% des Gesamtkollektives. Das
Geburtsgewicht (Abb.4) lag im Mittel bei 3721,3 Gramm (SA 605 Gramm, Median 3410

Gramm, minimal 1430 Gramm, maximal 4470 Gramm).
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Abbildung 4  Verteilung des Geburtsgewichtes (in Gramm) im Gesamtkollektiv
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3.2.2  Geburtsoutcome der Studiengruppen

In der Kontrollgruppe lag das mittlere Schwangerschaftsalter bei der Entbindung bei 40,38
abgeschlossene SSW (SA 1,27; Median 41, Rangweite 38 bis 43, Tab.7). In dieser
Studiengruppe gelang bei 16 Frauen eine Spontangeburt (53,9%). Der Versuch der
Geburtseinleitung durch eine intravaginale Prostaglandingabe wurde bei 8 Schwangeren
unternommen (30,8%), dies war in finf Fillen erfolgreich (19,2% des Geburtsmodus dieser
Studiengruppe). Ein operatives Vorgehen war bei sieben Patientinnen erforderlich (26,9%):
Fiinf Mal (19,2%) durch eine Sectio caesarea und zwei Mal (7,7%) operativ vaginal mittels
Forceps oder Vacuum-Extraktion, begriindet durch Geburtsstillstand bei miitterlicher
Erschopfung in zwei Fillen, pathologisches CTG in zwei Fillen und einmal durch
Schulterdystokie. In zwei Fillen (7,7%) lag eine drohende Asphyxie vor. Doch keines der
Kinder musste nach der Geburt zur weiteren Versorgung auf eine neonatologische

Intensivstation verlegt werden.

Der 1-Minuten—Apgar der Neonaten (Abb.5) betrug im Median 8, ein Wert unter 8 trat in drei
Féllen auf: zweimal 6 (7,7%), einmal 7 (3,8%). In 88,5% wurde mit den Werten 8 oder 9
bewertet. Der 5—Minuten—Apgar lag bei keinem der Neugeborenen mehr unter 8, der Median
war 9. 10 Minuten nach der Geburt betrug der Median 10: 23,1% erreichten einen APGAR-
Wert von 9; 76,9% von 10. Der Nabelschnur—pH (Abb.6) war im Mittel 7,29 (SA 0,07,
Median 7,3; Rangweite 7,14 bis 7,45). Ein pH-Wert < 7,2 wurde in 2 Féllen (d.h. bei 7,6%)
gemessen; ein Wert < 7,1 trat jedoch nicht auf. Der mittlere Nabelschnur—BE lag bei -3,71
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(SA 6,07; Median -5,65, Rangweite -12,1 bis +8,5). Bei 6 Neugeborenen der Kontrollgruppe
(d.h. bei 23,1%) waren BE-Werte < -8 zu verzeichnen.

In der Diabetesgruppe wurde im Mittel nach 38,80 abgeschlossenen SSW entbunden (SA
1,78; Median 39, Rangweite 35 bis 42, Tab.7), somit signifikant frither als in der Kontroll-
gruppe (Pkontroligruppe vs Diabetesgruppe— 0,049). Eine Spontangeburt war bei sechs Frauen (33,3%
des gesamten Entbindungsmodus) mdoglich. Eine intravaginale Prostaglandingabe zur
Geburtseinleitung ist in acht Féllen verzeichnet (44,4%), erfolgreich gelang dies in fiinf Fillen
(27,8%). Bei sieben Patientinnen (38,9%) musste mit einem operativen Vorgehen
eingegriffen werden: in vier Fillen (22,2%) durch eine Sectio caesarea und in drei weiteren
(16,7%)  vaginal  operativ.  Begriindet war dies zweimalig durch eine
Nabelschnurumschlingung, je einmal durch Prieklampsie und Geburtsstillstand bei
miitterlicher Erschopfung. In drei Situationen, d.h. bei 16,7% der Geburten innerhalb der
Diabetesgruppe, war eine drohende Asphyxie der Grund. Diese drei Neugeborenen wurden
nach der Geburt auf eine neonatologische Intensivstation verlegt. Bei einem dieser Neonaten
mit vaginal operativer Geburt in der 39. SSW wurde bereits in der letzten Vorsorge—
Untersuchung ein pathologisches CTG aufgezeichnet. Postnatal lag eine Atemstorung vor, das
Kind musste intubiert werden. Es wurde mit den APGAR—Werten 1/4/6 bewertet, hatte einen
Nabelschnur-pH-Wert von 6,83 und einen Nabelschnur-BE von -12. Im 2. Fall handelte es
sich um eine Spontangeburt in der 36. SSW bei miitterlicher Zervixinsuffizienz und
kindlicher Unreife mit einem Geburtsgewicht von 2675g (35. Gewichtsperzentile), einem
Nabelschnur-pH-Wert von 7,25 und einem Nabelschnur—-BE von -1 und wurde mit den
APGAR-Werten 8/9/10 bewertet. Der dritte Neonate erhielt eine Minute nach Geburt einen
APGAR von 7, erreichte nach fiinf Minuten jedoch den Wert 10 und wurde nur zur

Uberwachung auf die Intensivstation verlegt.

In der gesamten Diabetesgruppe betrug der 1-Minuten—APGAR (Abb.5) im Median 9, ein
Wert unter 8 wurde drei Mal (16,7%) vergeben: zweimal 7 (11,1%) und einmal 1 (5,6%). 5
Minuten nach der Geburt wurde im Median mit 10 bewertet, unter einem Wert von 8 lag nur
ein Neonate mit 4 (5,6%). Der 10—Minuten—Wert lag im Median bei 10, auch hier lag nur ein
Kind unter 8 mit dem Wert 6 (5,6%). Fiir den Nabelschnur-pH-Wert (Abb.6) und den Nabel-
schnur-BE liefen sich die mittleren Werte 7,26 (SA 0,12; Median 7,28; Rangweite 6,83 bis
7,4) und -5,73 (SA 5,77; Median -7,3; Rangweite -12 bis +4,9) ermitteln. Bei 3 Neonaten
(d.h. bei 16,8%) dieses Kollektives war der Nabelschnur-pH-Wert < 7,2; einmal (d.h. bei
5,6%) hierbei unter 7,0. Fiir den NS-pH-Wert errechnete sich im Vergleich zur
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Kontrollgruppe kein statistisch signifikanter Unterschied (p= 0,61). Ein BE < -8 wurde bei
22,4% aller Geburten der Diabetesgruppe gemessen.

In der Studiengruppe ,,Sonstige Pathologien* errechneten sich fiir das mittlere Gestationsalter
bei Entbindung 38,4 abgeschlossene SSW (SA 2,75; Median 39, Rangweite 29 bis 42, Tab.7);
dies ist signifikant geringer als in der Kontrollgruppe (pxontroligruppe vs Sonst. Pathologien= 0,001).
38,2% aller Entbindungen erfolgten als Spontangeburt. Bei 14 Studienpatientinnen (25,5%
des Entbindungsmodus dieses Kollektives) wurde versucht, die Geburt durch intravaginale
Prostaglandingabe einzuleiten, dies gelang in acht Féllen (14,5%). Bei einer Frau (1,8%) war
ein Schwangerschaftsabbruch in der 29. SSW aufgrund einer Trisomie 18 indiziert. Ein
operatives Vorgehen war bei 25 Geburten (45,5%) unumgéinglich: 22 Mal durch eine Sectio
caesarea (40%) und drei Mal vaginal operativ (5,5%); bedingt durch: Geburtsstillstand (8),
Nabelschnurumschlingung (5), Plazentafehlbildung (1), fetale Fehlbildung (1) und drohende
Asphyxie (8). Neun Neonaten, das entspricht 16,4% innerhalb dieser Studiengruppe, wurden
postnatal auf eine neonatologische Intensivstation verlegt. Bei drei Kindern lagen
Fehlbildungen vor, bei den anderen sechs fetale Unreife. Ein unreifes Kind musste hierbei
nach der Geburt intubiert verlegt werden; hier wurden APGAR-Werte von 3/5/6, ein

Nabelschnur—pH von 7,00 und ein Nabelschnur—BE von -4,0 ermittelt.

In der gesamten Studiengruppe lag der 1-Minuten—APGAR (Abb.5) im Median bei 8. Nach
fiinf Minuten wurde im Median mit 9 bewertet. Der 10—Minuten—Wert war im Median 10.
Ein Wert unter 8 wurde 1 Minute nach Geburt zehn Mal vergeben (18,2%, einmal je die
Werte 1,3 und 5; dreimal der Wert 6 und viermal der Wert 7), nach 5 Minuten noch zweimal
(3,6%, jeweils der Wert 5) und nach 10 Minuten nur noch einmal (1,8%, der Wert 6). Als
mittlere Werte fiir Nabelschnur—pH (Abb.6) und Nabelschnur-BE wurden 7,29 (SA 0,7,
Median 7,3, Rangweite 7,0 bis 7, 43) und -3,55 (SA 5,54, Median -4,4; Rangweite -13,5 bis
+9,7) errechnet. Der mittlere NS—pH dieser Studiengruppe wies keinen statistisch signifikan-
ten Unterschied zur Kontrollgruppe auf. Bei 6 Neonaten (d.h. bei 10,9% dieses Kollektives)
wurde ein NS—pH < 7,2 gemessen; ein Wert < 7,1 war hierbei mit 7,0 (= 1,8%) vorhanden.
Ein Nabelschnur-BE < -8 war bei 14,5% aller Geburten der Gruppe ,,Sonstige Pathologien*

zu verzeichnen.
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Abbildung 5  Mittlere Apgarwerte 1, 5 und 10 Minuten nach Geburt in den verschiedenen
Studiengruppen
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Abbildung 6  Mittelwertsvergleich des pH-Wertes im Nabelschnurblut in den Studiengruppen, Fall 56
und 77 stellen Ausreifier dar; diese zwei Neonaten wurden postnatal intubiert auf eine
neonatologische Intensivstation verlegt
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Das mittlere, absolute Geburtsgewicht lag in der Kontrollgruppe bei 3514,23g (SA 431,86g),
in der Diabetesgruppe bei 3580,56g (SA 459,53g, Pkontroligruppe vs Diabetesgruppe=0,64) und in der
Gruppe ,Sonstige Pathologien* bei 3134g (SA 662,952, pPkontroligruppe vs ,Sonstige
Pathologien=0,021). Letztere unterschied sich mit einem geringeren absoluten Geburtsgewicht

statistisch signifikant von dem der Kontrollgruppe, dies traf nicht auf die Diabetesgruppe zu.

Das Geburtsgewicht (Abb.7) lag in der Kontrollgruppe im Mittel auf der 41. Perzentile
(Median 42,5.Perz.), in der Diabetesgruppe auf der 64. (Pxontroligruppe vs Diabetesgruppe= 0,021,
Median 75.Perz.) und in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien® auf der 42. Perzentile
(PKontroligruppe vs , Sonstige Pathologien= 0,95, Median 35.Perz.). Der Perzentilenwert der Diabetes-
gruppe unterschied sich somit signifikant vom Wert der Kontrollgruppe, dies galt nicht fiir die

Gruppe der ,,Sonstigen Pathologien®.

Abbildung 7  Mittelwertsvergleich der Perzentilenwerte des Geburtsgewichtes in den Studiengruppen
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33 Untersuchungszeit

Im Mittel dauerte die Untersuchungszeit im Gesamtkollektiv 52,17 Minuten (SA 1,54 Min).
In der 1. Gestationsaltersgruppe (25.-27. SSW) wurden im Mittel CTGs {iber 51,7 Minuten
(SA 4,07 Min.) aufgezeichnet, in der 2. Gestationsaltersgruppe (28.-30. SSW) iiber 50,59
Minuten (SA 4,26 Min.), in der 3. Gruppe (31.-33. SSW) {iber 43,64 Minuten (SA 2,51 Min.),
in der 4. Gruppe lber 48,7 Minuten (SA 3,98 Min.), in der 5. Gruppe iiber 56,58 Minuten (SA
3, 06 Min.) und in der letzten Gruppe tiber 53,41 Minuten (SA 2,73 Min.). Es zeigten sich
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keine signifikanten Unterschiede in der mittleren Untersuchungszeit, auch nicht in der mittle-

ren Ausfallszeit (Mittelwert 2,87 Min., SA 0,47 Min.).

Bei Frauen mit vorbestehenden oder aktuell aufgetretenen Schwangerschaftspathologien wur-
den ldngere kardiotokographische Untersuchungen aufgezeichnet als bei Frauen mit unauffal-
ligem Schwangerschaftsverlauf. Dafiir liegen zwei Griinde vor: Zum einen war eine langere
Uberwachung bei Risikoschwangerschaften indiziert, zum anderen waren die Studienpatien-
tinnen der Kontrollgruppe, meist im Gegensatz zu den anderen Studiengruppen, ambulant und
daher ihre Compliance, was die Dauer der Untersuchung betraf, geringer. Die Vergleichbar-
keit der Gruppen litt darunter nicht, da die absolute Dauer der Aufzeichnungen nicht in die

statistische Auswertung der CTGs einherging.

34 Verinderungen der fetalen Herzfrequenz

34.1 Die Baseline

Die Baseline der fetalen Herzfrequenz (FHF) lag im antepartalen Gesamtkollektiv im Mittel
bei 136,68 bpm (SA 9,98; Median 136). Im Verlauf der Schwangerschaft (Abb.8, Tab.8)
erfolgte eine statistisch signifikante Abnahme der mittleren Baseline (pGruppe 1 vs 6= 0,024) von
im Mittel 143,33 bpm (SA 8; Median 145 bpm) in Gruppe 1 (25.-27. SSW) zu 135,08 bpm
(SA 10,16; Median 133 bpm) in Gruppe 6 (40.-42. SSW).

Abbildung 8  Mittelwert der Baseline im Verlauf der Schwangerschaft im Gesamtkollektiv
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In der Kontrollgruppe des Gesamtkollektives betrug die mittlere Baseline 135,61 bpm (SA
9,43; Median 136 bpm), in der Diabetesgruppe des Gesamtkollektives 133,96 bpm (SA 9,06;
Median 133 bpm; pxontroligruppe vs Diabetesgruppe=0,463) und in der gesamten Gruppe der ,,Sonstigen
Pathologien* 138,39 bpm (SA 10,37; Median 138; pxontroligruppe vs ,Sonstige Pathologien=0,117). Im
Vergleich zur Kontrollgruppe zeigte sich bei keiner der beiden Studiengruppen mit auffalli-

gen Schwangerschaftsverldufen ein statistisch signifikanter Unterschied.

Die Abnahme der mittleren Baseline im Gesamtkollektiv mit zunehmendem Gestationsalter
spiegelt sich auch in den Studiengruppen wider. In der Kontrollgruppe sowie in der Gruppe
»Sonstige Pathologien* jedoch erreichte diese Abnahme keine statistische Signifikanz, hinge-
gen schon in der Diabetesgruppe (Pxontroligruppe Gruppe 1 vs 6= 0,126; Pbiabetesgruppe Gruppe 2 vs 6= 0,041;
P-Sonstige Pathologien” Gruppe 1 vs 6= 0,538). In den Beobachtungsintervallen 1 bis 5 lag in der Kon-
trollgruppe eine hohere mittlere Baseline vor als in der Diabetesgruppe (Abb.9). Allerdings
lieB sich in den Gruppen 1 und 2 aufgrund der fehlenden Fallzahl keine Signifikanzpriifung
durchfiihren, die Gruppen 3 und 4 ergaben bei geringer Fallzahl kein aussagekriftiges Ergeb-
1S (PGruppe 3 Kontrollgruppe vs Diabetesgruppe—0> 18635 PGruppe 4 Kontrollgruppe vs Diabetesgruppe=0, 133). In Gruppe
5 zeigte sich ein signifikanter Unterschied in der mittleren Baseline zwischen der Kontroll-
und der Diabetesgruppe (PGruppe 5 Kontrollgruppe vs Diabetesgruppe=0,037). Mit fortgeschrittenem
Schwangerschaftsalter (Gruppe 6) ist eine Angleichung der mittleren Baselinewerte in allen
Studiengruppen zu verzeichnen. Der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* lieBen sich keine dieser

Charakteristika zuordnen (Tab.8).

Tabelle 8 Mittlere Werte der Baseline in bpm in den Studiengruppen und im Gesamtkollektiv im Ver-
lauf der Gestationsaltersgruppen

SSw Gesamtkollektiv Kontrollgruppe Diabetesgruppe Sonst. Pathologien
25. -27. 143,33 150 keine Werte 142,5
28. - 30. 141,43 keine Werte 145,29 139,35
31. - 33. 141,03 145 133,5 146
34. - 36. 133,41 140,75 131,11 132,44
37.-39. 134,79 136,17 130 136,17
40. - 42. 135,08 133,23 132,6 139,14
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Abbildung 9  Mittelwert der Baseline im Verlauf der Schwangerschaft innerhalb der Kontroll- und der

Diabetesgruppe
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3.4.2 Haufigkeit und Charakteristika von Akzelerationen und Dezelerationen
3.4.2.1 Akzelerationen

Die mittlere Anzahl der Akzelerationen pro 10 Minuten (Tab.9) betrug im antepartalen
Gesamtkollektiv 3,03; in der gesamten Kontrollgruppe 2,91; in der gesamten Diabetesgruppe
3,12 und in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* 3,04. Es errechneten sich keine signifikanten
Unterschiede in den Studiengruppen (Pxontroligruppe vs Diabetesgruppe= 0,442 PKontroligruppe vs ,.Sonstige

Pathologien“™— 0,699)

Tabelle 9 Mittlere Anzahl der Akzelerationen pro 10 Minuten (Dauer in min/Amplitudenhdhe)

SSwW Gesamtkollektiv Kontrollgruppe Diabetesgruppe Sonst. Pathologien
gesamt 3,03 (1,56/21,3) 2,91 (1,98/20,66) 3,12 (1,64/23,19) 3,04 (1,34/20,71)
25, -27. 1,18 (1,27/12,78) 0,32 (0,38/15) keine Werte 1,29 (1,37/11,94)
28. - 30. 1,96 (1,42/18,48) keine Werte 1,15 (1,26/18,21) 2,4 (1,59/18,62)
31.-33. 1,96 (1,42/18,48) 1,14 (0,95/18,5) 3,43 (1,99/28,86) 2,55 (1,6/18,33)
34. - 36. 3,44 (1,15/21,91) 2,48 (1,69/20,6) 3,74 (0,93/21,86) 3,56 (1,23/22/56)
37.-39. 3,69 (1,58/23,96) 3,43 (1,96/23,67) 3,64 (2,41/24,5) 3,76 (1,22/23,83)
40. - 42. 3,07 (1,8/20,68) 3,1(2,19/20,34) 3,21 (1,26/21,73) 2,98 (1,32/20,88)

Im Gesamtkollektiv wurde eine statistisch signifikante Zunahme der mittleren Akzelerations-
anzahl im Schwangerschaftsverlauf errechnet (pcruppe 1 vs 6< 0,001). Bei allen drei Studien-

gruppen zeigte sich ebenso wie im Gesamtkollektiv eine steigende mittlere Akzelerationsan-
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zahl mit zunehmendem Gestationsalter bis zur 37. bis 39. SSW. Zwischen der 40. bis 42.
SSW erfolgte sowohl bei unauffilligem Schwangerschaftsverlauf als auch bei Vorhandensein
von Schwangerschaftspathologien eine Reduktion der mittleren Akzelerationsanzahl und eine

Anndherung der Mittelwerte in den betreffenden drei Studiengruppen (Abb.10, Tab. 9).

In den Studiengruppen mit Schwangerschaftspathologien war die Zunahme der mittleren
Akzelerationsanzahl statistisch signifikant, nicht jedoch in der Kontrollgruppe (pxontroligruppe
Gruppe 1 vs 6= 0,096; Pbiabetesgruppe Gruppe 2 vs 6= 0,018; Pesonstige Pathologien” Gruppe 1 vs 6= 0,009). In der
Kontrollgruppe lag im gesamten Schwangerschaftsverlauf die niedrigste mittlere Akzelera-
tionsanzahl vor. In der Diabetesgruppe lagen in allen Beobachtungsintervallen hohere Werte
als in der Kontrollgruppe vor, doch nur in Gruppe 3 (PGruppe 3 Diabetesgruppe vs Kontrollgruppe=P3, ana-
log ps.) stellte dies einen statistisch signifikanten Unterschied dar (p; und p, konnten durch

fehlende Fallzahl nicht angegeben werden, p;= 0,04; ps= 0,39; ps= 0,84; p= 0,12).

Abbildung 10 Mittlere Akzelerationsanzahl in den Studiengruppen im Verlauf der Schwangerschaft
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Im Gesamtkollektiv erlangte die Zunahme der Akzelerationsamplitude (in bpm) im Schwan-

gerschaftsverlauf von Gruppe 1 zu Gruppe 6 statistische Signifikanz (p Gruppe 1 zu Gruppe 6 =
0,004).
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Die mittlere Akzelerationsamplitude zeigte im Gesamtkollektiv und in den Studiengruppen im
Schwangerschaftsverlauf eine dhnliche Charakteristik wie die mittlere Akzelerationsanzahl:
Zunahme der Amplitude von Gruppe 1 bis 5, Abnahme und Anniherung der Werte im letzten

Beobachtungsintervall, geringste Akzelerationsamplitude in der Kontrollgruppe, hochste in

der Diabetesgruppe (Abb.11, Tab.9).

Ein signifikanter statistischer Unterschied errechnete sich hier zwischen der Kontroll- und der
Diabetesgruppe, in den einzelnen Gestationsaltersgruppen jedoch nicht (ps= PaGruppe 3
Kontrollgruppe vs Diabetesgruppe; aNalog pa-pe; p3= 0,455; ps= 0,386; ps= 0,544; pe= 0,618). Bei den
Studiengruppen war lediglich in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* die Zunahme der mittle-
ren Akzelerationsamplitude signifikant (Pontroligruppe Gruppe 1 vs 6= 0,095; Pbiabetesgruppe Gruppe 2 vs 6=

09059; PSonstige Pathologien Gruppe 1 vs 2~ 09042)

Abbildung 11 Mittlere Akzelerationsamplitude in den Studiengruppen im Verlauf der Schwangerschaft
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Nicht zutreffend ist diese Charakteristik fiir die Akzelerationsdauer mit zunehmendem Gesta-
tionsalter. In der Kontrollgruppe erfolgte eine stetige Zunahme der mittleren Dauer von 0,38
auf 2,19 Minuten (Abb.12, Tab.9), allerdings ohne statistische Signifikanz (pxontroligruppe Gruppe 1
vs 6= 0,095). In den Gruppen mit Schwangerschaftspathologien wurden schwankende zu- und

abnehmende Werte ohne charakteristischen Verlauf, ebenfalls ohne signifikante Unterschiede,

errechnet.
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Abbildung 12 Mittlere Akzelerationsdauer in den Studiengruppen im Schwangerschaftsverlauf
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3.4.2.2 Anteil der Akzelerationen mit Bewegungsaktivitit

Der Anteil an Akzelerationen mit Bewegungsaktivitit (Tab.10) war sowohl fiir die Kontroll-
als auch fiir die Diabetesgruppe in allen Beobachtungsintervallen sehr hoch und zeigte keine
gestationsaltersabhéngige Tendenz. In der Gruppe ,,Sonstige Pathologien fiel hingegen ein
geringer prozentualer Anteil von 55,3% in der 25.-27. SSW auf, der sich beim Ubergang zur

néchsten Gestationsaltersgruppe signifikant steigerte (Psonst. Pathologien Gruppe 1 vs 2= 0,049).

Tabelle 10 Prozentualer Anteil der Akzelerationen mit Bewegungsaktivitiat im Schwangerschaftsverlauf

SSwW 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37.-39. 40. - 42.
Gesamtkollektiv 66.7% 100% 97% 98,6% 100% 98,5%
Kontrollgruppe 100% keine Werte 100% 96,25% 97,5% 89,9%
Diabetesgruppe keine Werte 98% 100% 97,78% 97,14% 99,8%
Sonst. Pathologien 55,3% 96,9% 91,8% 97,8% 94,4% 97,9%

3.4.2.3 Dezelerationen

Im Gesamtkollektiv der antepartalen kardiotokographischen Untersuchungen betrug die
Anzahl der Dezelerationen pro 10 Minuten 0,68. Der mittlere Wert von 0,57 wurde in der
Kontrollgruppe ermittelt: 0,6 in der Diabetesgruppe und 0,77 in der Gruppe ,,Sonstige Patho-
logien“. Es errechnete sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen

(pKontrollgruppe vs Diabetesgruppe™ 09786, PxKontrollgruppe vs ,,Sonstige Pathologien“— 090659 PDiabetesgruppe vs ,,Sonstige

Pathologien= 0,115). Im Gesamtkollektiv erfolgte eine geringe, allerdings nicht statistisch signi-
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fikante Zunahme der Dezelerationsanzahl von 0,62 auf 0,63 pro 10 Min. (pGesamtkoliektiv Gruppe 1
vs 2= 0,489). Auffillig war eine signifikante Abnahme der mittleren Anzahl von Gruppe 2 zu 3

(PGesamtkoliektiv Gruppe 2 vs 3 = 0,017) und eine signifikante Zunahme beim Ubergang von Gruppe 3

zum nichsten Beobachtungsintervall (p Gesamtkoliektiv Gruppe 3 vs 4= 0,049).

In der Kontrollgruppe (Abb.13) lag, im Vergleich zu den Studiengruppen mit Schwanger-
schaftspathologien, mit 0,96 Dezelerationen pro 10 Minuten die hdchste mittlere Anzahl in
der Gestationsaltersgruppe 1 vor. Es kam zu einer deutlichen Abnahme mit einem Minimum
in Gruppe 3 und ab der 34. SSW wieder zu einem Anstieg der mittleren Dezelerationsanzahl.

Alle Veranderungen innerhalb dieser Studiengruppe blieben ohne statistische Signifikanz.

Abbildung 13 Mittlere Dezelerationsanzahl im gesunden Kontrollkollektiv im Schwangerschaftsverlauf
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In der Diabetesgruppe (Abb.14) nahm die mittlere Dezelerationsanzahl statistisch signifikant
beim Ubergang von Gestationsaltersgruppe 2 zur néchstfolgenden ab (Ppiabeteskolicktiv Gruppe 2 vs
3= 0,011), um dann zur 34. SSW hin wieder signifikant anzusteigen (pcruppe 3 vs 4= 0,042).
Diese Tendenz setzte sich bis zum Ende der 39. SSW fort, danach errechnete sich erncut eine

statistisch signifikant abnehmende Dezelerationsanzahl (pGruppe 5 vs 6= 0,022).
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Abbildung 14 Mittlere Dezelerationsanzahl der Diabetesgruppe im Schwangerschaftsverlauf
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In der Studiengruppe ,,Sonstige Pathologien® (Abb.15) kam es zu einer Zunahme der mittle-
ren Dezelerationszahl von 0,58 auf 0,819 pro 10 Minuten. Hier war ein minimaler Wert in
Gruppe 3, ein Maximum in Gruppe 4 und nachfolgend eine erneut steigende Tendenz zum

Termin hin zu verzeichnen. Allerdings blieben alle Verdnderungen ohne statistische Signifi-

kanz.

Abbildung 15 Mittlere Dezelerationsanzahl in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* im
Schwangerschaftsverlauf
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Tabelle 11 gibt einen Uberblick iiber die Hiufigkeit des Auftretens von Dezelerationen in den
einzelnen Schwangerschaftsphasen: Bis zur 30. SSW waren in 75% bis 100% aller einzelnen
CTGs Dezelerationen vorhanden, sowohl im gesunden Kontrollkollektiv als auch bei
pathologischen Schwangerschaftsverlaufen. Bis zur 33. SSW lag die Dezelerationshiufigkeit
immerhin noch zwischen 28,6% und 66,7%. Im Gesamtkollektiv verzeichnete sich eine
Abnahme von 77,8% im ersten (25.-27. SSW) auf 62,8% im letzten (40.-42. SSW)
Beobachtungsintervall. Die abnehmende Tendenz galt auch fiir die Kontroll- und die
Diabetesgruppe: In der Kontrollgruppe waren in 100% aller CTGs zwischen der 25. und 27.
SSW Dezelerationen vorhanden, zwischen der 40. und 42. SSW noch in 62,5%. In der
Diabetesgruppe wurden bei 85,7% aller CTGs bis zur 30. SSW Dezelerationen aufgezeichnet,
bis zum Ende der 42. SSW nur noch bei 20%. Sowohl im Gesamtkollektiv als auch in allen
einzelnen Studiengruppen war eine minimale Dezelerationshdufigkeit zwischen der 31. und
33. SSW auftillig, ebenso eine erneute Zunahme bis zum Ende der 39. SSW und eine
konsekutive Abnahme im letzten Beobachtungsintervall. Zwischen der 40. bis 42. SSW war

die Héufigkeit des Auftretens von Dezelerationen im diabetischen Kollektiv am geringsten.

Tabelle 11 Prozentuale Hiufigkeit des Auftretens von Dezelerationen im Schwangerschaftsverlauf

SSW 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37. - 39. 40. - 42,
Gesamtkollektiv 77,8% 80% 50% 72,7% 85,7% 62,8%
Kontrollgruppe 100% keine Werte 50% 50% 83,3% 62,5%
Diabetesgruppe keine Werte 85,7% 28,6% 66,7% 100% 20%
Sonst. 75% 76,9% 66,7% 88,9% 81,3% 78,6%
Pathologien

Aussagekriftige Merkmale liegen ebenfalls in der Verteilung der Dezelerationstypen vor

(Tab.12):

Tabelle 12 Prozentuale Verteilung des Dezelerationstyps in Gesamtkollektiv und Studiengruppen

Dezelerationstyp Gesamtkollektiv Kontrollgruppe Diabetesgruppe Pa&%?:;'ien
DIP O 33,3% 25% 30,8% 37,3%
frih 9,4% 16,7% 7,7% 7,5%
spat 8,5% 4,2% 15,4% 7,5%
variabel 48,7% 54,2% 46,2% 47,8%

In der Kontrollgruppe lagen in den ersten vier Beobachtungsintervallen zu 100% variable
Dezelerationen vor, in Gestationsaltersgruppe 5 zu 40% auch DIP 0 und in Gruppe 6 zu je
26,7% DIP 0 und friihe, zu 6,7% spéte und zu 25% variable Dezelerationen. In der Diabetes-
gruppe waren die Dezelerationen in Gruppe 2 zu 50% variable, zu 33,3% DIP 0 und zu 16,7%
frithe. Mit steigendem Schwangerschaftsalter kam es zu einer Zunahme spéter Dezeleratio-

nen: Im Beobachtungsintervall 5 der Diabetikergruppe gab es zu je 9,1% DIP 0 und friihe, zu
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36,4% spite und zu 45,4% variable. Gruppe 6 dieses Kollektivs wies zu 100% variable

Dezelerationen auf. Tabelle 13 zeigt die Verteilung in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien®.

Tabelle 13 Prozentuale Verteilung der Dezelerationstypen in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* im
Schwangerschaftsverlauf

Dezelerationstyp 25.-27. SSW | 28.-30. SSW | 31.-33. SSW | 34.-36. SSW | 37.-39. SSW | 40.-42. SSW

DIP 0 66,7% 30% 16,7% 37,5% 38,5% 36,4%

frih 0% 0% 0% 0% 11,5% 18,2%

spat 0% 0% 0% 12,5% 11,5% 9,1%

variabel 33,3% 70% 83,3% 50% 38,5% 36,4%
3.4.3 Herzfrequenzvariabilitit

Im Gesamtkollektiv aller antepartalen CTG—Auswertungen betrug die Variabilitit der Herz-
frequenz im Mittel 15,28 bpm (SA 5,95 Schldge). In der Kontrollgruppe lag die mittlere
Fluktuation der Herzfrequenz bei 13,38 bpm (SA 6,46 Schldge, Abb.16), in der Diabetes-
gruppe bei 15,51 bpm (SA 5,23 Schlége; pxontroligruppe vs Diabetesgruppe= 0,103; Abb.17) und in der
Gruppe ,,Sonstige Pathologien® bei 16,0 (SA 5,92 Schlidge; pkontroligruppe vs ,Sonstige Pathologien™=
0,03; Abb.18). Letztere Studiengruppe wies eine signifikant hohere FHF-Variabilitit als die
Kontrollgruppe auf.

Im antepartalen Gesamtkollektiv zeigte sich eine Steigerung der mittleren FHF-Variabilitét
mit zunehmendem Gestationsalter (Tab.14), allerdings ohne statistische Signifikanz (pGruppe 1
vs 6= 0,509). Die stirkste Zunahme der mittleren Fluktuation wurde beim I"Jbergang von

Gruppe 1 auf 2 verzeichnet (pPgruppe 1 vs 2= 0,301).

Die einzelnen Studiengruppen zeigten ebenfalls einen, wenn auch nicht signifikanten, Anstieg
der Herzfrequenzvariabilitit iiber den gesamten Beobachtungszeitraum hinweg (Pxontroligruppe

Gruppe 1 vs 6— 05595> PDiabetesgruppe Gruppe 2 vs 6 05692) P+Sonstige Pathologien* Gruppe 1 vs 6= 0,486)

Auch innerhalb der Gestationsaltersgruppen unterschieden sich die Studiengruppen nicht sig-
nifikant. Ausreifler stellte hierbei die Kontrollgruppe in den Gruppen 1 und 4 mit auffallend
tieferen mittleren Fluktuationswerten dar (Tab.14). Ein signifikanter Unterschied zu den ande-

ren Studiengruppen lieB sich aber in keinem der beiden Beobachtungsintervalle errechnen.
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Abbildung 16 Mittlere Oszillationsamplitude der FHF in der Kontrollgruppe
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Abbildung 17 Mittlere Oszillationsamplitude der FHF in der Diabetesgruppe
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Abbildung 18 Mittlere Oszillationsamplitude der FHF der Gruppe ,,Sonstige Pathologien*
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Tabelle 14 Mittelwerte Oszillationsamplitude der FHF (bpm) im Gesamtkollektiv und in den
Studiengruppen im Schwangerschaftsverlauf

SSW 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37.-39. 40. - 42.
Gesamtkollektiv 13,33 15,75 14,44 15,91 15,82 14,88
Kontrollgruppe 10 keine Werte 15 11,25 15 14,17
Diabetesgruppe keine Werte 17,14 14,29 17,78 13,18 16
Sonst.

Pathologien 13,75 15 16,67 16,11 16,88 15,71

3.4.4  Nulldurchginge

Im Gesamtkollektiv lag die mittlere Anzahl der Nulldurchginge pro Minute bei 5,79 (SA
1,76) und nahm statistisch signifikant von Gestationsaltersgruppe 1 bis 6 zu (Abb.19; pGruppe 1
ws 6= 0,01). Eine signifikante Steigerung fand beim Ubergang von Gruppe 2 zu 3 statt (PGruppe 2
vs 3= 0,037).

Abbildung 19 Mittlere Zahl der Nulldurchgéinge (pro Min.) im Gesamtkollektiv im Verlauf der
Schwangerschaft
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In der Kontrollgruppe wurden im Mittel 6,18 Nulldurchgénge pro Minute gezdhlt (SA 1,6), in
der Diabetesgruppe eine geringere mittlere Anzahl von 5,85 (SA 1,69; Pbiabetesgruppe vs
Kontrollgruppe= 0,259). Die Gruppe ,,Sonstige Pathologien* wies mit 5,59 (SA 1,85) Nulldurch-

giangen pro Minute einen statistisch signifikanten Unterschied auf (p-sonstige Pathologien® vs
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Kontrollgruppe= 0,044). Auch in den einzelnen Studiengruppen nahmen im Verlauf der Schwan-
gerschaft die Nulldurchginge zu (Tab.15), allerdings konnte weder in der Kontroll- noch in
der Gruppe

»donstige Pathologien® eine statistische Signifikanz bewiesen werden

(pKontrollgruppe Gruppe 1 vs 6 0936; P+Sonstige Pathologien Gruppe 1 vs 6= 09076)

In der Diabetesgruppe hingegen steigerte sich die mittlere Anzahl pro Minute statistisch signi-
fikant von 3,71 im 2. Beobachtungsintervall auf 6,7 im 6. (Ppiabetesgruppe Gruppe 2 vs 6= 0,049) und
zeigte bereits beim Ubergang von Gruppe 2 auf 3 einen signifikanten Anstieg auf 6,36 Null-
durchgénge im Mittel (Ppiabetesgruppe Gruppe 2 vs 3= 0,04). In Gruppe 2 war der errechnete Wert in
der Diabetesgruppe der geringste im Vergleich der Studiengruppen, ohne jedoch statistische
Signifikanz zu erreichen (p-sonstige Pathologien® vs Diabetesgruppe= 0,118; fehlende Fallzahlen in der

Kontrollgruppe).

Tabelle 15 Mittlere Zahl der Nulldurchginge (pro Min.) in den Studiengruppen im
Schwangerschaftsverlauf

SSW 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37.-39. 40. -42.
Kontrollgruppe 5 keine Werte 5,5 5,75 6,33 6,31
Diabetesgruppe keine Werte 3,71 6,36 5,33 6,91 6,7
Sonst. Pathologien 4,74 5,27 5,44 5,86 5,63 6,18
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3.5 Bewegungsaktivitit

Die Anzahl fetaler Bewegungen pro 10 Minuten (Abb.20) nahm im Gesamtkollektiv von
35,96 im Mittel im ersten Beobachtungsintervall auf 23,37 ab, im letzten statistisch signifi-
kant ab (pGruppe 1 vs 6= 0,03). Ein signifikantes Minimum wurde mit 21,58 im Mittel in Gruppe
3 im Vergleich zur 1. Gruppe erreicht (pGruppe 1 vs 3= 0,029).

Abbildung 20 Mittlere Anzahl fetaler Bewegungen pro 10 Min. im Gesamtkollektiv im Verlauf der
Schwangerschaft
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Die mittlere Dauer der fetalen Bewegungen (pro 10 Min.) nahm im Gesamtkollektiv von 2,33
in Gruppe 1 auf 1,72 Minuten in Gruppe 6 ab (Abb.21; pcruppe 1 vs 6= 0,212). Ein statistisch
signifikanter minimaler Wert im Vergleich zu Gruppe 1 wurde auch hier in Gruppe 3 erreicht
(PGruppe 1vs 3= 0,029).

Die mittlere Anzahl fetaler Bewegungen pro 10 Minuten (in Klammern: mittlere Dauer fetaler
Bewegungen in Minuten) in den Studiengruppen betrug 24,87 (1,92) in der Kontroll- und
22,67 (1,53) in der Diabetesgruppe sowie 24,9 (1,83) in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien®.
Ein statistisch signifikanter Unterschied lieB sich nur fiir die mittlere Dauer fetaler

Bewegungen in der Diabetesgruppe errechnen (pxontroligruppe vs Diabetesgruppe= 0,016).
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Abbildung 21 Mittlere Dauer fetaler Bewegungen pro 10 Min. (in Min.) im Gesamtkollektiv im
Schwangerschaftsverlauf

2,50

2,00

0,50

Mittlere Dauer fetaler Bewegungen (pro 10

0,00

25.-27. 28.-30. 31.-33. 34.-36. 37.-39. 40.-42.
SSwW SSwW SSwW SSwW SSwW SSwW

In der Kontrollgruppe (Abb.22) war eine kontinuierliche Abnahme der motorischen Aktivitét
von Gruppe 1 bis 6 auffillig (Tab.16). Die Dauer der Kindsbewegungen nahm geringfiigig ab
und verzeichnete Minimalwerte in Gruppe 4. Die Diabetesgruppe zeigte eine abnehmende
Zahl fetaler Bewegungen von Gruppe 2 bis 5, mit Minima in den Gruppen 4 und 5 und einen
Anstieg der registrierten Kindsbewegungen in der letzten Gestationsaltersgruppe. Die Dauer
war im Verlauf inkonstant. In der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* verdnderten sich Anzahl
und Dauer der Bewegungen mit zunehmender Schwangerschaft in gleicher Weise: geringfu-
gige Abnahme von Gruppe 1 bis 6 mit einem Minimum in Gruppe 3 und einem erneuten

leichten Anstieg in den Gruppen 4 bis 6. Keine der beschriebenen Verdnderungen in den drei

Studiengruppen war statistisch signifikant.

Die Gruppe ,,Sonstige Pathologien* unterschied sich in der mittleren Anzahl fetaler Bewe-
gungen mit einem, wenn auch aufgrund der geringen Fallzahl nicht statistisch signifikanten
Minimum in Gruppe 3 von den anderen beiden Studiengruppen (Abb.22; pxontrolie vs ,Sonstige
Pathologien*= 0,35} Pbiabetesgruppe vs , Sonstige Pathologien*= 0,109). Im letzten Beobachtungsintervall ver-
zeichnete die Diabetesgruppe mit 26,9 Kindsbewegungen pro 10 Minuten im Mittel hohere

Werte als die Kontrollgruppe mit einem Mittelwert von 21,3. Dieser Unterschied in der
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Bewegungshaufigkeit war allerdings auch nicht statistisch signifikant (pGruppe 6 Kontrollgruppe vs
Diabetesgruppe— 0,359)

Abbildung 22 Anzahl fetaler Bewegungen in den Studiengruppen im Verlauf der Schwangerschaft
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Tabelle 16 Anzahl / Dauer (in Min.) fetaler Bewegungen, pro 10 Min., in den Studiengruppen im Verlauf
der Schwangerschaft

SSW 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37.-39. 40. - 42,
Kontrollgruppe 37,7123 keine Werte 245/1,9 241/ 0,8 23,6/1,8) 21,3/1,6
Diabetesgruppe | keine Werte 2712,2 25/1,6 23,6/2,2 23,5/1,8 26,9/1,8
Sonst. 357123 | 271/212 | 18,7/13 24 /1,5 23.4/1,8 25,6/2
Pathologien

3.6 CTG-Scores

Der kardiotokographischen Bewertung anhand von Scores lagen die Klassifikation nach
»NSP—Schema* (DGGG-Leitlinien) und Meyer—Menk sowie der Non—Stress—Test zugrunde.
Alle drei Scores hatten gemeinsam, dass sie in frithen Gestationsaltersgruppen (Gruppen 1 bis
3: 25. bis 33. SSW) schlechtere Werte vergaben als in spdteren. Im gesunden
Kontrollkollektiv wurden fast ausnahmslos geringere Score—Werte vergeben als in den
Studiengruppen mit Schwangerschaftspathologien.

3.6.1 ,NSP-Schema* (DGGG-Leitlinien)

Bei der CTG-Beurteilung gemi3 dem ,NSP—Schema® (normal/suspekt/pathologisch) der
DGGG—Leitlinien wurden im Gesamtkollektiv (Tab.17) bis zum Ende der 30. SSW zwischen
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65% und 77% der CTGs als suspekt oder pathologisch eingestuft. Erst ab der 31. SSW
wurden mehr als 55,6% aller Aufzeichnungen als normal befundet; mit steigender Tendenz
zum Termin hin.
Geburtsverlauf (Tab.18) wurden bis zum Ende der 33. SSW 100% aller CTGs als suspekt
bewertet, ab der 34. SSW nur noch 50%. Erst ab der 37. SSW entsprachen 70,8% bis 83,3%

Im Kontrollkollektiv mit unauffdlligem Schwangerschafts- und

der kardiotokographischen Aufzeichnungen des gesunden Kollektives einem Normalbefund
gemil ,,NSP-Schema®“ (DGGG-Leitlinien). In der Studiengruppe mit Gestationsdiabetes
(Tab.19) wurden bis zum Ende der 30. SSW noch 85,7% der CTGs als suspekt eingestuft, ab
der 31. SSW  bereits 57,1% als
Beobachtungsintervall zwischen der 40. und 42. SSW 100% aller Kardiotokographien des

normal. Auffillig war hier, dass im letzten
diabetischen Kollektives anhand dieser Leitlinien als normal befundet wurden. Die CTGs der
Studiengruppe ,,Sonstige Pathologien® (Tab.20) erhielten von allen Studiengruppen in den
frithen Gestationsphasen bis zum Ende der 33. SSW die beste Bewertung. Bis zum Ende der
36. SSW wurde die Kontrollgruppe sogar schlechter anhand der DGGG-Leitlinien eingestuft
als die Studiengruppen mit Schwangerschaftspathologien. Im Vergleich zur Kontrollgruppe
errechnete sich bei beiden Studiengruppen mit Schwangerschaftspathologien innerhalb der

einzelnen Beobachtungsintervalle kein statistisch signifikanter Unterschied.

Tabelle 17 CTG—Beurteilung gemifl DGGG—Leitlinien im Gesamtkollektiv im Verlauf der
Schwangerschaft (Angaben in Prozent)

SsSw 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37.-39. 40. - 42.
normal 22,2% 35% 55,6% 59,1% 59,2% 67,4%
suspekt 44.,4% 65% 44.,4% 36,4% 38,8% 30,2%
pathologisch 33,3% 0% 0% 4,5% 2% 2,3%

Tabelle 18 CTG—Beurteilung gemafi DGGG—Leitlinien im gesunden Kontrollkollektiv im Verlauf der
Schwangerschaft (Angaben in Prozent)

SsSw 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37. - 39. 40. - 42.
normal 0% keine Werte 0% 50% 83,3% 70,8%
suspekt 100% keine Werte 100% 50% 16,7% 25%
pathologisch 0% keine Werte 0% 0% 0% 4,2%

Tabelle 19 CTG-Beurteilung gemifl DGGG—Leitlinien im diabetischen Kollektiv im Verlauf der
Schwangerschaft (Angaben in Prozent)

SSwW 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37. - 39. 40. - 42.
normal keine Werte 14,3% 57,1% 66,7% 54,5% 100%
suspekt keine Werte 85,7% 42,9% 33,3% 45,5% 0%
pathologisch keine Werte 0% 0% 0% 0% 0%
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Tabelle 20 CTG-Beurteilung gemifl DGGG—Leitlinien in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* im Verlauf
der Schwangerschaft (Angaben in Prozent)

SsSw 25. - 27. 28. - 30. 31.-33. 34. - 36. 37.-39. 40. - 42.
normal 25% 46,2% 66,7% 55,6% 56,3% 50%
suspekt 37,5% 53,8% 33,3% 33,3% 40,6% 50%
pathologisch 37,5% 0% 0% 11,1% 3,1% 0%

3.6.2 Meyer—Menk—Klassifikation

Im Median wurden 9 Punkte der Meyer—Menk—Klassifikation sowohl im Gesamtkollektiv als
auch in der Kontroll- und der Diabetesgruppe vergeben. Die Gruppe ,,Sonstige Pathologien
wurde mit 10 Punkten im Median am besten bewertet. Die Studiengruppen mit Schwanger-
schaftspathologien zeigten keinen statistisch signifikanten Unterschied zum gesunden
Kontrollkollektiv, sie wurden im Mittel allerdings besser bewertet als die Gruppe mit
unauffilligem Schwangerschafts- und Geburtsverlauf. Dies trifft vor allem auf die Gruppe
»donstige Pathologien zu. Sowohl im Gesamtkollektiv (Tab.21) als auch in den einzelnen
Studienkollektiven wurden die kardiotokographischen Aufzeichnungen bei frilhem
Gestationsalter, v.a. zwischen der 25. und 27. SSW, schlechter anhand des Meyer—Menk—
Scores eingestuft als bei fortgeschrittenem Schwangerschaftsalter. Die Kontrollgruppe erhielt
bis zum Ende der 33. SSW von allen 3 Studiengruppen die geringsten Scorewerte; dies zeigte
sich vor allem im 3. Beobachtungsintervall zwischen der 31. und 33. SSW. Die Unterschiede
zwischen den Studiengruppen waren jedoch nicht statistisch signifikant. Allerdings errechnete
sich eine statistisch signifikante Verbesserung in der Bewertung fiir die Kontrollgruppe beim
Ubergang von Gruppe 3 zu 4 (Pkontoligruppe Gruppe 3 vs 4= 0,049). In der letzten
Gestationsaltersgruppe schnitt die Diabetesgruppe mit 10 Punkten im Median am besten in

der Bewertung ab.

Tabelle 21 Medianwerte der Meyer—-Menk—Klassifikation im Schwangerschaftsverlauf

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6
(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Gesamtkollektiv 8 9 9 9 9 9
keine
Kontrollgruppe 7 Werte 7 9 10 9
. keine
Diabetesgruppe Werte 9 9 9 9 10
Sonst. Pathologien 8 9 9 9 9 9

Im Gesamtkollektiv (Tab.22) wurden bereits ab der 25. SSW mehr als 55,6% aller CTGs
anhand der Meyer-Menk-Klassifikation als normal befundet, mit steigender Tendenz zum

Gestationsende hin. Sowohl im Gesamtkollektiv als auch in den einzelnen Studiengruppen
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(Tab.22-24) wurde im gesamten Beobachtungsintervall kein einziges Kardiotokogramm als
pathologisch klassifiziert. Im Vergleich zum gesunden Kollektiv errechnete sich bei beiden
Studiengruppen mit Schwangerschaftspathologien innerhalb der einzelnen

Beobachtungsintervalle kein statistisch signifikanter Unterschied.

Tabelle 22 Prozentuale Verteilung der Klassifikation nach Meyer-Menk im Schwangerschaftsverlauf des

Gesamtkollektives
Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6
(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
normal 55,6% 75% 88,9% 95,5% 93,9% 88,4%
suspekt 44,4% 25% 11,1% 4,5% 6,1% 11,6%
pathologisch 0% 0% 0% 0% 0% 0%

Im Kontrollkollektiv mit unauffialligem Schwangerschafts- und Geburtsverlauf (Tab.23)
entsprachen bis zum Ende der 33. SSW (Gruppe 3) noch 50% der CTGs einem suspekten
Befund gemiB der Meyer—Menk—Klassifikation. Im 4. Beobachtungsintervall (34.-36. SSW)
wurde das Kontrollkollektiv statistisch signifikant besser bewertet als im 3.
Beobachtungsintervall (PGruppe 3 vs Gruppe 4= 0,049): Ab der 34. SSW wurden zwischen 91,7%
und 100% aller kardiotokographischen Aufzeichnungen des gesunden Kontrollkollektives als

normal befundet.

Tabelle 23 Prozentuale Verteilung der Klassifikation nach Meyer—Menk im Schwangerschaftsverlauf des
gesunden Kontrollkollektives

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
normal 0% keine Werte 50% 100% 100% 91,7%
suspekt 100% keine Werte 50% 0% 0% 8,3%
pathologisch 0% keine Werte 0% 0% 0% 0%

Das diabetische Kollektiv (Tab.24) wurde von allen 3 Studiengruppen bereits in den frithen
Gestationsphasen am besten bewertet und erhielt bereits ab der 28. SSW in {iber 85,7% einen

Normalbefund nach der Meyer—-Menk—Klassifikation:

Tabelle 24 Prozentuale Verteilung der Klassifikation nach Meyer—Menk im Schwangerschaftsverlauf des
diabetischen Kollektives

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
normal keine Werte 85,7% 100% 100% 90% 100%
suspekt keine Werte 14,3% 0% 0% 10% 0%
pathologisch keine Werte 0% 0% 0% 0% 0%

Auch in der Studiengruppe ,,Sonstige Pathologien* (Tab.25) wurden die CTGs in den friithen
Gestationsphasen bis zum Ende der 33. SSW anhand dieser Klassifikation besser eingestuft

als das gesunde Kontrollkollektiv.
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Tabelle 25 Prozentuale Verteilung der Klassifikation nach Meyer—Menk im Schwangerschaftsverlauf der
Studiengruppe ,,Sonstige Pathologien“

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
normal 62,5% 69,2% 88,9% 88,9% 93,8% 78,6%
suspekt 37,5% 30,8% 11,1% 11,1% 6,2% 21,4%
pathologisch 0% 0% 0% 0% 0% 0%

3.6.3 Non-Stress—Test

Nach den Kriterien des Non—Stress—Tests erhielten die CTG—Auswertungen sowohl des
Gesamtkollektives als auch der einzelnen Studiengruppen im Median einen Normalbefund.
Friithe Gestationsphasen, bis zum Ende der 33. SSW, wurden anhand des NST sowohl im
Gesamtkollektiv als auch in den 3 Studiengruppen iiberwiegend als suspekt oder pathologisch
beurteilt. Im Gesamtkollektiv (Tab.26) erhielten bis zum Ende der 30. SSW nur 25% aller
CTGs einen Normalbefund, ab der 31. SSW 50%. Auch am Geburtstermin wurden noch tiber

ein Drittel aller Kardiotokographien als suspekt bewertet.

Tabelle 26 Beurteilung des Gesamtkollektives anhand des NST im Schwangerschaftsverlauf

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
normal 11,1% 25% 50% 72,7% 75,5% 62,8%
suspekt 33,3% 50% 38,9% 27,3% 24,5% 37,2%
pathologisch 55,6% 25% 11,1% 0% 0% 0%

Ahnlich wie bei der CTG-Beurteilung durch die Meyer-Menk—Klassifikation, wies die
Kontrollgruppe (Tab.27) in allen Gestationsaltersgruppen die schlechtesten Ergebnisse im
NST auf. Vor allem in den frithen Gestationsphasen bis zur 34. SSW zeigte kein NST einen
Normalbefund: zwischen der 31. und 33. SSW wurden die kardiotokographischen
Aufzeichnungen unauffilliger Feten zu je 50% als suspekt oder pathologisch bewertet, ab der
34. SSW in 50% der Félle als normal. Auch im letzten Beobachtungsintervall zwischen der
40.und 42. SSW ergab der NST bei iiber einem Drittel der CTGs des gesunden Kollektives

ein suspektes Ergebnis.

Tabelle 27 Beurteilung des Kontrollkollektives anhand des NST im Schwangerschaftsverlauf

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
normal 0% keine Werte 0% 50% 66,7% 62,5%
suspekt 0% keine Werte 50% 50% 33,3% 37,5%
pathologisch 100% keine Werte 50% 0% 0% 0%

Beide Studiengruppen mit Schwangerschaftspathologien (Tab.28-29) wurden in fast allen

Gestationsaltersgruppen besser eingestuft als das gesunde Kontrollkollektiv. Die
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Diabetesgruppe (Tab.28) erhielt in der 3. Gestationsaltersgruppe, zwischen der 31. bis 33.

SSW, ein statistisch signifikant besseres Ergebnis im NST als das gesunde

Vergleichskollektiv (Ppiabetesgruppe vs Kontroligruppe Gruppe 3= 0,023 P Sonstige Pathologien® vs Kontrollgruppe
Gruppe 3= 0,190). Die 2. Gestationsaltersgruppe des diabetischen Kollektives erzielte von allen
Studiengruppen das schlechteste Ergebnis im NST: 57,1% aller Kardiotokographien wurden
als pathologisch und 42,9% als suspekt befundet. Das Ergebnis des NST von
Gestationsaltersgruppe 3 unterscheidet sich hierbei statistisch signifikant (ppiabetesgruppe Gruppe 2

vs3= 0,001): 85,7% aller CTGs erhielten einen Normalbefund, nur 14,3% einen suspekten.

Tabelle 28 Beurteilung des diabetischen Kollektives anhand des NST im Verlauf der Schwangerschaft

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSw) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
normal keine Werte 0% 85,7% 77,8% 72,7% 60%
suspekt keine Werte 42,9% 14,3% 22,2% 27,3% 40%
pathologisch keine Werte 57,1% 0% 0% 0% 0%

Tabelle 29 Beurteilung der Studiengruppe ,,Sonstige Pathologien“ anhand des NST im
Schwangerschaftsverlauf

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
normal 12,5% 38,5% 33,3% 77,8% 78,1% 64,3%
suspekt 37,5% 53,8% 55,6% 22,2% 21,9% 35,7%
pathologisch 50% 7,7% 11,1% 0% 0% 0%

3.7 Herzfrequenzmuster

Bei der Beurteilung des fetalen Herzfrequenzmusters nach dem Klassifikationsschema von
Nijhuis und Prechtl war das antepartale Gesamtkollektiv im Mittel zu 64,1% durch Muster B
gekennzeichnet (Muster A 8,6%, C 11,4%, D 10,2%). 5,2% aller kardiotokographischen
Aufzeichnungen konnten keinem dieser Muster zugeteilt werden (No Coincidence=NoCo).
Die Studiengruppen waren durch eine dhnliche prozentuale Verteilungscharakteristik der
einzelnen Herzfrequenzmuster gepriagt (Kontrollgruppe: Muster A 13,5%, B 62,9%, C 12,1%,
D 8%, NoCo 3,6%; Diabetesgruppe: A 3,9%, B 73%, C 10,9%, D 10,8%, NoCo 1,4%; Sonst.
Pathologien: A 8,7%, B 60,9%, C 11,3%, D 10,8%, NoCo 8,4%). Die Zuordnung zu Muster
B dominierte das jeweilige Kollektiv, der Rest verteilte sich auf die fiinf weiteren
Zuordnungsmdglichkeiten. Die Diabetesgruppe fiel durch den deutlich geringsten Anteil an
Muster A und NoCo, hingegen durch einen hoheren an Muster B, im Vergleich zum gesunden
Kollektiv auf. Leider erreichte dies nur fiir Muster A Signifikanz (Pmuster A Diabetesgruppe vs

Kontrolle:()a 006) .
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Im Gesamtkollektiv verdnderte sich die prozentuale Verteilung der Herzfrequenzmuster im
Gestationsverlauf (Tab.30): In Gruppe 1 stellte FHF—Muster C mit 37,1% den groBten Anteil
der Registrierungszeit dar. 34,8% der CTG-Aufzeichnungen waren durch Muster B
charakterisiert und 21,9% der Aufnahmezeit entsprachen keinem der definierten Herzfre-
quenzmuster (=NoCo). Die FHF—Muster A und D waren prozentual nur gering vertreten.
Bereits beim Ubergang zu Gruppe 2 kam es zu einer deutlichen, wenn auch nicht statistisch
signifikanten, Zunahme von Muster B auf 49,1% (Pmuster B Gruppe 1 vs 2= 0,287) und einer
Abnahme von sowohl C auf 26,8% (nicht signifikant) als auch von NoCo auf unter 7%,
letzteres mit statistischer Signifikanz (pnoco Gruppe 1 vs 2= 0,042). Diese Tendenz setzte sich mit
zunehmendem Schwangerschaftsalter fort: In Gruppe 6 dominierte das FHF—Muster B mit
68,9% mit einer statistisch signifikanten Zunahme im Vergleich zu Gruppe 1 (Pmuster B Gruppe 1
vs6= 0,011), der Anteil an CTG-Muster mit NoCo reduzierte sich signifikant im Vergleich zur
1. Gruppe (PNoCo Gruppe 1 vs 6= 0,046). Die Muster A und D nahmen zu und Muster C ab, aller-

dings errechnete sich hier kein statistisch signifikanter Unterschied.

Tabelle 30 Prozentuale Verteilung der FHF—Muster im Gesamtkollektiv bei zunehmendem
Schwangerschaftsalter

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
FHF-Muster A 4,7% 5,5% 5,1% 4,5% 9,9 12,1%
FHF-Muster B 34,8% 49,1% 74,4% 75,2% 63,6 68,9%
FHF-Muster C 37,1% 26,8% 7,6% 12% 5% 7,9%
FHF-Muster D 1,5% 11,8% 2,3% 5,6% 18,2% 6,8%
NoCo 21,9% 6,9% 10,5% 2,7% 3,5% 4,2%

Das prozentuale Verteilungsmuster der fetalen Herzfrequenz im gesunden Kollektiv zeigte
dhnliche Charakteristika wie das des Gesamtkollektives (Tab.31): in Gruppe 1 Dominanz von
FHF-Muster C mit 77,4% iiber Muster B mit 22,7%. In Gruppe 6 zeigte sich eine weitere
Zunahme von Muster B und Abnahme von C, statistische Signifikanz erreichte im Schwan-
gerschaftsverlauf jedoch nur Muster C (Pwmuster ¢ Gruppe 1 vs 6= 0,050). Die Herzfrequenzmuster A
und D verzeichneten eine nicht signifikante prozentuale Zunahme. Auffillig war, dass der
Anteil an nicht klassifizierbaren CTG—Muster in den Beobachtungsintervallen 1 und 3 null
Prozent betrug und gegen Ende der Schwangerschaft leicht anstieg (unter 5%). Das FHF—
Muster A hatte ein prozentuales Maximum in Gruppe 3 mit 49,9% und nahm zu Gruppe 6 hin

statistisch signifikant ab (Pmuster A Gruppe 1 vs 6= 0,049).
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Tabelle 31 Prozentuale Verteilung der FHF—Muster in der Kontrollgruppe bei zunehmendem
Schwangerschaftsalter

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
FHF-Muster A 0% keine Werte 49,9% 15,8% 9,2% 12,9%
FHF-Muster B 22,7% keine Werte 50,1% 73,6% 61,8% 66,9%
FHF-Muster C 77,4% keine Werte 0% 5,6% 9,4% 6,7%
FHF-Muster D 0% keine Werte 0% 0% 12,6% 10%
NoCo 0% keine Werte 0% 5% 7% 3,5%

Die Diabetesgruppe (Tab.32) wies in Gruppe 2 das Muster B mit 50,2% als dominierendes
auf, vor Muster C mit 38,7%. Zum letzten Beobachtungsintervall hin fand auch in dieser
Studiengruppe eine Zunahme von Muster B und eine Abnahme von C statt; A und D steiger-
ten sich prozentual. Auffillig war, dass nur in den Gruppen 4 bis 6 prozentuale Anteile der
kardiotokographischen Aufzeichnungen keinem der definierten Muster zugeordnet werden
konnten. Die Zunahme des FHF-Musters A von Gruppe 2 zu 6 erreichte statistische
Signifikanz (Pmuster A Gruppe 2 vs 6= 0,025). Im Schwangerschaftsverlauf zeigten sich innerhalb
der Diabetesgruppe keine signifikanten Verdnderungen von Muster B und NoCo. Doch
zeigten sich im Vergleich zum gesunden Kollektiv in den Beobachtungsintervallen ein
deutlich geringerer Anteil an Muster A, der v.a. in Gruppe 3 deutlich wurde (pcruppe 3
Diabetesgruppe vs Kontrolle= 0,04), ferner an NoCo und ein hoherer prozentualer Anteil an Muster B.
Die beiden letzteren wiesen in keiner der Gestationsaltersgruppen einen statistisch

signifikanten Unterschied zur Kontrollgruppe auf.

Tabelle 32 Prozentuale Verteilung der FHF—Muster in der Diabetesgruppe bei zunehmendem
Schwangerschaftsalter

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
FHF-Muster A keine Werte 0% 0% 3,9% 4,7% 11,3%
FHF-Muster B keine Werte 50,2% 92,8% 71,7% 70,5% 77%
FHF-Muster C keine Werte 38,7% 7,2% 4,3% 4,4% 4,8%
FHF-Muster D keine Werte 2,1% 0% 16,4% 18,2% 7%
NoCo keine Werte 0% 0% 3,8% 2,2% 0%

In der Studiengruppe ,,Sonstige Pathologien* (Tab.33) bildete bereits in Gruppe 1 das Herz-
frequenzmuster B den grofiten Anteil der Registrierzeit mit 40,6%. Immerhin 32,4% aller
Aufzeichnungen in diesem Beobachtungsintervall waren nicht klassifizierbar (=NoCo). Mus-
ter B bewies eine signifikante Zunahme zu Gruppe 6 hin (Pwmuster B Gruppe 1 vs 6= 0,010). Die
FHF-Muster A und D nahmen gering zu, NoCo und Muster C ab. Letztere Verdnderungen

waren im Schwangerschaftsverlauf ohne statistische Signifikanz.
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Tabelle 33 Prozentuale Verteilung der FHF—Muster in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* bei
zunechmendem Schwangerschaftsalter

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
FHF-Muster A 7% 8,2% 0% 0% 12,1% 11,2%
FHF-Muster B 40,6% 44% 66,4% 78,6% 60,5% 69,6%
FHF-Muster C 17,8% 22,9% 9,5% 20,7% 4,8% 10,3%
FHF-Muster D 2,2% 16,6% 4,3% 0% 18,8% 2,6%
NoCo 32,4% 10,3% 19,8% 0,8% 3,7% 6,3%

3.8 Fetale Verhaltenszustiande

Im Gesamtkollektiv verbrachten die Feten im Mittel 5,4% der Monitorzeit im Stadium 1F,
62,5% im Stadium 2F, 2,8% im Stadium 3F und 9,9% im Stadium 4F; 19,5% des
beobachteten K-CTG—Musters konnte keinem der definierten Verhaltenszustinde zugeordnet
werden (=NoCo). Die gesunde Kontrollgruppe und die Gruppe ,,Sonstige Pathologien*
zeigten ein dhnliches Verteilungsmuster der fetalen Verhaltenszustinde, die Diabetesgruppe
wich hier vom Kontrollkollektiv ab mit einem prozentual hoheren Zeitanteil im Stadium 2F
(Pstadium 2F Kontrollgruppe vs Diabetesgruppe—= 0,283) und einem geringeren Anteil an NoCo (pnoco
Kontrollgruppe vs Diabetesgruppe— 0,823) ohne statistische Signifikanz. Ein sehr deutliches Ergebnis
stellte der signifikant geringere Anteil des Stadiums 1F im diabetischen im Vergleich zum

gesunden Kollektiv dar (pStadium 1F Kontrollgruppe vs Diabetesgruppe:()a013)-

Im Gesamtkollektiv kam es mit zunehmendem Schwangerschaftsalter zu einer Umverteilung
der prozentualen Anteile der fetalen Verhaltenszustinde in den jeweiligen Gestationsal-
tersgruppen (Tab.34): Im 1. Beobachtungsintervall zwischen der 25. und 27. SSW wurde der
grolte Anteil der Monitorzeit mit 66,7% als NoCo klassifiziert, den zweithdufigsten
Verhaltenszustand stellte das Stadium 2F dar und weniger als 2% der Monitorzeit wurden im
Stadium 4F verbracht. Alle klassifizierbaren Stadien nahmen prozentual zu: Bereits ab der 28.
SSW war das Stadium 2F der prozentual hiufigste fetale Verhaltenszustand mit 48,3%, und
damit héufiger als NoCo. Im letzten Beobachtungsintervall zwischen der 40. und 42. SSW
entsprach das K—-CTG des Gesamtkollektives zu 68,2% dem Verhaltenszustand 2F und nur
noch zu 16,1% keinem der definierten Stadien. Fiir das Stadium 2F errechnete sich eine
statistisch signifikante Zunahme von Gruppe 1 zu Gruppe 6 (Pstadium 2F Gruppe 1 vs 6= 0,037), der
Anteil an NoCo hingegen nahm {iber diesen Zeitrahmen hinweg statistisch signifikant ab
(Pstadium 2F Gruppe 1 vs 6= 0,009). Die Stadien 1F, 3F und 4F bildeten nur jeweils einen geringen
prozentualen Anteil der beobachteten Verhaltenszustinde am Ende der Schwangerschaft,

auch wenn eine geringe, nicht statistisch signifikante Zunahme im Vergleich zur 1. Gruppe
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verzeichnet wurde. Eine Besonderheit zeigte das Stadium 4F: nach einer Zunahme des

prozentualen Anteils von Gruppe 1 bis 5 kam es zu einer statistisch signifikanten Abnahme

beim Ubergang von Gruppe 5 zu 6 (Pstadium 4F Gruppe 5 vs 6= 0,023).

Tabelle 34 Prozentuale Verteilung fetaler Verhaltensstadien im Gesamtkollektiv bei zunehmendem
Schwangerschaftsalter

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Stadium 1F 0% 3,1% 0% 3,6% 8,1% 7,3%
Stadium 2F 31,4% 48,3% 70,4% 74% 61,2% 68,2%
Stadium 3F 0% 0% 1,7% 7,8% 2,8% 2,5%
Stadium 4F 1,7% 10% 2,4% 6,1% 18% 6%
NoCo 66,7% 38,7% 25,5% 8,6% 9,9% 16,1%

Fiir die gesunde Kontrollgruppe (Tab.35) fanden sich keine signifikanten prozentualen
Verianderungen. Allerdings war, analog zu den Ergebnissen des Gesamtkollektives, eine
deutliche Zunahme des Stadiums 2F und eine Abnahme des Anteils an NoCo mit

zunechmendem Gestationsalter ersichtlich.

Tabelle 35 Prozentuale Verteilung fetaler Verhaltensstadien in der Kontrollgruppe bei zunehmendem
Schwangerschaftsalter

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Stadium 1F 0% keine Werte 0% 11,2% 7% 8,6%
Stadium 2F 22,7% keine Werte 50,1% 75,4% 51,5% 63,8%
Stadium 3F 0% keine Werte 0% 0% 7.2% 5,4%
Stadium 4F 0% keine Werte 0% 0% 29% 7,9%
NoCo 77,4% keine Werte 49,9% 13,4% 5,4% 14,4%

Die genannten Charakteristika lassen sich ebenso fiir die Diabetesgruppe (Tab.36) formulie-
ren. Eine signifikante Abnahme von NoCo wurde hier fiir den Ubergang von Gruppe 2 zu 3
(PNoCo Gruppe 2 vs 3= 0,037) und eine Zunahme des Stadiums 2F von Gruppe 4 zu 5 (Pstadium 2F
Gruppe 4 vs 5= 0,044) verzeichnet. Es zeigten sich deutliche Unterschiede zum gesunden
Kollektiv: FEin insgesamt signifikant geringerer Anteil an Stadium 1F, v.a. in
Gestationsaltersgruppe 4 zwischen der 34. und 36. SSW (PGruppe 4 Stadium 1F Kontrolle vs
Diabetesgruppe—0,042), ferner ein geringerer Anteil an NoCo, der nur zwischen der 31.-33. SSW
im 3. Beobachtungsintervall Signifikanz erreichte (PGruppe 3 NoCo Kontrolle vs Diabetesgruppe=0,022)
und ein deutlich hoherer prozentualer Anteil an Stadium 2F im Vergleich zum gesunden
Kollektiv, der allerdings auch nur in der 5. Gestationsaltersgruppe, d.h. zwischen der 37.-39.
SSW, einen signifikanten Unterschied darstellen konnte (PGruppe 5 Stadium 2F Kontrolle vs

Diabetesgmppe:0’044) .
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Tabelle 36 Prozentuale Verteilung fetaler Verhaltensstadien in der Diabetesgruppe bei zunehmendem
Schwangerschaftsalter

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Stadium 1F keine Werte 0% 0% 3,9% 1,3% 3.2%
Stadium 2F keine Werte 57,7% 89,6% 67,4% 81,6% 77%
Stadium 3F keine Werte 0% 5,2% 1,9% 0% 0%
Stadium 4F keine Werte 2,6% 0% 17,6% 11,1% 7%
NoCo keine Werte 39,8% 5,3% 9,3% 6% 12,9%

Auch in der Studiengruppe ,,Sonstige Pathologien* (Tab.37) stellten die Hauptverdnderungen
eine statistisch signifikante Zunahme des Stadiums 2F (Pstadium 2F Gruppe 1 vs 6= 0,035) und eine

deutliche, wenn auch nicht signifikante, Abnahme an NoCo dar (pxoco Gruppe 1 vs 6= 0,169). Der

prozentuale Anteil des Stadiums 4F nahm beim Ubergang von Gruppe 4 zu 5 statistisch

signiﬁkant ab (pStadium 4F Gruppe 4 vs 5 07028)

Tabelle 37 Prozentuale Verteilung fetaler Verhaltensstadien in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* bei
zunehmendem Schwangerschaftsalter

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Stadium 1F 0% 4,5% 0% 0% 10% 71%
Stadium 2F 36,3% 44% 63,2% 78,5% 57,3% 70,3%
Stadium 3F 0% 0% 0% 15,7% 2,9% 0%
Stadium 4F 2,6% 37% 4,3% 0% 18,3% 3,5%
NoCo 61,1% 38,2% 32,5% 5,8% 11,5% 19,1%

3.9 Dopplersonographische Ergebnisse

Dopplersonographische Ergebnisse lagen fiir die fetalen Resistance Indices (RI) der Arteria
umbilicalis, der Arteria cerebri media und der Arteria uterina vor. Den RI-Werten wurden

entsprechend der Doppler—Referenzkurven nach Schaffer (Landesfrauenklinik Salzburg) die

gestationsaltersabhangigen Perzentilenwerte zugeordnet.

Einen weiteren Inhalt der Untersuchung stellte der Ausschluss eines “zero oder reverse flow”
oder eines “brainsparing effects” dar. Lediglich bei zwei Kontrollen einer Patientin in der 1.
Gestationsaltersgruppe wurde der Verdacht auf pathologische Dopplerflussverhéltnisse

dokumentiert. Dies bestitigte sich im Verlauf nicht. Die Patientin gebar in der 43. SSW nach

erfolgreicher Einleitung ein gesundes Kind mit den APGAR—Werten 8/9/10.
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3.9.1 RI A. umbilicalis

Im Gesamtkollektiv (Abb.23) als auch in den einzelnen Studiengruppen (Tab.38) zeigten die
mittleren RI-Werte einen gestationsaltersabhidngigen Verlauf; sie wurden den entsprechenden

Perzentilenwerten zugeordnet.

Abbildung 23 Mittelwerte RI A. umbilicalis im Gesamtkollektiv bei zunehmendem
Schwangerschaftsalter
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Im Gesamtkollektiv (Tab.38) als auch in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* kam es zu einer
signifikanten Zunahme der Perzentilenwerte beim Ubergang zur 28. SSW (Pgesamtkolicktiv Gruppe 1
vs 2= 0,046, D sonstige Pathologien* Gruppe 1 vs 2= 0,043). Insgesamt verzeichnete sich in allen
Studiengruppen eine dezente Zunahme der zugeordneten Perzentilenwerte mit steigendem
Gestationsalter; allerdings blieben alle Verdnderungen ohne statistische Signifikanz. Die
hochsten Werte wurden im letzten Beobachtungsintervall gemessen. Die Diabetesgruppe war
hier auffillig: alle RI-Werte lagen iiber der 95. Perzentile. In den anderen
Gestationsaltersgruppen aller Studiengruppen konnte keinem dopplersonographischen
Ergebnis ein Perzentilenwert unterhalb der 10. oder oberhalb der 90. Perzentile zugeordnet

werden.
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Tabelle 38 Perzentilenwerte (Mittelwerte) RI A. umbilicalis im Gesamtkollektiv und in den

Studiengruppen im Verlauf der Schwangerschaft

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Gesamtkollektiv 25 (0,64) 70 (0,7) 45 (0,62) 50 (0,62) 55 (0,57) 75 (0,59)
Kontrollgruppe keine Werte | keine Werte 50 (0,64) 48 (0,6) 55 (0,57) 78 (0,61)
Diabetesgruppe keine Werte 50 (0,67) 40 (0,59) 48 (0,6) 50 (0,52) > 95 (0,78)
Sonst. Pathologien 25 (0,64) 75 (0,73) 55 (0,64) 55 (0,64) 55 (0,58) 75 (0,58)

3.9.2 RI A. cerebri media

Im Gesamtkollektiv (Abb.24) als auch in den einzelnen Studiengruppen (Tab.39) zeigten die
mittleren RI-Werte der A. cerebri media einen gestationsaltersabhéngigen Verlauf; sie

wurden den entsprechenden Perzentilenwerten zugeordnet. Statistisch signifikante

Unterschiede lieBen sich nicht feststellen.

Abbildung 24 Mittelwerte RI A. cerebri media im Gesamtkollektiv bei zunehmendem
Schwangerschaftsalter
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Mit zunehmendem Schwangerschaftsalter verzeichneten die Perzentilenwerte des

Gesamtkollektives eine nicht signifikante Abnahme von Gruppe 2 zu Gruppe 6 (PGesamtkoliektiv
Gruppe 2 vs 6= 0,786) von der 75. auf die 50. Perzentile. Es errechnete sich eine signifikante
Zunahme beim Ubergang von Gruppe 1 zu 2 (pGruppe 1 vs 2= 0,039) und eine signifikante
Abnahme beim Ubergang von Gruppe 3 zu 4 (PGruppe 3 vs 4< 0,03). Diese Tendenz trifft auch

auf die Studiengruppen mit Schwangerschaftspathologien zu, auch hier erreichte die
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Abnahme beim Ubergang zur 34. SSW (Gruppe 3 zu 4) statistische Signifikanz (Ppiabetesgruppe
Gruppe 3 vs 4 = 0,041, Psonstige Pathologien Gruppe 3 vs 4 = 0,043). In der Kontrollgruppe lagen bis zum
Ende der 36. SSW keine dopplersonographischen Untersuchungsergebnisse der A. cerebri
media vor. Zwischen der 37. bis 39. SSW lieferte das gesunde Kontrollkollektiv den hochsten
Perzentilenwert  aller  Studienkollektive in  diesem  Gestationsalter. In  den
Gestationsaltersgruppen aller Studiengruppen konnte keinem dopplersonographischen
Ergebnis ein Perzentilenwert unterhalb der 10. oder oberhalb der 90. Perzentile zugeordnet

werden.

Tabelle 39 Perzentilenwerte (Mittelwerte) RI A. cerebri media im Gesamtkollektiv und in den
Studiengruppen im Schwangerschaftsverlauf

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6
(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Gesamtkollektiv 30 (0,75) 75 (0,89) 75 (0,89) 26 (0,7) 45 (0,75) 50 (0,72)
keine keine keine keine
Kontrollgruppe Werte Werte Werte Werte 75 (0,86) 51 (0,73)
Diabetesgruppe wone 80(0,91) | 70(0.87) | 18(069) | 46(076) | 51(073)
Sonst. 30 (0,75) 70 (0,87) 80 (0,91) 24 (0,72) 44 (0,74) 49 (0,71)
Pathologien ’ ’ ’ ’ ’ ’
3.9.3 RIA. uterina

Fir RI-Werte von A. uterina rechts und links der Kontrollgruppe lagen keine
dopplersonographischen Ergebnisse vor. Im Folgenden werden die Mittel- bzw. die
entsprechenden Perzentilenwerte des Gesamtkollektives und der Studiengruppen mit
pathologischen Schwangerschaftsverlaufen im Gestationsverlauf beschrieben; beriicksichtigt

wurde dabei der jeweils schlechteste Einzelwert (Tab.40).

Tabelle 40 Perzentilenwerte (Mittelwerte) A. uterina (schlechtester Wert) im Gesamtkollektiv und in
beiden Studiengruppen mit Schwangerschaftspathologien

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 Gruppe 6
(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Gesamtkollektiv 50(0,43) | >90(0,54) | >75(0,52) | 80 (0,51) 65 (0,39) 87 (0,52)
Diabetesgruppe \'/‘\Z':tz 85 (0,52) Wé?fe 75 (0,42) 70 (0,43) \'/‘\Z':tz
|§°"St' . 50(0,43) | >90(0,58) | >75(0,52) | >90(0,77) | 65 (0,43) 87 (0,52)
athologien

Im Gesamtkollektiv und in den beiden Studiengruppen gab es keinen signifikanten
Unterschied zwischen den Perzentilenwerten des ersten und letzten Beobachtungsintervalls.
In der 2. Gestationsaltergruppe konnten 71,4% aller dopplersonographischen MeBergebnisse
einem Wert oberhalb der 90. Perzentile zugeordnet werden (5 von 7 Messungen), in der 3.

Gruppe traf dies auf 40% der Messwerte zu (2 von 5 Messungen), in der 4. Gruppe auf 50%
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(3 von 6 Messungen), im 5. Beobachtungsintervall auf 36,4% (4 von 11 Messungen) und in
Gruppe 6 auf 66,7% (2 von 3 Messungen). Keine der Verdnderungen im
Schwangerschaftsverlauf erreichte statistische Signifikanz (z.B. pGruppe 1 vs 2= 0,299; PGruppe 4 vs
s= 0,349). Ein Wert unter der 10. Perzentile wurde keinem dopplersonographischen Ergebnis

zugeordnet.

Im diabetischen Kollektiv lagen im zweiten Beobachtungsintervall (28.-30. SSW) 50% der
dopplersonographischen Ergebnisse iiber der 90. Perzentile, das entspricht 2 von 4
Messungen; im vierten Beobachtungsintervall traf dies auf 40% der Ergebnisse zu, das
entspricht 2 von 5 Messungen. Fiir die Diabetesgruppe ldsst sich keine Aussage iiber
charakteristische =~ Verdnderungen im  Schwangerschaftsverlauf treffen, da nur

dopplersonographische Ergebnisse der Gestationsaltersgruppen 2, 4 und 5 vorlagen.

In der Gruppe ,,Sonstige Pathologien® lag zwischen der abgeschlossenen 25. und 27. SSW
kein RI-Wert {iber der 90. Perzentile. In den Gruppen 2 bis 4 dieses Kollektives lagen die
hochsten Perzentilenwerte vor. Beim Ubergang von Gruppe 1 zu 2 kam es zu einer
signifikanten Zunahme (PGruppe 1 vs 2= 0,043): In der 28. bis 30. SSW (Gruppe 2) wurden 100%
aller dopplersonographischen Ergebnisse einem Perzentilenwert liber 90% zugeordnet, dies
entspricht 3 von 3 Messungen. Im dritten Beobachtungsintervall zwischen der 31. und 33.
SSW lagen 40% der RI der A. uterina iiber der 90. Perzentile (entsprechend 2 von 5
Messungen), im vierten Beobachtungsintervall entsprach die einzige dopplersonographische
Messung einem Perzentilenwert von 95%. In Gruppe 5 traf dies auf 57,1% aller Messungen

zu (4 von 7 Messungen) und in Gruppe 6 auf 66,7% (2 von 3 Messungen).

3.10 Biometrische Ergebnisse: Perzentilenwerte (THq/AC)

Dem Gesamtkollektiv wurde im Mittel der Perzentilenwert 39,5 (SA 25,8; Median 40) zuge-
ordnet. Im Kontrollkollektiv lag der mittlere Wert bei 43,3 (SA 23,1; Median 50), in der
Diabetesgruppe bei 40,7 (SA 26,1; Median 50) und in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien® bei
einem Mittel von 37,3 (SA 27; Median 40). Die Gruppen wiesen keine signifikanten
Unterschiede auf (Pkontroligruppe vs Diabetesgruppe™ 0,851; Pontrollgruppe vs ,,Sonstige Pathologien= 0,166;
PDiabetesgruppe vs ,.Sonstige Pathologien= 0,261). Mit zunehmendem Schwangerschaftsalter (Abb.26,
Tab.41) nahm im Gesamtkollektiv die mittlere Einstufung des Feten anhand des Perzentilen-
wertes (THq/AC) von 31,4 auf 43,5 Prozent zu (PGruppe 1 vs 6= 0,137), die Streuung der Werte
ab.

64



Abbildung 25 Mittlere Perzentilenwerte im Gesamtkollektiv im Schwangerschaftsverlauf
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Mittlere Perzentilenwerte (THg/AC)

Die Kontrollgruppe (Tab.41) lieferte in den ersten beiden Beobachtungsintervallen keine
Referenzwerte. In Gruppe 3 unterschied sich das gesunde Kollektiv mit dem geringen Per-
zentilenwert von 15% signifikant von der Diabetesgruppe (Pcruppe 3Kontrollgruppe vs Diabetesgruppe™
0,028), nicht aber von der Gruppe ,,.Sonstige Pathologien® (pGruppe 3Kontrollgruppe vs ,Sonstige

Pathologien“: 05476) .

Die Diabetesgruppe wurde im 2. Beobachtungsintervall durch geringe Mittelwerte charakteri-
siert, allerdings ohne signifikanten Unterschied zur Gruppe ,,Sonstige Pathologien (pGruppe 2
Diabetesgruppe vs ,,Sonstige Pathologien= 0,547). Von Gruppe 2 zu 6 hin nahmen die mittleren Perzenti-
lenwerte dieser Studiengruppe signifikant von 20,7% auf 70% zu (Pbiabetesgruppe Gruppe 2 vs 6=

0,01).

Auch die Gruppe ,,Sonstige Pathologien* wurde mit zunehmendem Gestationsalter mit hohe-
ren mittleren Perzentilenwerten bemessen, wenn auch ohne Signifikanz (pGruppe 1 vs 6= 0,473).
In Gruppe 4 war der Mittelwert dieses Kollektives am geringsten, aber ohne signifikanten

Unterschied zu den anderen Studiengruppen.
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Tabelle 41 Mittlere Perzentilenwerte in Prozent (THq/AC) im Gesamtkollektiv und in den
Studiengruppen im Schwangerschaftsverlauf

Gruppe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 | Gruppe4 | Gruppe 5 | Gruppe 6

(SSW) (25.-27.) (28.-30.) (31.-33.) (34.-36.) (37.-39.) (40.-42.)
Gesamtkollektiv 31,4 32,9 33,1 38,9 43,2 43,5
Kontrollgruppe keine Werte keine Werte 15 43,8 53 43,3
Diabetesgruppe keine Werte 20,7 37,1 48,9 41 70
Sonst. Pathologien 31,4 39,4 34 25,1 42 38,2

3.11

Sonographische Fruchtwasseruntersuchung

Die Diagnose ,,unauffillig® wurde bei der sonographischen Untersuchung des Fruchtwassers
im Gesamtkollektiv in 76,4% der Félle gestellt; zu 17% lag ein Oligo-, zu 6,6% ein Poly-
hydramnion vor. Die Gruppe ,,Sonstige Pathologien (Tab.42) unterschied sich in den drei
Verteilungsmustern ,,unauffallig/Oligo- und Polyhydramnion* signifikant von sowohl der
Kontroll- als auch von der Diabetesgruppe (pxontroligruppe vs ,,Sonstige Pathologien= 0,042 Pbiabetesgruppe

vs ,,Sonstige Pathologien“— 03004)

Tabelle 42 Prozentuale Verteilungsmuster der sonographischen Fruchtwasserdiagnostik in den

Studiengruppen
unauffallig Oligohydramnion Polyhydramnion
Kontrollgruppe 88,3 8,8 29
Diabetesgruppe 89,7 7.7 2,6
Sonstige
Pathologien 65,1 241 10,8

3.12 Korrelation der kardiotokographischen und

dopplersonographischen Testergebnisse mit dem Geburtsoutcome

Fiir folgende vier Outcome—Kriterien wurden Sensitivitit, Spezifitdt, Positiver (PPV) und
Negativer Vorhersagewert (NPV) von Meyer—Menk—Score, DGGG-Leitlinien, Non—Stress—
Test (NST) und Resistance Index der Arteria umbilicalis (RI A. umbilicalis) berechnet: NS—
pH < 7,2; BE < - 8, 5-Minuten—APGAR < 7 und operative Entbindung aufgrund drohender
fetaler Asphyxie. Es wurden hierbei nur die kardiotokographischen Aufzeichnungen
beriicksichtigt, die innerhalb der letzten beiden Wochen vor Entbindung durchgefiihrt wurden.
Fiir die Berechnung des pradikativen Wertes von Meyer—Menk—Score, DGGG-Leitlinien und
Non—Stress—Test (NST) wurde unterschieden, ob ein normales oder ein suspektes bzw.
pathologisches Ergebnis vorlag. Dem Resistance Index der Arteria umbilicalis wurde der
jeweilige gestationsaltersabhéngige Perzentilenwert zugeordnet, als pathologisch wurden

Ergebnisse > 90. oder < 10. Perzentile eingestutft.
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Insgesamt wiesen alle vier Testergebnisse eine Sensitivitdt zwischen 20% und 80% auf
(Tab.43-46). Hinsichtlich der Outcome—Kriterien NS—pH < 7,2; BE < - 8 und 5-Minuten—
APGAR < 7 zeigten die DGGG—Leitlinien die hochste Sensitivitidt. Bei einem operativen
Entbindungsmodus aufgrund drohender fetaler Asphyxie war der RI in der A. umbilicalis am
sensitivsten. Die Spezifitit der Tests lag zwischen 53,4% und 93,2%. Fiir alle vier Outcome—
Kriterien war der Meyer—Menk—Score das Prognosekriterium mit der hochsten Spezifitit. Der
Positive Vorhersagewert der Beurteilungsverfahren erreichte zwischen 4,4% und 45,5%. In
der Outcome—Gruppe mit BE < - 8 bewies der RI A. umbilicalis den héchsten Positiven
Vorhersagewert, in den anderen drei Gruppen jeweils der Meyer—Menk—Score. Fiir den
Negativen Vorhersagewert errechneten sich Werte zwischen 76,7% und 98,7%. Hinsichtlich
eines Geburtsoutcomes mit einem NS—pH < 7,2 waren hier die DGGG-Leitlinien am
aussagekriftigsten, mit einem BE < - 8 der RI A. umbilicalis, mit einem 5-Minuten—-APGAR
< 7 die DGGG-Leitlinien und hinsichtlich eines operativen Entbindungsmodus aufgrund

drohender Asphyxie der Meyer—Menk—Score.

Tabelle 43 Diagnostischer Wert der Tests fiir den Endpunkt NS—pH < 7,2

Sensitivitat Spezifitat PPV NPV
Meyer-Menk-Score 18,2% 90,3% 13,3% 93,1%
DGGG-Leitlinien 63,6% 57,5% 10,9% 95,1%
Non-Stress-Test 36,4% 60% 6,9% 92%
RI A. umbilicalis 30% 64,3% 6,8% 91,4%

Tabelle 44 Diagnostischer Wert der Tests fiir den Endpunkt BE < -8

Sensitivitat Spezifitat PPV NPV
Meyer-Menk-Score 14,8% 93,9% 36,4% 80%
DGGG-Leitlinien 37% 56,6% 18,9% 76,7%
Non-Stress-Test 37% 65,7% 22,7% 79,3%
RI A. umbilicalis 22,7% 93,2% 45,5% 82,8%

Tabelle 45 Diagnostischer Wert der Tests fiir den Endpunkt APGAR (5 min) <7

Sensitivitat Spezifitat PPV NPV
Meyer-Menk-Score 20% 90,6% 7,7% 96,6%
DGGG-Leitlinien 80% 60,6% 7,4% 98,7%
Non-Stress-Test 40% 66,1% 4,4% 96,6%
RI A. umbilicalis 40% 70% 5% 96,7%

Tabelle 46 Diagnostischer Wert der Tests fiir den Endpunkt OP wg. drohender Asphyxie

Sensitivitat Spezifitat PPV NPV
Meyer-Menk-Score 34,8% 90,7% 42.1% 87,7%
DGGG-Leitlinien 39,1% 53,4% 14,1% 81,8%
Non-Stress-Test 43,5% 60,2% 17,5% 84,5%
RI A. umbilicalis 45% 63,3% 20% 84,9%
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4. Diskussion

4.1 Auswahl des Studienkollektives und des Beobachtungszeitraumes

Die vorliegende Longitudinalstudie hatte die Untersuchung der gestationsaltersabhidngigen
Entwicklung antepartaler CTG—Parameter von der abgeschlossenen 25. bis zur 42. SSW als
Ziel, unter der Beriicksichtigung fetaler Verhaltenszustinde und der aktuellen Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fiir Gynédkologie und Geburtshilfe (DGGG 2006), ferner die
Uberpriifung der prognostischen ~Wertigkeit der gestationsaltersabhingigen CTG-
Einzelparameter und CTG—Scores im Abgleich eines Risikokollektives mit einem gesunden
Kontrollkollektiv. Die Kardiotokographien wurden streng nach den derzeit aktuellen
Grenzwerten und Leitlinien ausgewertet. Bei den Féllen mit schlechtem Geburtsoutcome
(NSpH < 7,2; BE < - 8; APGAR < 7; operativer Entbindungsmodus aufgrund drohender
fetaler Asphyxie) wurden Sensitivitét, Spezifitét, Positiver und Negativer Vorhersagewert der
kardiotokographischen = und  dopplersonographischen = Beurteilungsverfahren  der

entsprechenden antepartalen CTGs ermittelt.

Die Gesamtanzahl von 161 ausgewerteten antepartalen Kardiotokogrammen war hierbei die
Basis anhand derer die Validitit der einzelnen CTG-Parameter iiberpriift wurde. Die GrofB3e
des Patientinnenkollektives erlaubte weiterhin eine sinnvolle Unterteilung in Studiengruppen
zur vergleichenden Analyse der Parameter bei normalen und pathologischen
Gestationsverldufen. Es gibt wenige klinische Studien, die eine &hnlich grole Anzahl an
kardiotokographischen Beurteilungskriterien in Abhdngigkeit vom Gestationsalter in einem
vergleichbar groflen Zeitintervall analysierten (111’ S.173, 99, S.391, 29, S.67, 38, S. 743/744,145 ,
S.276/277, 13, S.905). Weiterhin gibt es zahlreiche Publikationen, die nur ein bestimmtes

Intervall der gestationsaltersabhingigen kardiotokographischen Entwicklung betrachteten (**!,

S. 244, ' 5953, 5.859, %, S.140, *°, S.28).

Der Beginn des Beobachtungszeitraumes ab Beginn der 26. SSW begriindete sich durch die
Indikationen zur erstmaligen CTG—Registrierung, die in den deutschen Mutterschaftsrichtli-
nien ab der 28. SSW, bzw. ab der 26. SSW bei drohender Frithgeburt festgelegt sind. Die
Erfassung einer aussagekriftigen, fritheren Gestationsaltersgruppe war somit im Klinikum
rechts der Isar nicht moglich. Die Analyse der FHF—Parameter bis zur abgeschlossenen 42.

SSW war durch Hinweise aus der Literatur motiviert, die eine Maturation des fetalen zentra-
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len Nervensystems bei normalen Schwangerschaftsverlaufen nach errechnetem Termin im

Sinne einer kontinuierlichen Aktivititszunahme beschreiben (**!, S.37).

4.2 Validierung der FHF—Parameter in Abhiingigkeit vom
Gestationsalter

Der gestationsaltersabhingige Verlauf der fetalen Herzfrequenz ist in der Literatur gut
beschrieben: Die fetale Herzaktivitit kann bereits ab der 5.-6. Gestationswoche registriert
werden. In der 7.-8. SSW betrdgt die mittlere Baseline 70-80 bpm und erreicht dann ihre
Maximalwerte bis zu 170 bpm in der 9.-10. SSW (*°, S.42), um dann graduell bis zum Termin
hin abzunehmen (17, S.173, 68, S.82, 96, S.43, 170, S.20). Die stiarkste Abnahme der Baseline
findet gemdB den Ergebnissen von Pillai et al. zwischen der 16. und 20. SSW statt ('*,
S.814). Visser et al. analysierten die Entwicklung der FHF von der 27. SSW bis zum Termin

und beschreiben ein spéteres, zweites Zeitintervall mit einer deutlichen Abnahme der

mittleren fetalen Herzfrequenz zwischen der 24. und 30. SSW (', 8.799).

Erwartungsgemil kam es im Gesamtkollektiv zu einer statistisch signifikanten Abnahme der
mittleren Baseline mit zunehmendem Gestationsalter von im Mittel 143 bpm auf 135 bpm.
Den Ergebnissen von Visser et al. entsprechend, war dies am stirksten von Beginn des
Beobachtungsintervalls (25. SSW) bis zur abgeschlossenen 33. SSW. Die Abnahme der
Baseline-Frequenz fiel jedoch insgesamt niedriger aus als in der Literatur beschrieben: Pillai
et al. bestdtigen eine negative Korrelation der Baseline mit dem Gestationsalter, verbunden
mit einer Abnahme von 24 bpm von der 16. SSW zum Termin, d.h. von 1 bpm pro
Gestationswoche (', S.814). Das gesunde Kollektiv dieser Studie unterstreicht hingegen
diese Erkenntnis mit einer Abnahme von 1 bpm pro Woche von 150 auf 133 bpm im

Gegensatz zu den Studiengruppen mit Gestationsdiabetes oder ,,Sonstigen Pathologien®.

Visser et al. wiesen weiterhin, nach einer kontinuierlichen Abnahme der mittleren Baseline
bis zur 30. SSW in einem gesunden Patientinnenkollektiv, eine nur noch geringe Veranderung
der fetalen Herzfrequenz, mit einer sogar steigenden Tendenz zum Geburtstermin hin, auf (',
S.795). Diese Tendenz zeigte sich allerdings nicht in den Gestationsaltersgruppen 3 bis 6,
allerdings gehen die Ergebnisse dieser Studie mit denen von Visser et al. insofern konform, da
die stirkste Abnahme der fetalen Herzfrequenz bis zur 34. SSW nachzuweisen war. In den
folgenden Beobachtungsintervallen fanden nur noch geringfiigige Verdnderungen, allerdings

mit fallender Tendenz, statt. Diese stetige, graduelle Abnahme ist hiufiger in der Literatur

beschrieben (17, S.173, %, S.258, %, S.593, 38, S.745). Es gilt hierbei zu beriicksichtigen, dass
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die groBe Streubreite der wissenschaftlichen Angaben zur mittleren Baseline in frithen
Gestationsphasen durch die hoheren Korrelationsraten der FHF mit dem Gestationsalter wéh-
rend Aktivitdts- als auch wiahrend Ruhephasen bedingt sein kann: Pillai et al. fanden erst im
letzten Trimester keinen signifikanten Unterschied mehr in der basalen FHF zwischen fetalen

Aktivitits- und Ruhephasen ('%%, S.814).

Die Diabetesgruppe erreichte in allen Gestationsaltersgruppen immer geringere Werte als die
Kontrollgruppe. Dies widerspricht der gegenwirtigen Studienlage: Devoe et al. beschreiben
bei 18 diabetischen Gravidae zwischen der 30. und 38. SSW eine erhohte fetale Herzfrequenz
im Vergleich zu einem gesunden Kollektiv (*, S.301). Tincello et al. kamen zu gleichem
Ergebnis in der computergestiitzten Auswertung von 131 FHF-Aufzeichnungen zwischen der
28. und 39. SSW bei maternaler diabetischer Stoffwechsellage ('*°, S.855). Bei letzterer
Analysemethode gibt es viele kritische Publikationen, was die zuverldssige Anwendbarkeit
dieser Methode bei miitterlichem Diabetes anbelangt (119, S.427, 146, S.853). Allerdings
erlaubt der bisherige Stand wissenschaftlicher Ergebnisse keine allgemeingiiltigen
Schlussfolgerungen: Ein Cochrane Database Review aus dem Jahr 2002 verwies auf die
schlechte Datenlage von kontrollierten, randomisierten Studien mit diabetischen Hochrisiko-
Kollektiven; nur vier der genannten Arbeiten erfiillten diese Kriterien (', update software

2002).

Das Auftreten von Akzelerationen wird in der Literatur meist ab der 17. SSW beschrieben
und ist bei der Mehrheit der Feten erst ab der 24. SSW zu finden ( 108, S.813, 109, S.24). Die
Zunahme von Akzelerationsanzahl, -amplitude und -dauer mit steigendem Gestationsalter ist
mehrfach wissenschaftlich belegt ('*°, S.955, '*!, S.246, *°, S.593, %, §.745, 7, S.173/174, ",
S.131, '"°, S.22). Auch in dieser Studie nahm die Akzelerationsanzahl im Gesamtkollektiv im
Schwangerschaftsverlauf statistisch signifikant zu. Hier kam es ebenso wie bei den einzelnen
Studiengruppen zu einer steigenden mittleren Anzahl von Gestationsaltersgruppe 1 bis 5. Im
letzten Beobachtungsintervall errechnete sich allerdings, im Gegensatz zu bisherigen Pub-
likationen, eine erneute Reduktion der Akzelerationsanzahl. Fiir das gesunde Kollektiv
ergaben sich im gesamten Schwangerschaftsverlauf die geringsten Mittelwerte, die hochsten
erreichte durchwegs die Diabetesgruppe. Diese Charakteristika treffen in gleicher Weise auf
die Entwicklung der mittleren Akzelerationsamplitude mit zunehmendem Gestationsalter zu.
Die Akzelerationsdauer zeigte eine kontinuierliche Zunahme sowohl im Gesamtkollektiv als

auch in der gesunden Kontrollgruppe. Fiir die Studiengruppen mit pathologischen
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Gestationsverlaufen konnte kein charakteristischer Verlauf der Akzelerationsdauer in

Abhingigkeit vom Gestationsalter nachgewiesen werden.

Riickschliisse auf die Ursachen der erneuten Abnahme von Akzelerationsanzahl und —ampli-
tude am Ende der Schwangerschaft lassen sich durch die abnehmende fetale Bewegungsakti-
vitit ab der 34. SSW, die in vielen Publikationen beschrieben ist, zichen (43, S.28): ab der 30.
SSW sind 80% der fetalen Bewegungen mit Akzelerationen vergesellschaftet (**', S.246). Im
Umkehrschluss tragt die zunehmende Dauer der Ruhephasen zum Termin hin zu einer verrin-
gerten Wahrscheinlichkeit, Phasen fetaler Aktivitit in der kardiotokographischen Vorsorge

aufzuzeichnen, bei.

Castillo et al. analysierten bei unauffilligen Schwangerschaften zwischen der 24. und 32.
SSW den Zusammenhang zwischen der Registrierungshdufigkeit von Akzelerationen und
einerseits der definierten Amplitudenhéhe (>10 bpm vs 10-15 bpm vs >15 bpm) und
andererseits der Registrierungsdauer ('7, S.174/175). Vor der 30. SSW waren kaum
Akzelerationen mit einer Amplitudenhohe grofler als 15 bpm zu registrieren, hingegen schon
haufiger bei der Erfassung einer geringeren Amplitudenhéhe (> 10 bpm). In der 26. SSW
zeigte sich nach 30 miniitiger Registrierdauer bei nur 50% der Feten ein normal reaktives
Ergebnis im NST, bemessen nach den bislang iiblichen Kriterien. Bei der Registrierung von
Akzelerationen ab einer Amplitudenhohe von > 10 bpm konnte immerhin 93,3% der Feten in
diesem Gestationsalter ein optimales Ergebnis bescheinigt werden. Die Autoren zeigten
weiterhin bei der Definition einer Akzeleration ab einer Amplitudenhéhe >10 bpm eine
Verdopplung der Akzelerationsanzahl im Beobachtungszeitraum, bei einer Amplitudenhéhe

>15 bpm hingegen eine Verdreifachung ('’, S.173).

Daraus ldsst sich folgern, dass fiir die Beurteilung der Reaktivitdt des CTGs (Nachweis von
Akzelerationen) das Gestationsalter berilicksichtigt werden muss. Hierzu trégt auch eine auf
90 Minuten verlidngerte Registrierungsdauer, vor allem bei fortgeschrittenem Gestationsalter,
bei, da die zunehmende Dauer der fetalen Ruhephasen mit bewegungsfreien Intervallen bis zu

80 Minuten (46, S.137, 164, S.535) die Rate falsch positiver Befunde erhoht.

Natale et al. (°, S.593) empfehlen ebenfalls die, vom Gestationsalter abhingige, differenzierte
Definition der Amplitudenhohe einer Akzeleration: In ihrer Analyse von 37 unauffilligen
Schwangerschaftsverldufen zwischen der 24. und 32. SSW zeigten sie eine prozentuale

Abnahme der Akzeleration < 10 bpm an der Gesamtzahl aller beobachteten Akzelerationen
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von 80% in der 24. bis 26. SSW auf 54% bis zur 30.-32. SSW, analog die Zunahme der
Akzelerationen > 15 bpm von 20,6% auf 46%.

Visser et al. kamen zu dem gleichen Schluss: In einem gesunden Patientenkollektiv zeigten
keine der Aufzeichnungen zwischen der 18. und 22. SSW Akzelerationen >15 bpm, zwischen

der 29. und 30. SSW nur ein Drittel, hingegen 99% nach der 35. SSW ('®*, S.795).

In dieser Studie wurden die Akzelerationen unabhidngig vom Gestationsalter gemill den
DGGG-Leitlinien (", S.11) als mittelfristige Erhéhung der fetalen Herzfrequenz >15 bpm
tiber 15s definiert. Die Erhohung der mittleren Akzelerationsanzahl im Gesamtkollektiv von
1,18 auf maximal 3,69 pro Min. in Gestationsaltersgruppe 5 mit nachfolgender Reduktion auf
3,07 pro 10 Min. im letzten Beobachtungsintervall fillt geringer aus als bei Castillo et al. Dort
nimmt die mittlere Anzahl von 1,11 in der 24. SSW bereits in der 32. SSW auf 3,77 pro 10
Min. zu ("7, S.173); demgegeniiber steht eine mittlere Akzelerationsanzahl von 1,96 pro 10
Min. in der entsprechenden Gestationsaltersgruppe 3 (31.-33.SSW), die sich erst im 4. Beo-
bachtungsintervall statistisch signifikant auf 3,44 pro 10 Min. steigert.

Bei Visser et al. nahm die mittlere Akzelerationsanzahl von 0,45 in der 27. SSW auf 4,01 pro
10 Min. in der 41. SSW bei gesunden Feten zu (%, S.796). In diesem Rahmen bewegt sich
auch die Entwicklung in der Kontrollgruppe dieser Studie von 0,32 in der Gestationsal-

tersgruppe 1 auf 3,1 Akzelerationen pro 10 Minuten in der 40. bis 42. SSW.

Viele Autoren verweisen auf die hohe individuelle Streubreite der FHF-Parameter zu allen
Gestationszeitpunkten ('®, S.797, %, S.79, *°, S.43, *°, S.31, '¥, S.274), die hier sicherlich
mitverantwortlich fiir die Diskrepanz in den Ergebnissen ist. Gerade zwischen der 28. und 34.
SSW sind inadidquate Ergebnisse konventioneller CTG—Aufzeichnungen beschrieben worden

(', 8.792).

Die Diabetesgruppe erreichte in allen Beobachtungsintervallen eine héhere mittlere Akzelera-
tionsanzahl und —amplitude als das gesunde Kollektiv. Auch dies ist konsistent mit bisherigen
wissenschaftlichen Arbeiten ('**, S.6). Tincello et al. bestitigte eine signifikant hohere, fetale
Akzelerationsrate in einem Kollektiv diabetischer Miitter im Vergleich zur Kontrollgruppe.
Allerdings galt dies nur zwischen der 27. und 37. SSW, danach waren es im Gegenteil signi-

fikant weniger Akzelerationen (‘*, S.855). Letzteres trifft fiir die vorliegende Studie nicht zu.

Im Gesamtkollektiv war eine geringe, wenn auch nicht statistisch signifikante Zunahme der
Dezelerationsanzahl von 0,622 auf 0,633 pro 10 Min. mit zunehmendem Gestationsalter auf-

féllig. Die gleiche Tendenz, allerdings mit signifikantem Ergebnis, bestétigen Natale et al. bei
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der Analyse von unauffilligen Schwangerschaftsverliufen zwischen der 24. und 32. SSW (%,
S.259). Sie verwiesen auf eine Verdoppelung der mittleren Dezelerationsanzahl von 0,35 in
der 24.-26. SSW auf 0,708 in der 30.-32. SSW. Allerdings deckten Natale et al. mit ihrer Stu-
die nicht die gesamte gestationsaltersabhingige Entwicklung der FHF—Verinderungen ab. In
der vorliegenden Arbeit wurden kardiotokographische Aufzeichnungen von der 25. bis zur
42. SSW analysiert. Sowohl im Gesamtkollektiv als auch in allen drei Studiengruppen lief3
sich eine deutliche, im Gesamtkollektiv und in der Diabetesgruppe sogar signifikante,
Abnahme der mittleren Dezelerationsanzahl von der 25.-27. SSW bis zur 31.-33. SSW
beobachten. Dieser Verlauf ist hdufiger in der Literatur beschrieben: Sowohl Sorokin et al.
("*!, S.246) als auch Wheeler und Murrills ('"°, S.22) bestitigten dies anhand von Analysen an
einem gesunden Patientinnenkollektiv iiber den gleichen Beobachtungszeitraum hinweg.
Allerdings wird dariiber hinaus eine kontinuierliche Abnahme der Dezelerationen mit
zunechmendem Gestationsalters belegt (140, S.955, ' g.25 1% 5213, ¥ S.246). Diese
Arbeit hingegen zeigt eine gegenldufige Entwicklung auf: Sowohl im Gesamtkollektiv als
auch in der Kontrollgruppe und der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* kam es ab der 33. SSW zu
einer kontinuierlichen Zunahme der Dezelerationsanzahl bis zum Ende der 42. SSW, jedoch
erreichte dies in keiner der betrachteten Kollektive statistische Signifikanz. Insgesamt war die

Zahl der Dezelerationen sehr gering.

Die Diabetesgruppe zeigte im gestationsaltersabhdngigen Verlauf einige Besonderheiten:
nach einem signifikanten Anstieg der mittleren Dezelerationsanzahl mit zunehmendem
Gestationsalter ab der 33. SSW, zeichnete sich eine signifikante Abnahme beim Ubergang
von Gruppe 5 zu Gruppe 6 ab. Verdnderungen der FHF—Baseline und der FHF—Variabilitét
bei maternaler diabetischer Stoffwechsellage sind in der Literatur beschrieben. Genauere
Angaben {iber die gestationsaltersabhingige Haufigkeit von Dezelerationen, v.a. in der Spét-

schwangerschaft, finden sich fiir dieses Kollektiv nicht.

Aussagekriftige Merkmale zeigten sich in der vorliegenden Arbeit auch hinsichtlich der
Verteilung der Dezelerationstypen in den einzelnen Studiengruppen. In der Kontrollgruppe
lagen bis zum Ende der 36. SSW zu 100% variable Dezelerationstypen vor. Diese
Dezelerationsform ist pathognomonisch fiir eine umbilikoplazentare Perfusionsstérung,
bedingt durch Stérungen im plazentaren Kapillarbett oder durch Nabelschnurkompressionen
(**, S.85), und involviert sowohl Baro- als auch Chemorezeptoren—Reflexe (**, S.86). Auch in
der Literatur werden variable Dezelerationen als die am héufigsten beobachtete, mittelfristige

Alteration der fetalen Herzfrequenz beschrieben (49, S. 87, 141, S.244). Sie konnen in ihrer
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leichten Auspriagungsform mit normalen pH—Werten verbunden sein, d.h. ohne fetalen Stress

einhergehen (*°, S.87).

Sorokin et al. konnten zeigen, dass bei gesunden Feten neben variablen Dezelerationen auch
das Auftreten von DIP 0 vor der 30. SSW typisch ist. Sie schlussfolgern, dass diese kurzfristi-
gen Abfille der fetalen Herzfrequenz in Verbindung stehen mit dem Entwicklungsgrad der
kardiovaskuldren Regulationsmechanismen und eventuell die unterschiedlichen Reifungspro-
zesse des sympathischen und parasympathischen Nervensystems widerspiegeln (', 246/247).
Diese Studie bestétigt das zunehmende Auftreten von DIP 0 in der Kontrollgruppe, allerdings
erst ab der 37. SSW.

In der Diabetesgruppe waren in frithen Gestationsphasen nur 50% aller Dezelerationen
variabel, es handelte sich ferner zu 33,3% um DIP 0 und zu 16,7% um frithe Dezelerationen.
Mit zunehmendem Schwangerschaftsalter fiel eine deutliche Zunahme spater und mittlerer bis
schwerer, variabler Dezelerationen auf. Sowohl spdte Dezelerationen, die pathognomonisch
fiir eine uteroplazentare Minderperfusion sind (49, S.81,°, S.255), als auch verstirkte variable
Dezelerationen, pathognomonisch fiir umbilikoplazentare Minderperfusion, sind prognostisch
weniger gilinstig und konnen im Zusammenhang mit einer fetalen Gefahrensituation stehen
(*', S.258). Das gehiufte Auftreten dieser beiden Dezelerationstypen mit fortgeschrittenem
Gestationsalter im diabetischen Kollektiv ist ein wichtiges und plausibles Ergebnis dieser
Auswertung. Die erhohte perinatale Morbiditét bei maternaler diabetischer Stoffwechsellage
steht im Mittelpunkt vieler wissenschaftlicher Arbeiten (165, S.315, 162, S.167, 87, S.150, 150,
S.62, %, S.70, 13 8 8.1-2, 146, S.853). Diese belegen, dass speziell bei Feten diabetischer Miitter
ein erhohtes Risiko fiir uteroplazentar bedingte Mangelzustinde besteht. Haufig liegt eine
makrosome fetale Entwicklung vor. Bei hypotrophem Wachstum muss auch an eine

Plazentainsuffizienz infolge maternaler diabetischer Angiopathie gedacht werden.

Neben der differenzierten Betrachtung der Entwicklung von Dezelerationen in Abhdngigkeit
vom Gestationsalter, ist das Wissen um deren gehduftes Auftreten in der Frithschwangerschaft
auch bei gesunden Schwangerschaften wichtig. Diese Tatsache sollte von essentieller
Bedeutung bei der Interpretation des Non—Stress—Tests oder der Anwendung von CTG-
Scores vor der 30. bis 32. SSW sein: Bis zur 30. SSW waren in dieser Studie in 75% bis
100% aller einzelnen CTGs Dezelerationen vorhanden, sowohl im gesunden Kontrollkollektiv
als auch bei pathologischen Schwangerschaftsverldufen. Eine deutliche Reduktion des
Auftretens von Dezelerationen auf 50% zeigte sich zwischen der 31. und 33. SSW, immerhin

lag die Dezelerationshiufigkeit in dieser Gestationsaltersgruppe noch zwischen 28,6% und
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66,7%. Im gesunden Kollektiv mit unauffilligem Schwangerschafts- und Geburtsverlauf
waren in 100% aller CTGs zwischen der 25. und 27. SSW Dezelerationen vorhanden. 50%
der kardiotokographischen Kontrollen gesunder Feten zwischen der 31. und 36. SSW zeigten
Dezelerationen. Zum Termin hin, ab der 37. SSW nahm die prozentuale
Dezelerationshdufigkeit sogar auf iiber 80% zu, im letzten Beobachtungsintervall des

gesunden Kollektives lag sie noch bei liber 60%.

Die Ergebnisse dieser Arbeit gehen mit der Literatur konform: Pillai et al. publizierten
Ergebnisse einer Longitudinalstudie von der 17. SSW bis zum Termin bei unauffilligen
Schwangerschaften, wonach bei einigen Feten bis zur 22. SSW Phasen mit FHF-
Dezelerationen bzw. Bradykardien bis zu einer Dauer von 10 Sekunden registriert wurden
('®, S.813). Insgesamt waren in den meisten kardiotokographischen Aufzeichnungen
zwischen der 20. und 30. SSW kurze Dezelerationsphasen bis zu 20 Sekunden zu verzeich-
nen. Thre Frequenz nahm mit zunehmendem Reifegrad ab: Im 2. Trimester iiberstieg ihre
Anzahl noch die der Akzelerationen, ferner war kein Zusammenhang zwischen Akzeleratio-
nen und Dezelerationen detektierbar. Im letzten Trimester hingegen stellten sie bei gesunden
Schwangerschaften lediglich die Dezelerationsphase einer Akzeleration dar (im Sinne eines
“overshoot” mit prompter Riickkehr zur Baseline). Zu letzterem Ergebnis kamen auch Timor-

Tritsch et al. in einer Studie mit 23 unauffilligen Gestationsverldufen zwischen der 24. und

41. SSW (', 8.279).

Visser et al. fanden weiterhin, dass variable Dezelerationen im 2. Trimester hdufiger auftreten
als Akzelerationen und gewdhnlich im 3. Trimester bei gesunden Feten fehlen (',

S.701/702).

4.3 Gestationsaltersabhiangige Verianderungen der FHF-Variabilitit

In allen drei Studiengruppen kam es zu einer deutlichen Steigerung der mittleren Herzfre-
quenzvariabilitdt mit zunehmendem Gestationsalter, wobei hier die stirkste Zunahme beim
Ubergang von der 27. SSW zur nichstfolgenden Gestationsaltersgruppe zu verzeichnen war.
Auch bei Pillai et al. wird die graduelle Zunahme der FHF—Variabilitidt ab dem 2. Trimester
bei gesunden Feten beschrieben, sowohl in Ruhe- als auch in Aktivitdtszustdinden. Weiterhin
beobachteten sie ab der 30. SSW eine zunehmende Reduktion der Herzfrequenzvariabilitdt in
fetalen Ruhephasen, was einerseits ermoglicht fetale Verhaltenszustinde ab der 35. SSW
anhand der Baseline zu klassifizieren, aber andererseits z.T. sogar zu silenten FHF—Mustern

bei gesunden Feten in der Spétschwangerschaft fiihrt ('%, S.25). In der Literatur wird der
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Unterschied in der FHF—Variabilitit zwischen aktiven und ruhigen fetalen Phasen ab der 28.
SSW als statistisch signifikant beschrieben ('*, S.814) und soll ab der 34. SSW iiberwiegend
mit diesen assoziiert sein, eventuell sogar die Entwicklung der REM, bzw. Non—-REM—Phasen
widerspiegeln ('”°, S.26). L. Nijhuis et al. zeigten zwischen FHF-Baseline und FHF—Vari-
abilitit eine negative Korrelation auf (°°, S.27). Dies trigt klirend zur Beschreibung der
Abnahme der FHF-Baseline und Zunahme der FHF-Variabilitit mit zunehmendem Gestation-

salter bei.

Visser et al. (‘*, S.800) publizierten die differenzierte Analyse von Lang- und Kurzzeit-
variabilitdt der FHF in Abhédngigkeit vom Gestationsalter: Insgesamt nahmen alle Parameter
der FHF—Variabilitit zu. In Phasen hoher Variabilitit beobachteten sie eine Steigerung der
Fluktuation. Die Variabilititszunahme in Phasen geringer Fluktuation erreichte ein Plateau ab
der 30. SSW. Zum Termin hin kam es zu einer verldngerten Dauer der Phasen geringer Vari-

abiltit, innerhalb derer die Fluktuation tendenziell sogar abnahm.

Visser et al. stellten weiterhin eine Zunahme der FHF-Variabilitédt vor allem in Phasen fetaler
Bewegungsaktivitit fest (‘*, S.800) und gehen somit konform mit van Woerden et al., die mit
zunehmendem Gestationsalter eine Zunahme der Variabilitdt im Stadium 2F, hingegen eine

Abnahme im Stadium 1F bestitigen (**°, 213).

Das diabetische Kollektiv fiel durch eine im Vergleich zur Kontrollgruppe erhdhte FHF—Vari-
abilitét in allen Gestationsaltersgruppen auf. Dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen von
Tincello et al.,, die eine computergestiitzte Analyse von 131 CTG-Aufzeichnungen
diabetischer Frauen zwischen der 28. und 39. SSW durchfiihrten, und neben einer erhohten
basalen FHF und Akzelerationsrate, eine signifikant erniedrigte Inzidenz an Phasen hoher
FHF-Variabilitit und eine erniedrigte Kurzzeit-Variabilitit publizierten. Im diabetischen
Kollektiv der vorliegenden Studie fand sich nur zwischen der 28. und 30. SSW eine erhdhte
basale FHF, hingegen in allen Gestationsaltersgruppen eine im Vergleich zum

Normalkollektiv erhohte Akzelerationsrate.

Die Gruppe ,,Sonstige Pathologien* zeigte analog zur Diabetesgruppe eine hohere mittlere
Fluktuation als das gesunde Kollektiv, ebenfalls iiber den gesamten Beobachtungszeitraum.
Es muss betont werden, dass erfreulicherweise in den beiden letzteren Studiengruppen der
tiberwiegende Anteil der Schwangerschaften ohne gravierende Komplikationen verlief und
dank intensiver Betreuung chronische, fetale Mangelsituationen in nur wenigen Féllen zu ver-

zeichnen waren. LJ. Nijhuis et al. (°°, S.27/28) untersuchten den Zusammenhang zwischen
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fetaler Herzfrequenz und FHF—Variabilitiat mit Vergleich von gesunden und kompromittierten
Feten. Dabei konnten sie charakteristische Abweichungen von der bereits beschriebenen
negativen Korrelation, abhéngig vom Stadium der Kompensation, feststellen. Als Zeichen der
Adaptation kommt es bei Feten mit IUGR zu einer Erhdhung der FHF—Baseline und einer
Abnahme der Lang- und Kurzzeit—Variabilitit. Bei einem weiteren Absinken der Variabilitdt
unter die Norm treten typischerweise Dezelerationen auf. Ein Zeichen der Dekompensation ist
im weiteren Verlauf der Ubergang in eine direkte Korrelation mit gleichzeitigem Absinken
von FHF-Baseline und FHF—Variabilitit. Auch Vindla et al. publizierten eine signifikant
geringere Variabilitit bei Schwangerschaftsverldufen mit TUGR (%, S.172).

Doch im Gegensatz zur Kontrollgruppe zeigten die beiden anderen Unterscheidungskollektive
eine eher niedrigere Baseline und eine hohere Variabilitdt. Da es sich bei letzteren fast nie um
wirklich kompromittierte Feten handelte, kann die Tendenz in dieser Studie nicht als

Charakteristikum von high—-risk Schwangerschaften bewertet werden.

4.4 Prognostischer Wert der fetalen Bewegungsaktivitit

Die Meilensteine der fetalen Bewegungsentwicklung finden sich in zahlreichen Publikationen
(*°, S.136, ¥, S.28, 1*° S.213, ', S.276, !, S.248, 2, S.257, '°, S.819). Erste detektierbare
Bewegungen finden sich ab der 7.-8. SSW und nehmen zunichst an Héufigkeit zu. Die Ent-
wicklung einer zirkadianen Rhythmik der fetalen Aktivitét ist ab der 20., die einer ultradianen
Rhythmik ab der 28. SSW ausgepridgt. Von der 28. bis zur 36. SSW nehmen die Wach-
Schlaf-Zyklen an Dauer zu, fetale Bewegungen werden koordinierter und nehmen dadurch ab

(', 8.27).

In allen drei Studiengruppen vollzog sich ab dem ersten Beobachtungsintervall eine zuneh-
mende Reduktion von Anzahl und Dauer fetaler Bewegungen. Gnirs und Schneider hingegen
beschrieben eine Zunahme fetaler Bewegungen wéhrend der komplexen motorischen
Entwicklungsphase mit einem Maximum zwischen der 28. und 34. SSW. Erst anschlieend
findet bei unauffilligen Schwangerschaften eine kontinuierliche Reduktion zum Termin hin
statt. Dies ldsst sich auf die verbesserte zentralnervose Koordination fetaler
Bewegungsabldufe, aber auch auf den Wachstumsfortschritt und die verminderte

Fruchtwassermenge zuriickfithren (*°, S.136).

Natale et al. verzeichneten auch eine Abnahme der Bewegungsaktivitit mit steigendem

Schwangerschaftsalter, weiterhin eine relativ gleich bleibende Verteilung der fetalen Bewe-
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gungen kiirzer als 25s in allen Gestationsphasen und eine Zunahme der lédnger als 25s
andauernden (93, S.594, 92, S.257). Visser et al. beschreiben bei gesunden Feten zwischen der
18. und der 41. SSW keinen gestationsaltersabhidngigen Trend, abgesehen von einem Peak im
Zeitraum um die 37. SSW. Allerdings war hier die Registriermethode maternale Perzeption,

die als sehr unzuverlissig eingestuft werden muss (*°, S139).

Gnirs und Schneider (*’, S.137) bewerteten die signifikante Reduktion fetaler Bewegungen
hinsichtlich der Erkennung eines fetalen Mangelzustandes mit einer Sensitivitdt von 50%,
einer Spezifitidt von 96%, einem positiven Vorhersagewert von 71% und einem negativen von
91%. Sie stuften die Bewegungsaktivitidt bei der Unterschreitung der 5. Perzentile einer
Kontrollgruppe als pathologisch ein und geben als Grenzwerte nahe Termin (37.-40. SSW) 3
bis 4 Bewegungen mit einer Dauer von 16s—20s pro 10 Min. an (*, S.33). In der vorliegenden
Studie lagen in der entsprechenden Gestationsaltersgruppe 5 in allen drei Studiengruppen mit
ca. 23 Bewegungen pro 10 Min. iiber eine Dauer von je 15s—19s eine deutlich hohere mittlere

Anzahl vor.

Pillai et al. stellten bei der Analyse der motorischen Entwicklung von Feten bei maternalem
Diabetes eine verzdgerte Entwicklung der verschiedenen Bewegungstypen fest. In diesen
Féllen gab es Parallelen zu einer frithen intrauterinen Wachstumsretardierung, die mit sehr
fliichtigen und variablen Bewegungen, v.a. im 1.Trimester, einhergingen ('*’, S.16). Dies trifft
nicht auf die Diabetesgruppe dieses Kollektives zu. Zum einen waren hier so friihe
Gestationsphasen nicht Grundlage der Auswertung, zum anderen wurden die Patientinnen bei
diabetogener Stoffwechsellage engmaschig ambulant oder stationdr iliberwacht, so dass

gliicklicherweise keine ernsten Komplikationen beobachtet werden konnten.

In der Kontrollgruppe kam es zu einer kontinuierlichen Abnahme der motorischen Aktivitit.
In den Gruppen mit Schwangerschaftspathologien hingegen steigerte sich die Bewegungsak-
tivitit beim Ubergang von der 5. in die 6. Gestationsaltersgruppe. Gnirs et al. beobachteten
bei Feten diabetischer Miitter eine im Vergleich zu gesunden Feten deutlich gesteigerte
Bewegungsaktivitit, die auch gehduft mit Akzelerationen einherging (*°, S.252). Visser et al.
hingegen beschreiben eine verzogerte fetale motorische Entwicklung bei diabetischen
Schwangerschaften (', S.167). Auch Robertson und Dierker (', S.13) berichten von einem
Entwicklungsverzug in der zentralnervésen motorischen Steuerung, betonen hierbei vor allem
starke qualitative Unterschiede in der Bewegungsaktivitit. Die Datenlage hierzu ist nicht aus-
reichend, um ein abschlieBendes Urteil abzugeben. Dennoch konnte eine Parallele zu den

Ergebnissen von Gnirs gezogen werden, der ein Bewegungsmaximum zwischen der 28.-34.
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SSW bei gesunden Feten beschrieb. Dieses Bewegungsmaximum erreicht die Diabetesgruppe
der vorliegenden Studie erst spit, beim Ubergang von der 39. zur 40. SSW, und kénnte in

einer verzogerten fetalen motorischen Entwicklung begriindet sein.

Viele Autoren betonen die Wichtigkeit der Registrierung der fetalen Bewegungsaktivitdt, da
quantitative und qualitative Verdnderungen pathologischen Befunden im konventionellen

biophysikalischen Profil vorausgehen (***, S.173/174).

Der prozentuale Anteil an Akzelerationen mit Bewegungsaktivitit war sowohl in der Kon-
troll- als auch in der Diabetesgruppe in allen Beobachtungsintervallen sehr hoch, d.h.> 90%,
und zeigte keine gestationsaltersabhidngige Tendenz. Lediglich die Gruppe ,,Sonstige Patholo-
gien® fiel mit einem niedrigen Wert von 55,3% in der 25. bis 27. SSW auf, der sich beim
Ubergang in die nichste Gestationsaltersgruppe signifikant steigerte. Diese Ergebnisse decken
sich nicht mit den Angaben vieler Autoren, die gestationsaltersabhidngige Einfliisse bei der
Assoziation zwischen fetalen Bewegungen und FHF—Verdnderungen beschreiben: Sorokin et
al. veroffentlichten, dass bei frithen Gestationsphasen zwischen der 20. und 22. SSW nur
62,4% aller FHF—Alterationen mit fetalen Bewegungen einhergingen, zwischen der 28. und
30. SSW allerdings bereits 81,8% (141, S.245/246). Pillai et al. beschrieben, dass vor der 30.
SSW nur 50% der fetalen Stammbewegungen mit FHF—Akzelerationen vergesellschaftet sind
(', S.24). Trimor-Tritsch et al. fanden heraus, dass 98,2% aller Bewegungen in der 28. bis
42. SSW, die lianger als eine Sekunde andauern, mit Akzelerationen der fetalen Herzfrequenz
assoziiert waren ('*, $.277). Sie zeigten ferner, dass 62% aller Dezelerationen zwischen der
20. und 30. SSW mit fetalen Bewegungen verbunden waren, in der 28. bis 30. SSW waren es
nur noch 34%; wohingegen auf 36% aller Kindsbewegungen Akzelerationen und auf 30%

sowohl Akzelerationen als Dezelerationen folgten.

Natale et al. (*°, S.593) differenzierten bei einer Studie mit einem gesunden Patien-
tinnenkollektiv bei der Assoziation zwischen fetaler Bewegungsaktivitdt und FHF—Verénde-
rungen in ihrer Definition einer Akzeleration. Sie fanden 70% aller Akzelerationen zwischen
der 24. und 26. SSW im Zusammenhang mit Bewegung, doch 48% wiesen eine Amplitude
<15 bpm auf, d.h. 52% aller Akzelerationen in diesem Schwangerschaftsalter wiirden nach
den derzeit noch giiltigen Richtlinien nicht als solche registriert werden. In der 30. bis 32.
SSW waren 76% aller Akzelerationen mit fetaler Aktivitéit assoziiert, 41% davon fielen in die

Kategorie >15 bpm.
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Wie bereits erwdhnt wurde die Differenzierung nach Akzelerationshohe in der Auswertung
nicht beriicksichtigt, allerdings sollte dies bei der kardiotokographischen Befundung friiher

Gestationsphasen berticksichtigt werden.

4.5 Gestationsaltersabhiingige Beurteilbarkeit der fetalen
Herzfrequenzmuster

Sowohl in der Kontroll- als auch in der Diabetesgruppe war bereits in friihen Gestationspha-
sen eine gute Zuordnung zu den einzelnen fiir fetale Ruhe- und Aktivitétszustande typischen
Herzfrequenzmustern moglich. Nur in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien® waren in der 25.-
27. SSW immerhin noch fast 33% aller Aufzeichnungen nicht klassifizierbar. Diese Zahl
reduzierte sich mit Abschluss der 33. SSW auf unter 5%. Die allgemeine
gestationsaltersabhidngige Tendenz in allen Studiengruppen mit Zunahme der FHF—Muster B,
A und geringfligig auch D, bzw. Abnahme von C und NoCo deckt sich mit Angaben aus der
Literatur: Nijhuis beschreibt die Zunahme des FHF-Musters A mit steigendem
Schwangerschaftsalter bei unauffilligen Verldufen ohne Anzeichen fetalen Stresses. Dies ist
ein wichtiger Punkt, da es mit Zunahme der Phasendauer des Musters A auch zu einer
Abnahme der FHF—Variabilitit innerhalb dieser kommt (°°, S.43). Dies erschwert eine
addquate fetale Zustandsdiagnostik. Es empfiehlt sich daher auch CTG—Abschnitte mit FHF—
Muster B zur Beurteilung heranzuziehen. Am Termin finden sich zu 95% die Muster B und

A; C hingegen selten und D in Phasen des “jogging fetus” (°°, S.213).

In der Kontrollgruppe waren immerhin 10% der gesamten kardiotokographischen
Aufzeichnungszeit der 40.-42. SSW dem Muster D zuzuordnen. Dies sollte als physiologische
Normvariante diskutiert werden. Untermauern l4sst sich diese Sichtweise durch die Analyse
der Maturation nach errechnetem Termin durch van de Pas et al. Die Autoren stellten einen
erneuten zentralnervosen Reifungsschub nach der 41. SSW fest, der mit einer weiteren
Erhohung fetaler Aktivititszustinde einherging ("', S.37). Der fetale Reifungsprozess wurde
sehr detailliert analysiert, allerdings galt das Augenmerk bislang hauptsédchlich den frithen

Gestationsphasen.
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4.6 Prognostische Bedeutung der fetalen Verhaltenszustande

Vor der 28. SSW besteht eine sehr inkonsistente Beziehung zwischen fetaler Bewegungsakti-
vitdt und Akzelerationen, und zwischen Schlaf~Wach—Zyklen und FHF—Variabilitit. Die
fetale Herzfrequenz ist daher in diesem frithen Gestationsalter ein schlechter Marker fiir das

fetale Verhalten und Wohlbefinden ('*, S.25).

Nijhuis (*’, S.192) und Martin (**, S. 426) zeigten, dass Phasen der Coincidence, die den
Wechsel aller Variablen binnen drei Minuten voraussetzen, von der 32. SSW bis zum Termin
zunehmen und somit die neurologische Reifung reflektieren. Ab der 36. SSW gelingt eine
zuverlissige Zuordnung zu fetalen Verhaltenszustinden (''', S.175). Schmidt und Gnirs
bestitigten, dass sich in 80% aller CTG-Aufzeichnungen am Termin eindeutig

klassifizierbare Verhaltensmuster finden ('*, S.291).

Die Auswirkungen der fetalen, kompensatorischen Antwort bei Mangelzustinden auf FHF,
Atem- oder Korperbewegungen sind in hohem Malle abhéngig von den zugrunde liegenden
Verhaltenszustinden (75 , S.292, 2, S.1385). Murata et al. konnten im Tierexperiment einen
signifikanten Zusammenhang zwischen der Amplitude und Dauer variabler FHF—Dezeleratio-
nen und den aktuell bestehen Schlaf-Wach—Zustinden beweisen (¥, S.691). Deshalb
empfiehlt es sich, bei pathologischen CTG-Befunden immer eine Zuordnung zu fetalen
Stadien vorzunehmen. Auch um fetale Tiefschlafperioden auszuschlieBen, die silenten CTG—

Mustern bei Hypoxien dhneln.

Die Verteilungen der fetalen Stadien in den Studiengruppen mit zunehmendem
Gestationsalter gehen mit den Angaben in der Literatur konform (''', S.175): Im ersten
Beobachtungsintervall dominierten nicht klassifizierbare CTG—Abschnitte gegeniiber Stadium
2F. Im weiteren Schwangerschaftsverlauf kam es zu einer deutlichen Zunahme von 2F und
einer Abnahme an NoCo. Einen geringen Zuwachs in der prozentualen Verteilung
verzeichneten auch die Stadien 1F und 4F. Ab der 34. SSW waren iiber 80% aller CTG—

Muster klassifizierbar.

Eine Zuordnung zum Stadium 3F wurde in allen Studiengruppen gleichermaflen selten vorge-
nommen, zwar in der Kontrollgruppe und in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* erst ab der
34. SSW, in der Diabetesgruppe schon 2 Wochen friither. Dies spiegelt sich ebenfalls in den
Ergebnissen vieler Studien wider: Drogtrop et al. (30, S.71) und Pillai et al. (110, S.1131, 107,
S.43), die die 25.-30., bzw. die 36.-42. SSW analysierten, konnten bei keinem der Feten
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diesen Aktivitdtszustand klassifizieren. Martin beobachtete ihn erst ab der 36. SSW, hier auch
nur in 1% der Aufzeichnungszeit (*, S.429). Laut Nijhuis et al. hat das Stadium 3F eine sehr

kurze Dauer von typischerweise 3 bis 6 Minuten (*’, S.192).

Pillai et al. publizierten, dass das Stadium 1F meist erst ab der 30. SSW zu beobachten ist, das
Stadium 2F hingegen oft schon Wochen frither (', S.176). In dieser Studie bestitigte sich
dies: Weder in der Kontroll- noch in der Diabetesgruppe fand sich dieser Verhaltenszustand
bis zum Ende der 33. SSW. Lediglich in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* war 1F zu 4,5%
in der Gestationsaltersgruppe 3 vertreten. Das Stadium 2F konnte bereits ab der 25. SSW
klassifiziert werden. Dies sind wichtige Erkenntnisse: Im Stadium 1F werden héaufig
suboptimale Ergebnisse bei der biophysikalischen Beurteilung des fetalen Zustandes erzielt,
da dieser hypoxisch bedingten “silent pattern” dhneln kann ('*°, S.213). Nach der 30. SSW
kommt es zu einer Abnahme der FHF—Variabilitidt in 1F—Zustdnden, die zu einer besseren

Identifizierung dieses Stadiums fiihrt ('

, S.176). Bislang konnte in Studien fiir diesen
Verhaltenszustand eine maximale Dauer von 25 bis 37 (84, S.430), bzw. 45 Minuten, (156,
S.213) gezeigt werden. Um falsch positive CTG—Befunde zu vermeiden, sollte deshalb eine

Registrierdauer von 40 Minuten keinesfalls unterschritten werden.

Drogtrop et al. analysierten fetale Verhaltensmuster bei unauffilligen Schwangerschaften
zwischen der 25. und 30. SSW. Sie stellten einen Anteil an NoCo von 77,5% fest, der Rest
bestand aus 5,5% 1F und 16,9% 2F (*°, S.71). Auch Swartjes et al. folgerten, dass vor der 30.-
32. SSW eine Klassifizierung fetaler Verhaltenszustinde nicht méglich ist ('*%, S.82). Die
Ergebnisse dieser Auswertung lassen die gleichen Schlussfolgerungen zu: In der 25.-27. SSW
mussten zwischen 67% und 77% der CTG—Aufzeichnungen als NoCo eingestuft werden. In
der néchsten Gestationsaltersgruppe reduzierte sich der prozentuale Anteil nicht
klassifizierbarer Abschnitte fast um 50%. Eine eindeutige Klassifizierbarkeit konnte aber in
allen Studiengruppen erst ab der 34. SSW mit einem Anteil an NoCo <20% vorgenommen
werden. Pillai und James zeigten eine Abnahme der Ubergangszeiten zwischen zwei Stadien
und Zunahme der Synchronisation mit steigendem Gestationsalter als Grundlagen der

zunehmenden Klassifizierbarkeit auf ('’, S.42).

Schmidt und Gnirs untersuchten die Klassifizierbarkeit kardiotokographischer Aufzeichnun-
gen nahe am Termin (35.-42. SSW) und stellten folgende Konstellation fest: 31% 1F (Tief-
schlaf), 38% 2F (REM-Schlaf), 1% 3F (Ruhig-Wach), 8% 4F (Aktiv-Wach) und 22% NoCo
(', S.291). Diese Relationen entsprechen den Ergebnissen der Kontrollgruppe im entspre-

chenden Beobachtungszeitraum (36.-42. SSW), allerdings fiel hier ein doppelt so hoher
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prozentualer Anteil an Stadium 2F mit ca. 60% in der Gestationsaltersgruppe 6 auf und

folglich ein etwas geringeres Vorkommen von 1F und NoCo.

Im Gegensatz zu den Ergebnissen anderer wissenschaftlicher Arbeiten, war der prozentuale
Anteil an nicht klassifizierbaren CTG—Mustern in der Diabetesgruppe nicht grofler als im
Kontrollkollektiv (109, S.21, 87, S.150, 88, S.246). Diese Ergebnisse liberraschen nicht, da dank
der engmaschigen Uberwachung bei fast allen ein annihernd normaler Schwangerschaftsver-
lauf beobachtet werden konnte. Allen und Kisilevsky wiesen bereits in einer fritheren Studie
zwischen der 33. und 36. SSW darauf hin, dass keine quantitativen Unterschiede im sponta-
nen, fetalen Verhalten bei gesunden und gut kontrollierten diabetischen Schwangerschaften
gefunden werden konnen, hingegen schon qualitative. Bei schlecht eingestellter maternaler
Stoffwechsellage hingegen war bei der Analyse in der 33. SSW eine deutliche, neuromotori-
sche Entwicklungsverzogerung (%, S.77), zwischen der 33. und 36. SSW dann ein deutlicher
Entwicklungsschub, zu sehen (°, S.75). Kisilevsky und Hains konnten weiterhin deutliche
Entwicklungsunterschiede im Verhalten von Feten diabetischer Miitter und Feten mit drohen-
der Frithgeburt feststellen (°/, S.16). Pillai und James wiesen eine Korrelation zwischen
Diskordanz fetaler Verhaltenszustinde und dem neonatalen Outcome auf, auch in Féllen, in

109

denen zuvor normale Ergebnisse im NST und im biophysikalischen Profil erzielt wurden (",

S.21).

Visser et al. (%, S.171, ', S.318) beschriecben erstens die verzégerte Entwicklung fetaler
Verhaltenszustinde und zweitens die stets im Vergleich zu gesunden Feten schlechtere Syn-
chronisation mit lingeren Ubergangszeiten zwischen den einzelnen Stadien. Beides fiihrt in
allen Gestationsphasen zu einer, im Vergleich zu gesunden Feten, erhdhten Inzidenz an nicht
klassifizierbaren Verhaltensmustern. Mulder et al. berichten auBerdem {iber ein deutlich
geringeres Auftreten von FHF-Muster A und Stadium 1F in einem diabetischen Kollektiv (*,
S.150, 88, S.245). Letzteres ist eine hochst bemerkenswerte, aber leider selten beschriebene
Beobachtung, die sich interessanterweise auch in dieser Studie bestitigte: Sowohl das FHF-
Muster A als auch das Stadium 1F waren im diabetischen Kollektiv, verglichen mit dem
gesunden, signifikant seltener vorhanden (pmyster A=0,006, Pstadium 17=0,013). Dies zeigte sich
v.a. ab der 31. SSW, beziiglich Muster A war der Unterschied zwischen der 31.-33. SSW
besonders deutlich, beziiglich Stadium IF erst im ndchsten Beobachtungsintervall, d.h.
zwischen der 34.-36. SSW. Analog dazu verweisen Schulte et al. auf ein vermehrtes Auftreten
des FHF-Musters B bei diabetischen im Vergleich zu unauffilligen Schwangerschaften, auch

dies lieB sich in der Diabetesgruppe in fast allen Gestationsaltersgruppen beobachten (pmuster
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p=0,282), doch ein signifikanter Unterschied zeigte sich insgesamt zwischen beiden
Kollektiven nicht. Einen prozentual hoheren Anteil des Stadiums 2 F stellten Schulte et al.
aber nicht fest. Ursdchlich dafiir sahen sie eine verschlechterte Synchronisation und folglich
einen hoheren Anteil an NoCo (', S.40). Dies traf auf das Diabeteskollektiv dieser Studie
nicht zu, auch hier zeigte sich ein deutlich hoéherer, wenn auch nicht signifikanter, Anteil des
Stadiums 2F (pstadium 2¢=0,283). Lediglich zwischen der 37.-39. SSW zeigte dies statistische

SigniﬁkaHZ (pGruppe 5 Stadium 2F Kontrolle vs Diabetesgmppe:0a044)'

Erfreulicherweise gelang auch in der Gruppe ,,Sonstige Pathologien* die Zuordnung zu den
einzelnen Verhaltensmustern zu einem hohen Prozentsatz. Nur noch knapp 20% waren ab der
34. SSW nicht klassifizierbar. Fiir sich spricht auch der positive Outcome dieser Studien-
gruppe; schwere Verldufe einer [IUGR wurden somit nicht beobachtet. Bei schweren Mangel-
zustdnden, die mit chronischen Hypoxien einhergehen, kann es bei einer Storung der zentral-
nervosen Steuerung zu einer Desorganisation der fetalen Verhaltenszustinde kommen (%,
S.173, 88, S.248). Schmidt und Schneider stellten sogar fest, dass bei schwerer Wachstums-
retardierung (<5. Perz.) am Termin mehr als 50% der kardiotokographischen Aufzeichnungen
nicht klassifizierbar sind ('**, S.291). Sowohl Mulder et al. als auch Arduini et al. begriindeten

dies dadurch, dass bei Feten mit IUGR die Ubergiinge zwischen zwei Stadien linger dauerten

und weniger synchronisiert verliefen (7, S. 159, *, $.248).

Kisilevsky und Hains verglichen in einem sehr grof8en Patientenkollektiv das fetale Verhalten
bei “high-risk” und bei unauffilligen Schwangerschaften. Sie fanden in der ‘“high-risk”
Gruppe keine Unterschiede im spontanen Verhalten der Feten, sofern klinisch iibliche Krite-
rien wie der NST oder das biophysikalische Profil herangezogen wurden, hingegen schon in
der Qualitit des Verhaltens (*’, S.17). In der vorliegenden Studie wurde dieser Gesichtspunkt

nicht untersucht.

Erwdhnenswert ist eine auffillige prozentuale Zunahme des Stadiums 2F in der Gestationsal-
tersgruppe 4 (34.-36. SSW) der Kontrollgruppe und der Gruppe ,,Sonstige Pathologien und
des Stadiums 4F in Gruppe 5 (37.-39. SSW). Beide Stadien nahmen in den folgenden
Beobachtungsintervallen wieder einen deutlich geringeren prozentualen Anteil an. Das
Stadium 2F geht als REM-Schlaf mit einem Zustand reger fetaler Aktivitit einher, die mit
steigendem Gestationsalter weiter zunimmt, das Stadium 4F wird auch als “jogging fetus”

bezeichnet. In der Literatur finden sich vereinzelt Angaben iiber sog. Bewegungspeaks:
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Aladjem et al. (*, S.145) veroffentlichten eine detaillierte Analyse von Non-Stress-Monitoring
zwischen 25. SSW und Termin in einem gesunden Kollektiv: Sie zeigten eine deutliche
motorische Aktivititszunahme, die sog. ,.hyperkinetische Phase* allerdings friiher in der 29.
bis 31. Gestationswoche. Van de Pas et al. konnten in der Spatschwangerschaft, d.h. nach der
41. SSW, eine deutliche Zunahme der Stadien 3 und 4F auf Kosten von 2F im Sinne einer
Aktivititszunahme nach Termin zeigen ("', S.37). Diese CTG-Muster zeigen Parallelen zu
CTG-Befunden bei fetalem Distress und sollten deshalb als physiologische Normvariante bei
fortgeschrittenem Gestationsalter bekannt sein. Innerhalb der Studienkollektive zeigte sich
jedoch primér eine Zunahme des REM-Schlafes (2F) und nur eine geringe prozentuale

Steigerung des Aktiv-Wach-Zustandes 4F.

In der Diabetesgruppe zeigte sich ebenfalls eine deutliche Zunahme des Stadiums 2F, hier, im
Gegensatz zu anderen beiden Studiengruppen, allerdings erst in der 37.-39. SSW. Dies ldsst
sich eventuell mit den gesicherten wissenschaftlichen Erkenntnissen einer Entwicklungsver-
zO0gerung bei diabetischen Schwangerschaften vereinbaren, ohne dass diese hier postnatal
klinisch manifest wurde. Allerdings muss erwdhnt werden, dass keine der beschriebenen
Zunahmen von 2F und 4F in den Studiengruppen statistische Signifikanz erreichten. Zuséitz-
lich bestétigen viele Autoren grofle individuelle Schwankungen der Bewegungsaktivitit und

FHF-Variabilitit in allen Gestationsphasen (''°, S.1132).

Doch die zunehmende Assoziation zwischen FHF und fetalen Aktivititszustdnden impliziert,
neben der erhohten Klassifizierbarkeit, auch die Zunahme fetaler Ruhephasen mit fehlenden
Kindsbewegungen ('*°, S.956): GemiB Studienergebnissen von Natale et al. und Gnirs et al.
von 6 Minuten in der 24.-28. SSW zu 10 Minuten in der 28. bis 30. SSW (°?, S.257), bis hin

zu 80 Minuten am Geburtstermin (46, S.137, 163

, S5.801). Natale et al. folgerten im
Umkehrschluss, dass sich unreife Feten hédufig bewegen und lange Intervalle fetaler

Inaktivitit als pathologisch angesehen werden miissen (*2, S. 262).

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie mit einem hohen prozentualen Anteil an nicht klassi-
fizierbaren CTG-Phasen in den ersten beiden Beobachtungsintervallen unterstreichen die
Aussage von Pillai et al., dass in frithen Schwangerschaftsphasen der Einfluss einer zirkadia-
nen oder ultradianen Rhythmik noch keine so grof3e Rolle spielt, somit also Aufzeichnungen
mit einer Registrierdauer von 60 Minuten repréisentativ sind. Die Zunahme fetaler Ruhepha-
sen impliziert allerdings einer Verlangerung auf 90, eventuell sogar 120 Minuten in der 2.
Schwangerschaftshilfte (', S.16). Letzteres vor allem in Hinblick auf die Reduktion der

hohen falsch-positiv Rate antepartaler Kardiotokogramme am Termin (¥, S.41).
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Das differenzierte Wissen um den Einfluss der zirkadianen (ab der 20. SSW) bzw. ultradianen
(ab der 28. SSW) Rhythmik und der fetalen Verhaltenszustinde auf alle klinisch iiblichen
antepartalen Uberwachungsverfahren ist fiir deren Evaluation unabdinglich (109, S.16/18, 111,
S.176). Die zirkadiane Rhythmik iiberlagert die distinkten fetalen Verhaltensmuster. Sie fiihrt
zu Aktivitétssteigerungen bis zu 20% am Abend und hat ebenso wie die einzelnen zugrunde
liegenden Stadien Einfluss auf die fetale Reaktivitdt und die Verdnderungen der FHF bei exo-
genen Reizen oder Stresssituationen (*%, S.137). In dieser Studie wurden alle CTG-Aufzeich-

nungen tagsiiber vorgenommen, um reproduzierbare Ergebnisse zu erhalten.

4.7 Gestationsaltersabhiingige Beurteilung des CTGs anhand von Scores

Die CTG-Befundung anhand der derzeit klinisch iiblichen Scores hatte in allen
Gestationsaltersgruppen einen geringen priadikativen Wert. Das gesunde Kollektiv mit
unauffilligem Gestations- und Geburtsverlauf wurde bei der Beurteilung gemil DGGG-—
Leitlinien und anhand der Meyer—-Menk—Klassifikation bis zur 34. SSW schlechter eingestuft
als die Studienkollektive mit pathologischen Schwangerschaftsverldufen. Die Ergebnisse des
Non—Stress—Tests waren dhnlich. Hier schnitt das gesunde Kollektiv wihrend des gesamten
Beobachtungszeitraumes  schlechter ab als jene mit auffillig gewordenen

Schwangerschaftsverlaufen.

Bei der Auswertung wurde streng nach den vorgegebenen aktuellen Richtlinien bewertet.
Diese lassen keine Abstufung der Grenzwerte fiir die jeweiligen FHF—Parameter in
Abhingigkeit vom Schwangerschaftsalter zu. In dieser Arbeit wurde bereits intensiv die
Gestationsaltersabhéngigkeit von Haufigkeit und Charakter von einerseits Akzelerationen und
Dezelerationen, sowie andererseits von fetaler Bewegungsaktivitit diskutiert. Ferner wurde
die Ausprigung von Schlaf~Wach—Phasen und fetalen Verhaltenszustinden mit
zunehmendem Gestationsalter sowie deren Einfluss auf die FHF—Parameter gezeigt. Die
fehlende Beriicksichtigung dieser physiologischen Variationen fiihrte zu einer hohen Rate an
falsch positiven Ergebnissen. Dies ldsst auf eine mangelhafte Anwendungsmoglichkeit von
sowohl CTG—Sores als auch des NST als Mittel fetaler Zustandsdiagnostik vor der 34. SSW

schlieBen.

Analog dazu fiel die kardiotokographische Bewertung des gesunden Kollektives dieser Studie
anhand von CTG-Scores (,,NSP—Schema® gemil DGGG-Leitlinien bzw. Meyer—Menk—
Klassifikation) und NST in frithen Gestationsphasen zwischen der 25. und 33. SSW als
pathologisch (bei Abwesenheit groBamplitudiger Akzelerationen) oder suspekt (bei
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Anwesenheit von Dezelerationen) aus. Das regelmaflige Vorkommen von Dezelerationen bei
gesunden Schwangerschaften in diesem frithen Gestationsalter konnte in dieser Studie bereits
verdeutlicht werden. Im Kontrollkollektiv mit unauffdlligem Schwangerschafts- und
Geburtsverlauf wurden bis zum Ende der 33. SSW 100% aller CTGs gemill DGGG-
Leitlinien als suspekt bewertet, ab der 34. SSW noch 50%. Erst ab der 37. SSW entsprachen
70% bis 80% der kardiotokographischen Aufzeichnungen des gesunden Kollektives einem
Normalbefund gemdfl ,NSP-Schema® (DGGG-Leitlinien). GemiB3 der Meyer—-Menk—
Klassifikation entsprachen bis zum Ende der 33. SSW noch 50% der CTGs des
Kontrollkollektives einem suspekten Befund. Erst ab der 34. SSW wurden zwischen 91,7%
und 100% aller kardiotokographischen Aufzeichnungen des gesunden Kontrollkollektives als
normal befundet. Ahnlich wie bei der CTG-Beurteilung durch die Meyer-Menk—Klassifi-
kation, wies die Kontrollgruppe in allen Gestationsaltersgruppen die schlechtesten Ergebnisse
im NST auf. Vor allem in den frithen Gestationsphasen bis zur 34. SSW erzielte der NST bei
keinem CTG einen Normalbefund: zwischen der 31. und 33. SSW wurden die
kardiotokographischen Aufzeichnungen unauffilliger Feten zu je 50% als suspekt oder
pathologisch bewertet, ab der 34. SSW in 50% der Fille als normal. Auch im letzten
Beobachtungsintervall zwischen der 40.und 42. SSW ergab der NST bei iiber einem Drittel
der CTGs des gesunden Kollektives ein suspektes Ergebnis. In der Kontrollgruppe wurden in
der 25.-27. SSW 0,64 mittlere Akzelerationen pro 20 Minuten registriert, bis zum Ende der
33. SSW steigerten sich diese auf immer nur noch 2,28. Erst ab der abgeschlossenen 34. SSW
war eine mittlere Akzelerationszahl von 4,96 pro 20 Minuten erreicht. Die Kriterien des NST
fordern in diesem Zeitraum mindestens zwei bewegungsassoziierte FHF—Akzelerationen.
Damit wird deutlich, dass die gesunden Feten im 1. Beobachtungsintervall ein pathologisches

Ergebnis erhielten.

Andere Autoren gaben den sinnvollen Einsatz dieser Kriterien ab der 30.-32. SSW an (',
S.174, %, S.262, *, 8.595, *, S.1385/1387, **, S.94, '**, S.910, , 8.907, ', S.249, "*°,
S.218). Natale et al. belegten, dass fetale Bewegungen mit einer Bewegungsdauer iiber 25s,
die immer haufiger mit Akzelerationen einhergehen, erst ab der 30.-32. SSW zunehmen und
damit die Kriterien des NST erst nach der 32. SSW sinnvoll interpretierbar sind (*°, S.594, 2,
S.262). Auch Cibilis (**, S.1385) und Castillo et al. ("', S.175) verweisen darauf, dass die
Definition der ,,Reaktivitit“ nach den bislang iiblichen Kriterien des NST physiologischer
Weise erst nach der 32. SSW zutrifft.
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Viele Autoren empfehlen daher bei der kardiotokographischen Beurteilung vor diesem Zeit-
raum andere Kriterien fiir die Definition von v.a. Akzelerationen und verdnderte Grenzwerte
fiir die geforderte Haufigkeit von mittelfristigen FHF—Alterationen und fetaler Bewegung (*°,
$.907, ', S.42).

Sorokin et al. unterstreichen die Notwendigkeit, das Auftreten von Dezelerationen zwischen
der 20. und 30. SSW als physiologisch zu bewerten (‘*', S.249). Diese Meinung vertreten
auch Pillai und James ('%, S.25). Sowohl sie als auch Gagnon et al. empfehlen, vor der 30.
SSW Akzelerationen bereits als solche ab einer Amplitudenerh6hung von 10 bpm ldnger als
15s zu definieren (38, S.746, 109, S.24, 108, S.815). Castillo et al. empfehlen dagegen eine
Verlidngerung der Registrierdauer auf 90 Minuten bei frithen Gestationsphasen. Sie bewerten
eine allgemeingiiltige Losung, die Amplitudenhdhe in Abhéngigkeit vom Schwangerschafts-
alter zu definieren, als kritisch: Sie sehen in der visuellen Detektion geringamplitudiger FHF—
Alterationen eine erhohte Anfilligkeit gegeniiber Artefakten, z.B. durch miitterliche Bewe-
gung oder fehlende Autokorrelationstechniken der verwendeten Kardiotokographen. Deshalb
erachten sie eine Erniedrigung der Akzelerationsamplitude auf 10 bpm als wenig sinnvoll. Im
Falle der computergestiitzten CTG—Auswertung konnte dieser Ansatz hingegen sinnvoll sein

("7, S.175).

Natale et al. befiirworteten sogar die Reduktion der biophysikalischen Evaluation in der 24. -

32. SSW auf die Beurteilung der fetalen Bewegungsaktivitit (*°, S.595, °2, S.263).

Vor der 32. SSW finden sich zudem hiufiger nicht interpretierbare Ergebnisse im NST, da die
Ausfallzeit der FHF—Registrierung, bedingt durch die weniger koordinierte fetale Bewegungs-
aktivitit, hoher ist (*°, S.595).

In spéteren Gestationsphasen fiihrt die Zunahme fetaler Ruhephasen, die als physiologisches
Zeichen fetale Reife widerspiegelt ('”°, S.19), bei fehlender differentialdiagnostischer Abkli-
rung zu einer falsch positiven Bewertung. Trimbos und Keirse analysierten 594 CTGs bei
unauffillig gebliebenen Schwangerschaftsverldufen zwischen der 34.-36. SSW mit dem
Fischer—Score (dhnlich dem Meyer—Menk—Score, nur nicht zur intrapartalen Anwendung
empfohlen) und kamen in immerhin 37% der Félle zu einem suspekten oder pathologischen
Ergebnis (***, S.910). Auch sie gaben als Hauptgrund das hiufige Vorkommen fetaler Schlaf-
phasen an ('**, S.911/912). Hierbei wire es v.a. wichtig, bei silenten FHF-Mustern eine
Zuordnung zu den zugrunde liegenden fetalen Verhaltenszustdnden vorzunehmen und somit

die falsch-positiv Rate aufgrund eines Stadiums 1F (Tiefschlaf) zu reduzieren ('*’, S.42).
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Pillai und James konnten zeigen, dass sich bei einem gesunden Feten ein hoch signifikanter
Unterschied im NST und im biophysikalischen Profil ergab, je nachdem ob das Stadium 1F
oder 2F zugrunde lag (*'°, S.1131).

AbschlieBend ldsst sich sagen, dass fetale Reaktivitdt sehr gut zu einer positiven fetalen
Zustandsbewertung beitragen kann, aber das Fehlen einer solchen darf nie alleiniges Krite-
rium bleiben. Verbesserungsansitze bestehen in einer verlingerten Registrierdauer, der
Analyse der =zugrunde liegenden Verhaltenszustinde und Zuhilfenahme fetaler

Stimulationsverfahren, ferner in einer dopplersonographischen Abkldrung.

4.8 Aussagekraft sonographischer Ergebnisse im
Schwangerschaftsverlauf

Die dopplersonographische Messung des maternalen bzw. fetalen Blutstromes wurde als
nichtinvasive Methode zur Abschitzung einer chronischen intrauterinen Hypoxie bei allen
Studiengruppen durchgefiihrt. Allerdings bietet die Kontrollgruppe v.a. bei der Analyse der
mittleren Resistance Indices (RI) von A. cerebri media und Aa. uterinae aufgrund geringer
Untersuchungsanzahl eine schlechte Vergleichsmoglichkeit zwischen gesunden und patholo-
gischen Schwangerschaftsverlaufen. Bislang wird die Dopplersonographie nicht fiir den
Screeningeinsatz in der antepartalen Uberwachung empfohlen, sondern nur nach spezieller
Indikationsstellung bei Risikoschwangerschaften (‘*, S.215). Deshalb wurde die Methode in

der vorliegenden Studie v.a. bei auffilligen Schwangerschaftsverldufen angewandt.

Auch das Blutflussverhalten der fetoplazentomaternalen Einheit unterliegt gestationsaltersab-
hingigen Einfliissen. Aufgrund der vor allem in der 1. Schwangerschaftshélfte stattfindenden
physiologischen Verdnderungen, aber laut K.T.M. Schneider auch durch die potentiell mogli-
che Erwdrmung des fetalen Gewebes aus Sicherheitserwigungen heraus, sollte die Doppler-
sonographie auf die 2. Schwangerschaftshilfte beschrinkt bleiben ('*°, S.215). Auch Arduini
et al. zeigten anhand von dopplersonographischen Untersuchungen zwischen der 7.-16. SSW,
dass dieses Verfahren nicht in der Lage war, einen schlechten Outcome zu prognostizieren (°,

S.184).

In den UmbilikalgefdBen kommt es ab der 20. SSW zu einer Zunahme der diastolischen
Flussgeschwindigkeiten aufgrund einer Widerstandsabnahme im nachgeschalteten plazenta-
ren GefiBbett ('*°, S.217). Genau dies bestdtigte sich in dieser Studie durch die Abnahme der
mittleren Resistance Indices mit zunehmendem Gestationsalter. Allerdings kam es interes-

santerweise initial zu einer Steigerung der mittleren Werte ab der 25. SSW mit einem Maxi-
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mum zwischen der 27.-29. SSW. Sowohl die Kontroll- als auch besonders deutlich die Dia-
betesgruppe zeigten nach dem Erreichen von minimalen RI-Werten in der 37.-39. SSW eine
erneute Zunahme im letzten Beobachtungsintervall. Bei den Resistance Indices der A. cerebri
media kam es analog zu denen der Aa. umbilicalis zu einer anfangs steigenden Tendenz mit
maximalen Werten zwischen der 27.-29. SSW (Diabetesgruppe), bzw. 30.-32. SSW (Gruppe
»Sonstige Pathologien), danach war eine kontinuierliche Abnahme aufféllig. In der Literatur
wird, eine ungestorte uteroplazentaren Perfusion vorausgesetzt, der Resistance Index der
fetalen A. cerebri media wahrend der Schwangerschaft als weitgehend konstant beschrieben

('*°, S.218), jedoch mit einer Ausnahme:

Die in dieser Studie beobachtete Abnahme des diastolischen Flusses in den Aa. umbilicalis,
einhergehend mit einer weiteren Zunahme der zerebralen Zirkulation, in der 40.-42. SSW
lasst sich mit dem in der Literatur beschriebenen ,,Termineffekt™ erklaren, der in der Regel

nicht im Zusammenhang mit einer hypoxischen Gefihrdung steht (*°, $.217, °%, $.277).

Bei den RI-Werten der Aa. uterinae fielen im ersten Beobachtungsintervall zwischen der 25.
und 27. SSW sehr geringe Werte auf, dies deckt sich mit den Angaben von K.T.M. Schneider
('**, S.217). Jedoch auch hier war eine steigende Tendenz zwischen der 28.-32. SSW, in der
Gruppe ,,Sonstige Pathologien” sogar bis zum Ende der 34. SSW, zu sehen. In der 3.
Gestationsaltersgruppe  konnten alle  dopplersonographischen = MeBergebnisse  des

Gesamtkollektives einem Wert oberhalb der 95. Perzentile zugeordnet werden.

Allerdings muss nochmals bekriftigt werden, dass nur bei einem geringen Anteil des Patien-
tinnenkollektives eine dopplersonographische Untersuchung stattfand, so dass diese Ergeb-

nisse als nicht repriasentativ gewertet werden miissen.

Olofsson et al. zeigten bei gesunden Feten in der Spatschwangerschaft zwischen der 42. und
43. SSW eine signifikante Zunahme des umbilikalen Blutflusses, bzw. eine Abnahme des
aortalen. Die Durchblutungsverhiltnisse in den UteringefiBen blieben unbeeinflusst (*”', S.8).
Sie stufen daher die in Querschnittsstudien erhobenen, dopplersonographischen Referenz-
werte als nicht angemessen fiir sehr fortgeschrittene Schwangerschaften ein (', S.12). Acha-
rya et al. analysierten in einer groBen Longitudinalstudie die Doppler—Indices der Aa.
umbilicalis gesunder Feten zwischen der 19. und 42. SSW und stellten deutliche,
gestationsaltersabhidngige Unterschiede fest. Im Gegensatz zu dem bereits erwdhnten
,»Termineffekt beobachteten diese Autoren allerdings eine, auch iiber den Termin hinaus,

kontinuierliche Abnahme der Indices (*, S.939). Siddiqui und James verweisen auf die
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Alteration der zerebralen Perfusionsverhéltnisse in Abhidngigkeit von sowohl fetaler Azidose

und Hypoximie als auch von Gestationsalter und fetaler Verhaltenszustinde (*%, S.8).

Neben der Empfehlung gestationsaltersabhingiger Referenzwerte, liegt somit ein weiterer
sehr wichtiger Aspekt flir die zuverldssige Interpretation dopplersonographischer Ergebnisse
in der Beriicksichtigung der zugrunde liegenden fetalen Verhaltenszustinde vor (°°, S.43).
Dies gilt besonders hinsichtlich der zerebralen Perfusionsverhéltnisse. Viele Studien belegen
einen indirekt proportionalen Zusammenhang zwischen mittleren RI-Werten der A. cerebri
media und fetalen Aktivitdtsphasen (', S.64, '%, S.1285, '**, S.738 ,'**, S.47, '"% S.708) im
Sinne einer Steigerung des zerebralen Blutflusses in Aktivitéts- und eine Reduktion in Ruhe-
phasen. Der Einfluss fetaler Verhaltenszustinde konnte bei Sallout et al. und van den
Wijngaard et al. bereits ab der 30.-32. SSW ('%, S.1285), bzw. ab der 36. SSW (%, $.277)
festgestellt werden und wird analog zur verbesserten Klassifizierbarkeit als zunehmend zum

Termin hin beschrieben (*7, S.64).

Van Eyck et al. beschreiben einen signifikant erhohten Blutfluss in der fetalen A. carotis
interna und damit eine signifikant erhdhte zerebrale Perfusion im Stadium 2F verglichen mit
Stadium 1F. Hinsichtlich der umbilikalen Perfusionsverhéltnisse konnten sie jedoch keine
aussagekriftigen Unterschiede zwischen den betreffenden Stadien finden (>, S.738). Laut
Sallout et al. kann es durch die Zunahme der Akzelerationshédufigkeit im Stadium 2F zu einer
Erhohung des Herzminutenvolumens und damit auch der zerebralen Perfusion kommen (**°,
S.1284). Dies bestitigen Rizzo et al.: Sie untersuchten die Auswirkungen der fetalen
Verhaltenszustinde 1F und 2F auf das Cardiac Output bei gesunden Feten am Termin:
Wiéhrend des Stadiums 2F kam es zu einer signifikanten Zunahme der linksventrikuldren
Auswurfleistung (¥, S.113). Dieser interessante Betrachtungswinkel liefert somit
Erkldrungen fiir den erhdhten zerebralen Blutfluss wihrend des Aktiv—Schlafes. Wie bereits
beschrieben, zeigte sich auch in der vorliegenden Studie eine Zunahme des Stadiums 2F, v.a.

mit zunehmendem Gestationsalter. Dies konnte somit eine Erkldrung flir die Abnahme der

zerebralen Resistance Indices ab der 34. SSW in dieser Studie sein.

Bei diabetischen Schwangerschaften zeigten sich in den meisten wissenschaftlichen Publika-
tionen keine krankheitsspezifischen dopplersonographischen Befunde, sondern vielmehr die
typischen Verdnderungen kompromittierter Kinder wie zero oder reverse flow, in starken
Mangelsituationen sogar die Konstellation eines Brainsparing—Effektes ('**, S.8). Ursem et al.
stellten hingegen eine Zunahme des umbilikalen Blutflusses fest, zusammen mit einer

erhohten FHF-Variabilitit bei maternalem Diabetes im Vergleich zu gesunden
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% S.314). Sie untersuchten allerdings Friihschwangerschaften und

Schwangerschaften (
lieferten damit keine verldsslichen Ergebnisse. Leodolter et al. fanden keinerlei
Auffilligkeiten bei Feten mit gut eingestellter maternaler, diabetischer Stoffwechsellage (™,

S.156). Dies lasst sich auf die Ergebnisse der Diabetesgruppe dieser Studie iibertragen.

Van Eyck und Wladimiroff zeigten interessanterweise, dass die Korrelation von dopplerso-
nographischen Ergebnissen und Verhaltenszustdnden bei kompromittierten Kindern keine so
groBe Rolle spielt wie bei gesunden (‘% S.708, '”', S.474). E.Weiss konnte aufzeigen, dass
bei reduziertem Blutfluss die Auswirkungen von FHF—Verdnderungen, insbesondere Brady-
kardien und schwere Dezelerationen, viel gravierender sind. Deshalb sollte bei pathologischen
CTG-Befunden immer eine dopplersonographische Abklirung erfolgen ('%°, S.148/149). Das
Verfahren erlaubt v.a. bei [UGR eine genauere Abschétzung des intrauterinen Asphyxierisi-
kos, wobei hier v.a. die fetale A. cerebri media einen sehr sensitiven Parameter darstellt ('*°,

S.1283, 160, S.625, 59, S.567). Um falsch positive Ergebnisse zu vermeiden, sollten die

zugrunde liegenden fetalen Verhaltenszustinde aber immer mit in die Diagnostik einflieBen.

4.9 Korrelation der kardiotokographischen und doppler-

sonographischen Testergebnisse mit dem Geburtsoutcome

Der Vorwarneffekt der antepartalen Kardiotokographie filir eine Dekompensation bei fetaler
Minderversorgung wird mit variierenden Zeitintervallen zwischen 1 bis 14 Tagen angegeben
(*?, S.7/9, *°, S.141/144). Der pradikative Wert (Sensitivitit, Spezifitit, Positiver und
Negativer Vorhersagewert) der kardiotokographischen und dopplersonographischen Tests
(DGGG-Leitlinien, Meyer—Menk—Score, Non—Stress—Test und RI A. umbilicalis) wurde
deshalb anhand von kardiotokographischen Aufzeichnungen, durchgefiihrt innerhalb der
letzten zwei Wochen vor Entbindung, berechnet. Problematisch ist die in der Literatur
beschriebene hohe falsch positiv Rate von 40% bis 50% des Kardiotokogrammes hinsichtlich
des Erkennens einer fetalen Hypoxie (*°, S.718) und die damit signifikant erhdhte operative
Entbindungsfrequenz (*°, S.721, *°, S.432). Selbst in Risikokollektiven fiihrte der antepartale
Einsatz des CTGs zu keiner verringerten perinatalen Morbiditit bzw. Mortalitit (%, S. 721, °,
S.271). Ursédchlich fiir Fehlinterpretationen konnen das Nichtbeachten von fetalen
Verhaltenszustinden, fetaler Bewegung und Gestationsalter sein (*°, S.719). Die simultane
Registrierung der fetalen Bewegungsaktivitit mittels K-CTG erlaubt daher eine
zuverlédssigere Interpretation der fetalen Herzfrequenz und konsekutiv eine Reduktion der

Falsch—positiv—Rate um 40% (*, S.41). Nach Gnirs und Schneider lag die Sensitivitit des
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K-CTGs hinsichtlich des Erkennens einer fetalen Hypoxie bei 81%, die Spezifitit bei 98%
sowie Positiver und Negativer Vorhersagewert bei 84% bzw. 95% (*, S.32).

Kriterien fiir einen pathologischen Geburtsoutcome waren in der vorliegenden Studie ein NS—
pH < 7,2, ein BE < - 8, ein 5-Minuten-APGAR-Wert < 7 und ein operativer
Entbindungsmodus aufgrund drohender intrauteriner Asphyxie. Aktuelle Studien untersuchten
die Relevanz des 1953 von der Anisthesistin Virginia Apgar eingefiihrten Scoring-Systems
und belegten die signifikante Korrelation eines 5—Minuten—APGAR—Wertes < 7 mit einer
erhohten fetalen Mortalitit und fetaler Asphyxie mit schwerer neurologischer Morbiditit ('*,
S.69, 60, S.173, 16, S.468). Casey et al. beschrieben einen 5-Minuten—-APGAR—Wert < 7 sogar
als einen besseren priadikativen Faktor als einen NS—pH—Wert < 7 (*°, S.470). In der
vorliegenden Studie wurden als pathologische Grenzwerte ein NS—pH < 7,2 sowie ein
BE < -8 formuliert. Vergleichbare Kriterien wurden in der Literatur beschrieben (60, S.171, > 1,

S.23/24,%.S.762, %, S.46, ', S.625, ', S.628).

CTG-Scores dienen als objektive Bewertungskriterien dazu, kardiotokographische Parameter
visuell zu quantifizieren und ermoglichen eine standardisierte und reproduzierbare
Einschitzung des fetalen Zustandes. Selbst die derzeit aktuellsten Beurteilungsgrundlagen der
Deutschen Gesellschaft fiir Gynékologie und Geburtshilfe (DGGG 2006) differenzieren
jedoch nicht nach dem Gestationsalter. In der vorliegenden Studie wurde die Einteilung in die
verschiedenen CTG-Scores streng nach den zugrunde liegenden Beurteilungskriterien
vorgenommen. Die aktuellen Leitlinien der DGGG empfehlen die Bewertung des CTGs nach
normal/suspekt/pathologisch (,,NSP-Schema®, nach RCOG und FIGO modifiziert, 128,
S.42/43). Der dem ,,NSP-Schema® zugrunde liegende FIGO-Score bleibt bis heute der
allgemein empfohlene Score. Der Meyer—Menk—Score basiert auf dem Fischer—Score, der in
Anlehnung an den APGAR-Score entwickelt wurde (*°, S.138). In dieser Arbeit erzielte der
Meyer—Menk—Score eine geringe Sensitivitit und einen geringen Positiven Vorhersagewert
zwischen 14,8% bis 34,8% und 7,4% bis 42,1% sowie eine hohe Spezifitit (90,3% — 93,9%)
und einen hohen Negativen Vorhersagewert (80% — 96,6%). Flynn et al. bestitigten dem
Meyer—Menk—Score eine hohe Intra-Observer-Variabilitit, ferner keine signifikante
Korrelation zwischen niedrigen Score-Werten und Outcomekriterien wie neonatale Mortalitét,
fetaler Distress, IUGR und geringen APGAR-Werten (*°, S.438). In der Literatur existiert
hierzu weiter keine vergleichbare Datenlage fiir die antepartale Anwendung des Scores.
Schneider und Gnirs hingegen untersuchten die Treffsicherheit der subpartalen Anwendung

des Meyer—-Menk—Scores hinsichtlich fast identischer Outcomekriterien: operative
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Entbindung wegen drohender intrauteriner Asphyxie, NS—pH < 7,2 und 1-Minuten—-APGAR
< 7. Die Autoren publizierten eine Sensitivitdt zwischen 82% — 87%, eine Spezifitit zwischen
19% — 21%, einen Positiven Vorhersagewert zwischen 21% — 41% und einen Negativen
Vorhersagewert zwischen 70% — 80% (**', S.48). Ein Vergleich der ante- und intrapartalen
Anwendung ist nicht zuldssig. Eine mogliche Erklarung der geringeren Sensitivitit bei
antepartalen CTGs kann in dem gewihlten Zeitintervall von bis zu 2 Wochen vor Geburt
liegen. Das von der DGGG empfohlene ,,NSP-Schema“ erzielte in dieser Arbeit eine hohere
Sensitivitit zwischen 37% — 80% und eine geringere Spezifitdt mit 53,4% — 60,6%. Positiver
und Negativer Vorhersagewert des ,,NSP-Schemas® lagen bei 7,4% bis 18,9% und 76,7% bis
98,7%.

Gemadl den aktuellen DGGG—Leitlinien gibt es keine Empfehlung zu einer routinemifBigen
Durchfithrung des Non—Stress—Tests ('2*, S.44). Gabbe et al. bestitigten eine zuverlissige
Anwendung erst ab der 32. SSW (7, S.651). Ocak et al. berechneten anhand einer
retrospektiven Analyse von 2165 Hochrisikoschwangerschaften den préadikativen Wert des
NST fiir einen 5-Minuten—APGAR < 7. Hierbei erreichte der NST eine Sensitivitit und
Spezifitdt von 50% und 88% sowie einen Positiven und Negativen Vorhersagewert von 11%
und 98% (%, S.55). Manning et al. beurteilten ebenfalls anhand eines Risikokollektives den
priadikativen Wert des Non—Stress—Tests fiir einen APGAR—Werte < 7 mit einer Sensitivitét
von 57,1%, Spezifitit von 84% und einem Positiven bzw. Negativen Vorhersagewert von
83,6% bzw. 98% (°, S.329). In der vorliegenden Studienanalyse erfolgte die Korrelation von
NST und 5-Minuten—-APGAR < 7. Die Sensitivitdt und Spezifitit betrugen 40% und 66,1%,
der Positive und Negative Vorhersagewert 4,4% und 96,5%. Manning et al. schlussfolgerten,
dass 96% der Feten mit einem reaktiven Ergebnis im NST bei Geburt einen APGAR > 7
erzielten (*', S.513 fehlt). Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigten sogar, dass die
Mehrheit der Feten mit einem areaktiven Ergebnis einen normalen Geburtsoutcome hatte.
Daraus ldsst sich ableiten, dass der NST ein verldssliches Beurteilungskriterium fiir einen
guten Geburtsoutcome sein kann, jedoch nur einen geringen préadikativen Wert fiir einen
schlechten Outcome hat. Ein normales antepartales Kardiotokogramm kann keine intrapartale
fetale Asphyxie ausschlieBen (*°, S.174, *°, S.430). Lumley et al. schlussfolgerten sogar
anhand einer Studie mit 539 Hochrisikoschwangerschaften, dass das kardiotokographische
Monitoring, u.a. anhand des NSTs, trotz einer signifikanten Korrelation zwischen abnormen
FHF—Mustern und geringen APGAR—Werten irrelevant hinsichtlich der perinatalen Mortalitét
war ("', S.1022/1025). In der zugrunde liegenden Studie zeigte der NST fiir den
Geburtsoutcome mit NS—pH < 7,2 eine Sensitivitit und Spezifitit von 36,4% und 60% sowie
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einen Positiven und Negativen Vorhersagewert von 6,9% und 92%. Vintzileos et al.
ermittelten bei einem vergleichbaren Patientinnenkollektiv eine Sensitivitdit von 100%,
Spezifitit von 76% und Positiven und Negativen Vorhersagewert von 44% und 100% fiir

einen NS—pH < 7.2 ( !, S.629).

Der dopplersonographischen Untersuchung der Arteria umbilicalis wird ein Vorwarneffekt
von ca. 3 Wochen (zwischen der 24. und 37. SSW) vor Auftreten pathologischer CTG—
Muster zugeschrieben (%, S.45). Sie gilt als einzige antepartale Methode, die in prospektiv
randomisierten Studien eine signifikante Reduktion der perinatalen Mortalitdt ohne Erh6hung
der operativen Entbindungsrate erzielte, allerdings nur beim Einsatz in Risikokollektiven (*°,
S.473/474). Ursem et al. konstantierten ferner signifikante Unterschiede in umbilikalen
Dopplerfliissen bei insulinabhingigen Schwangeren, trotz strenger metabolischer Kontrolle
(", 'S. 314). Bei unauffilligen Gestationsverldufen jedoch wird die Anwendung der
Dopplersonographie nicht als primidre Methode der antepartalen Zustandsdiagnostik
empfohlen (128, S.45, 160 S.625). Ferner wiesen Studien keinen Vorteil einer additiven
Anwendung zu Non-Stress—Test oder biophysikalischen Profil bei einem unauffilligen
Kollektiv auf (', S.624). Vintzileos et al. untersuchten den pridikativen Wert der
umbilikalen Dopplersonographie hinsichtlich einer fetalen Azidose (NS—pH < 7,2) in einer
prospektiven Studie an 62 Gravidae wenige Stunden vor Sectio caesarea aufgrund von
Schwangerschaftskomplikationen. Sie errechneten eine Sensitivitidt und Spezifitidt von 66%
und 42%, einen Positiven und Negativen Vorhersagewert von 16% und 88% ('%°, S.625). In
der vorliegenden Studie lagen Sensitivitit und Spezifitdt des Resistance Indices der Arteria

umbilicalis (< 10. oder > 90. Perzentile) fiir einen NS—pH < 7,2 bei 30% und 64,3%, Positiver
und Negativer Vorhersagewert bei 6,8% und 91,4%.

4.10 Kasuistiken

Im Folgenden werden zwei Félle mit gravierenden geburtshilflichen Komplikationen
dargestellt. Bei einer Entbindung in der 39. SSW kam es zu einer schweren peripartalen
fetalen Azidose. Es handelte sich hierbei um eine 36 jahrige Frau, Para 1, Gravida 2, mit 153
cm und 71,3 kg bei Geburt (Ausgangsgewicht 62 kg). Sie befand sich in engmaschiger
Kontrolle in der geburtshilflichen Abteilung des Klinikums rechts der Isar. Miitterliche
Risikofaktoren bestanden in einem guteingestellten Gestationsdiabetes und einem allergischen
Asthma bronchiale. Sie stellte sich erneut in der 38. +5 SSW im Kreissaal vor, der bisherige

Gestationsverlauf war unauffillig geblieben. In der sonographischen Kontrolle (Abb.26)
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zeigte sich ein normal entwickelter Fet. Es bestand ein Oligohydramnion. In der ersten CTG-
Kontrolle wurde eine einzelne verlidngerte frithe Dezeleration unter 3 Minuten aufgezeichnet.
Das Kardiotokogramm erzielte eine Meyer-Menk-Score von 9 sowie ein suspektes Ergebnis

gemall dem ,,NSP-Schema® und im NST.

Abblldung 26 Kasuistik 1 (SSW 38+5): Outcome mit fetaler Asphyxie
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Nach einer Stunde erfolgte ein Kontroll-CTG (Abb.27), bei dem 2 verldngerte friihe
Dezelerationen aufgezeichnet wurden. Der Meyer-Menk-Score ergab 7 Punkte, nach dem

»NSP-Schema* wurde mit suspekt bewertet und der NST wies ein reaktives Ergebnis auf.

Abbildung 27 Kasuistik 1 (SSW 38+5): Outcome mit fetaler Asphyxie

Die dopplersonographische Untersuchung erbrachte Zeichen einer fetalen Minderversorgung:
RI A.umbilicalis 5. Perzentile, RI A. cerebri media < 5. Perzentile. Der Resistance-Index der

A.uterina war unauffillig (60. Perzentile). Im Geburtsverlauf am selben Tag trat eine fetale
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terminale Bradykardie > 20 Minuten in der Austreibungsperiode auf. Nach Bolustokolyse und
miitterlicher Sauerstoffgabe wurde bei drohender kindlicher Asphyxie ein vaginal operatives
Entbindungsverfahren mittels Zange angewandt. Das weibliche Kind von 3050g wurde mit
einem APGAR von 1/4/6 bewertet. Der NS-pH betrug 6,83, der BE -12mmol/l. Es zeigte eine
postnatale Atemstorung, musste sofort intubiert und reanimiert werden und wurde zur

weiteren Stabilisierung auf die neonatale Intensivstation verlegt.

Im zweiten Fall handelte es sich um einen intrauterinen Fruchttod bei Hydrops fetalis unklarer
Genese in der 31. SSW. Bei der Mutter (31 Jahre, 173cm, 87kg, Para 1, Gravida 2) bestanden
auBler einer Adipositas mit einem BMI von 26 keine weiteren Risikofaktoren. Im Rahmen der
Studie wurden 3 antepartale Kardiotokographien aufgezeichnet. Die Patientin stellte sich
erstmalig in der 29. SSW in der geburtshilflichen Abteilung des Klinikums rechts der Isar vor,
der vorherige Schwangerschaftsverlauf war bislang komplikationslos gewesen. Die CTG-
Kontrolle in der 28. + 3 SSW zeigte eine variable Dezeleration und wurde mit einem Meyer-
Menk-Score von 8 sowie einem suspektem Ergebnis gemill ,,NSP-Schema® bewertet, der
NST war reaktiv. Die Patientin wurde stationdr aufgenommen und einen Tag spiter wurde
erneut eine Kardiotokographie durchgefiihrt. Dieses CTG erhielt einen Meyer-Menk-Score
von 10 und ein normales Ergebnis gemdBl ,,NSP-Schema® der DGGG-Leitlinien. Der NST
war suspekt. Die dritte CTG-Kontrolle erfolgte in der 29. +0 SSW. Sie beinhaltete einen
DIP 0. Der Meyer-Menk-Score betrug 6, der NST war pathologisch und gemi3 dem ,,NSP-
Schema“ wurde ein suspektes Ergebnis erzielt. Die dopplersonographische Untersuchung war
ebenfalls pathologisch: RI A. umbilicalis 5. Perzentile und RI A. cerebri media < 5. Perzentile

(RI A. uterina 50. Perzentile).

Abbildung 28 Kasuistik 2 (SSW 29+0): Intrauteriner Fruchttod bei Hydrops fetalis in der 31. SSW
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In der 31. + 0 SSW zeigte die sonographische Kontrolle des Feten ein ausgeprigtes
generalisiertes Odem, eine moderate Herzdilatation, ausgepriigten Aszites und einen
ausgepriagten Hydrops fetalis mit fetalen Tachyarrhythmien bis 180 bpm. Es erfolgte
unverziiglich die Lungenreifung mit Celestan und die Therapie der fetalen Tachykardie mit
Digitoxin. Am selben Tag kam es zum intrauterinen Fruchttod. In der 31. + 3 SSW erfolgte

die Spontangeburt eines toten weiblichen Feten mit 2210g (98.Perzentile).
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5. Zusammenfassung

Ziel dieser Studie war die Untersuchung der gestationsaltersabhingigen Entwicklung
antepartaler CTG-Parameter unter Berilicksichtigung fetaler Verhaltenszustinde und der
aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Gynikologie und Geburtshilfe (DGGG
2006) sowie die Uberpriifung der prognostischen Wertigkeit der CTG—Scores hinsichtlich der
Endpunkte NS—pH < 7,2; BE < - 8 und 5-Minuten-APGAR < 7 im Abgleich eines

Risikokollektives mit einem unauftélligen Kontrollkollektiv.

106 Schwangere beteiligten sich an der Frauenklinik des Klinikums rechts der Isar der TU
Miinchen an einer prospektiven Longitudinalstudie. Insgesamt wurden 161
kardiotokographische Aufzeichnungen zwischen der abgeschlossenen 25. und 42. SSW
durchgefiihrt. Neben der Untersuchung des Gesamtkollektives wurde eine Unterteilung in drei
Studiengruppen vorgenommen: Eine gesundes Kontrollkollektiv, deren Schwangerschafts-
und Geburtsverldufe vollig unauffillig blieben, ein Kollektiv mit Gestationsdiabetes und ein
Kollektiv mit ,,Sonstigen Pathologien® wéhrend Schwangerschaft oder Geburt. Um die
gestationsaltersabhingige Entwicklung der FHF—Parameter analysieren zu kénnen, wurde der
Untersuchungszeitraum zwischen der 25. und 42. SSW in sechs Gestationsaltersgruppen
unterteilt. Die Studie konnte eindeutig physiologische Verdanderungen der FHF—Parameter mit
zunehmendem Gestationsalter nachweisen und charakteristische Verdnderungen zwischen
normalen und v.a. diabetischen Schwangerschaftsverlaufen aufzeigen. Weiterhin wurde der
zunehmende Einfluss fetaler Verhaltenszustinde auf sowohl FHF—Parameter als auch auf
dopplersonographische Befunde mit steigendem Schwangerschaftsalter beobachtet. Im
gesunden Kollektiv fiel in der 40.-42. SSW ein hoherer Anteil an Mustern auf, die mit fetaler
Aktivitdt assoziiert waren. Ferner kam es mit zunehmendem Gestationsalter zu einer
Zunahme von Mustern, die fiir fetale Tiefschlafzustinde charakteristisch sind. Dies ging ohne
Zeichen einer fetalen Beeintrachtigung einher. Letzteres ist von Bedeutung, da solche Muster
auch mit einer fetalen Hypoxie vergesellschaftet sein konnen und damit zu einer negativen
Bewertung der CTG—Scores und des NSTs fiihren. Analoges gilt fiir eindeutig klassifizierbare
fetale Tiefschlafzustinde. Diese waren erst ab der 30. SSW zu beobachten. Bei unauffilligen
Gestationsverldufen waren fetale Aktivschlafzustinde ab der 25. SSW Kklassifizierbar und

dominierten zwischen der 34.-36. SSW.

Die CTG-Beurteilung gemidl DGGG-Leitlinien, Meyer—Menk—Score und NST fiihrte zu

einer hohen Rate falsch positiver Ergebnisse, insbesondere in der Zeit bis zur 33. SSW. Im
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Kontrollkollektiv mit unauffalligem Schwangerschafts- und Geburtsverlauf wurden bis zum
Ende der 33. SSW 100% aller CTGs zumindest als suspekt bewertet, ab der 34. SSW
immerhin noch 50%. Erst ab der 37. SSW entsprachen mehr als 70% der
kardiotokographischen Aufzeichnungen des gesunden Kollektives einem Normalbefund
gemidll DGGG-Leitlinien. Bis zum Ende der 36. SSW wurde die Kontrollgruppe sogar
schlechter anhand des ,NSP-Schemas®“ eingestuft als die Studiengruppen mit
Schwangerschaftspathologien. Die Analyse zeigte, dass die geringere mittlere
Akzelerationsanzahl mit 0,6 bis 2,3 / 10 min zwischen der 25. und 33. SSW zu einer
zumindest suspekten Beurteilung in den Scores flihrte. AuBBerdem zeigte diese Studie, dass
Dezelerationen regelhaft zwischen der 25. und 33. SSW im gesunden Kollektiv vorkommen.
In der Kontrollgruppe waren in 100% aller CTGs zwischen der 25. und 27. SSW
Dezelerationen vorhanden, zwischen der 31. und 33. SSW noch in 50%. Auch deshalb lief3
eine Bewertung anhand der bislang iiblichen, gestationsaltersunabhdngigen Grenzwerte keine

optimale Beurteilung von Kardiotokogrammen unreifer Feten zu.
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6. Ausblick

Auch die aktuellen DGGG—Leitlinien beriicksichtigen in ihren Empfehlungen zur Bewertung
der FHF—Parameter (modifiziert nach FIGO und RCOG) nicht deren Abhingigkeit vom

Gestationsalter. Hierdurch wird eine hohe Zahl falsch pathologischer Befunde verursacht.

Die vorliegenden Ergebnisse unterstreichen die bisherige Studienlage, dass Akzelerationen
mit der geforderten Amplitudenhdhe >15 bpm normalerweise erst nach der 30. SSW in den
meisten kardiotokographischen Aufzeichnungen vorhanden sind. Das Auftreten von
Dezelerationen in friihen Gestationsphasen ist als physiologisch zu bewerten. Viele Autoren
schlussfolgerten bereits, dass die bislang geforderten Kriterien bei Anwendung des Non—
Stress—Tests vor der 32. SSW nicht angemessen wéren (109, S.24, V. S.174, 38, S.746, 93,
S.595, 1% 5815, %2, S.262), gleiches gilt fiir die CTG—Klassifikation anhand von Scores.

Die vorliegende Arbeit weist erneut auf, dass die fetale Herzfrequenz physiologischen,
gestationsaltersabhingigen FEinfliissen unterliegt, deren Kenntnis essentiell ist bei der

Differenzierung zwischen normalen und pathologischen Befunden.
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