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1 Einleitung

1.1 Die Kardiotokographie und ihre Bedeutung als fetale

Uberwachungsmethode

Die risikoreichste Situation fiir Mutter und Kind in der Schwangerschaft stellt die Geburt dar.
Im Laufe des letzten Jahrhunderts wurden fetale Uberwachungsmethoden entwickelt und
Fortschritte in der Intensivtherapie von Neugeborenen gemacht (29, S. 1), so dass die
perinatale Mortalitit um mehr als eine Zehnerpotenz auf heute 4,8%o (Bayerische
Perinatalerhebung 2005, Geburtshilfe, Gesamtstatistik 2005) gesunken ist. Die Begriinder der
heutigen Kardiotokographie Konrad Hammacher (35, S. 1542) und Hon (39, S. 1230) haben
durch Schallpegelmessungen und Tonfrequenzanalysen der kontinuierlichen intrapartalen
aber auch antepartalen Diagnostik via CTG den Weg geebnet. Die Kardiotokographie
ermOglicht seither die liickenlose Aufzeichnung der fetalen Herzfrequenz und der
Wehentitigkeit und hat die Geburtsmedizin nachhaltig gepragt.

In darauf folgenden Studien wurde iiberpriift, inwieweit die kontinuierliche Uberwachung der
fetalen Herzfrequenz der bis dato herkdmmlichen intermittierenden Auskultation iiberlegen
sei (48, S. 536). Es konnte weder eine Senkung der perinatalen Morbiditit noch der Mortalitét
durch die CTG-Uberwachung erreicht werden. Hingegen bleibt aber die Tatsache
unbestritten, dass der Gebrauch der Kardiotokographie mit einem Riickgang der durch

intrapartale Hypoxie ausgeldsten Todesfélle von 1,8 %o auf 0,7 %o assoziiert ist (83, S. 154).

Heute ist sie unter anderen das empfohlene Verfahren zur Uberwachung des Feten unter der
Geburt (24, S. 40). Die Darstellung einer unauffilligen fetalen Herzfrequenz ldsst im
Allgemeinen den Riickschluss auf fetale Unversehrtheit zu. Ein Faktor, der die Aussagekraft
des CTGs mindert, ist aber die hohe Rate an falsch positiven Befunden. Die Spezifitit der
Methode liegt nur bei ungefahr 50% (30, S. 199). Es bestehen deutliche Diskrepanzen in der
Reproduzierbarkeit der CTG-Auswertungen sowohl durch einen Untersucher (6, S. 36) als
auch zwischen mehreren Untersuchern (55, S. 159), auch unter Experten (56, S. 982). Griinde
hierfiir kénnen Schwierigkeiten in der Deutung der Herzfrequenzverdanderungen im Bezug auf
die fetale Physiologie, Nichterkennen von Storfaktoren oder Verwendung von uneinheitlichen
Auswertungskriterien sein. Dies bedingt das Risiko, dass hdufig auch nicht beeintrichtigte

Kinder operativen Mallnahmen oder Geburtseinleitungen zugefiihrt werden.



Eine Reihe von zusitzlichen Untersuchungen wurde entwickelt, um dem praktizierenden
Personal objektivierbarere Parameter zu liefern.
Ein kurzer Uberblick iiber Leitlinien und weitere standardisierte Untersuchungsverfahren soll

die Problematik nédher erldutern.

1.2 Antepartale und intrapartale Uberwachungsmethoden

1.2.1 Fetale Bewegungsaktivitit

Als nur orientierender Parameter gilt die Beobachtung kindlicher Bewegungen durch die
Mutter selbst. Bewegungen des fetalen Korpers setzen die Funktionalitdt und Integritit des
zentralnervosen Systems voraus. Ein merklicher Abfall der Bewegungsfrequenz oder der
Bewegungsdauer kann ein Symptom der fetalen Deprivation, fetaler Fehlbildungen oder ein
Vorbote des drohenden intrauterinen Todes (62, S. 66) sein.

Es existieren aber momentan keine harten Kriterien oder Definitionen zur geforderten Anzahl
von Bewegungen pro Zeiteinheit, lediglich Orientierungshilfen. So kann die Beobachtung von
10 Bewegungen innerhalb von 2 Stunden als ,beruhigend” und nicht kontrollbediirftig
angesehen werden. Auch ein Beobachtungsrahmen von 3-mal einer Stunde pro Woche gilt als
angemessen, wobei hier keine absolute Zahl sondern der Trend der Bewegungsfrequenz

registriert wird. Ein negativer manifester Trend bedarf weiterer Abklérung.

1.2.2 Der Wehenbelastungstest

Die Auswirkungen auf die fetale Herzfrequenz durch eine kurzfristige Minderperfusion des
Uterus  wihrend einer Wehe sind je nach  Oxygenierungszustand  und
Kompensationsmoglichkeiten des Feten unterschiedlich stark ausgeprégt.

Dies nutzt man im so genannten Wehenbelastungstest (31, S. 144, 30, S. 200) aus: Unter
simultaner Registrierung von Herzfrequenz und Wehentdtigkeit wird eine Oxytocininfusion
mit 0,5 mU/min intravends verabreicht, bis 3 Wehen pro 10 Minuten auftreten. Die
Beurteilung des Testes richtet sich nach dem Vorhandensein oder Fehlen von fetalen
Dezelerationen im Zusammenhang mit der Wehentdtigkeit (21, S.778). Als pathologisch wird
der Test bewertet, wenn die Hilfte aller Kontraktionen mit spdten oder variablen
Dezelerationen vergesellschaftet ist.

Der Wehenbelastungstest wird in der klinischen Praxis wegen geringer Spezifitdt bei erhohter
subjektiver Patientenbelastung immer seltener durchgefiihrt. Nach Gnirs (29, S.14) riickt die
Anwendung dieser Uberwachungsmethode bei einer Vorwarnzeit von nur 0,5-3 Tagen, einer

Falschpositivrate tiber 50% und einer Sensitivitit von 50% zusehends in den Hintergrund. In
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den Leitlinien der DGGG (2004) wird der Wehenbelastungstest nicht mehr als

Uberwachungsmethode empfohlen.

1.2.3 Das Ruhe-CTG (Non Stress Test) und vibroakustische Stimulationen

Durch Einfliisse des sympathischen und parasympathischen Nervensystems wird das gesunde
fetale Herz in seiner Frequenzregulation beeinflusst. Spontane Kindsbewegungen fiihren so zu
einem reaktiven Herzfrequenzanstieg (Akzeleration) oder einer Verdnderung der FHF-
Oszillationsamplitude. Im Falle eines anhaltenden Sauerstoffmangels des Feten kdnnen diese
Reaktionen ausbleiben.

Fiir den Non Stress Test wird eine kardiotokographische Untersuchung in Linksseitenlage
tiber 20 min vorgenommen und darauthin die Anzahl der Akzelerationen wéhrend dieser Zeit
ausgezdhlt. Ein normales Muster oder ,reaktives Muster beinhaltet mindestens 2 mit
Kindsbewegungen assoziierte Akzelerationen (57, S. 5). Bleiben jegliche Akzelerationen aus,
so wird die Untersuchungsdauer auf 40 min ausgedehnt und reevaluiert. Ein nichtreaktiver
Non Stress Test ist definiert als akzelerationsfreies Kardiotokogramm iiber den beobachteten
Zeitraum. Bei einer Spezifitit des nichtreaktiven Testergebnisses unter 50% werden aber
hochstens 20-30% der Patientinnen mit einem derartigen CTG operativen Interventionen
unterzogen (57, S. 7).

Fetale Tiefschlafperioden gehen ebenfalls mit einer Einengung der Oszillationsamplitude und
nichtreaktiven Herzfrequenzmustern einher. Um zwischen ernster Depression des Fetus durch
Hypoxie und physiologischem Tiefschlafzustand zu unterscheiden, bedient man sich der
vibroakustischen Stimulation mittels eines Elektrolarynx. Dieser wird auf das miitterliche
Abdomen in die Nihe des kindlichen Kopfes aufgesetzt und kann so durch gezielte akustische
Signale ohne Nebenwirkungen, wie etwa Gehorschdden oder Storungen des zentralen
Nervensystems (11, S. 133), bei gesunden Kindern eine Beschleunigung der Herzfrequenz
hervorrufen. Durch die Anwendung der vibroakustischen Stimulation ldsst sich die Rate an

falsch positiven FHF-Mustern auf die Hilfte reduzieren (29, S. 15).

1.2.4 Das Biophysikalische Profil

Das vor allem fiir die antepartale Phase entwickelte Biophysikalische Profil wird auch als
Eingangsuntersuchung zu Beginn der Geburtsphase genutzt. Das BPP stellt eine Kombination
aus NST und Parametern der Sonographie (Atemexkursionen, Bewegungen und Muskeltonus
des Fetus, sowie Fruchtwasservolumen) dar, die in einem Score-System verbunden werden.
Damit kann die Wertigkeit und der pradiktive Nutzen gegeniiber den alleinigen

Untersuchungen deutlich verbessert werden, da Akutparameter (FHF) mit Verlaufsparametern
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kombiniert werden (82, S. 271; 26, S. 37; 9, S. 936). Jede der 5 genannten Komponenten kann
einen Zahlenwert zwischen 0-2 erreichen, was zu einem Maximalwert von 10 Punkten fiihrt.
Fiir einen gesunden, normalen Feten spricht ein Score von 8-10 Punkten, ein Wert zwischen
5-7 Scorepunkten gilt als suspekt und kontrollbediirftig und nur 4 oder weniger Scorepunkte
gelten als eindeutig pathologisch.

1.2.5 Die Ultraschalldiagnostik und Dopplersonographie

Die Ultraschalluntersuchung mit der Erfassung von Fruchtwassermenge, Lage des Feten,
sowie Plazentalokalisation und -grading und ihrer zusétzlichen biometrischen Funktion stellt
ein wichtiges Diagnostikum in der Schwangerschaftsvorsorge dar. Diese Messwerte bieten
niitzliche Informationen iiber Zustand und GroBe des Kindes sowie iiber die Moglichkeiten
einer Spontangeburt hinsichtlich der GroéBenbeziehungen des Kindes zum miitterlichen
Becken (12, S. 200). Die Dopplersonographie ist besonders zum Ausschluss einer
Wachstumsretardierung geeignet (32, S. 611). In der intrapartalen Phase hat sie aus Griinden
der geringeren Spezifitit als ante partum keinen Stellenwert erlangt.

Die Dopplersonographie wird dagegen antepartal in Risikokollektiven zur fetalen
Zustandsdiagnostik herangezogen, indem sie GefaBwiderstinde und Blutflussverhiltnisse
und deren Auswirkungen auf die fetale Kompensationsreserve darlegt. Dabei bedient sie sich
der Dopplerspektren verschiedener Arterien, v. a. die der Arteria umbilicalis und der Arteria
cerebri media. Zusétzlich kommen verschiedene Indizes zum Einsatz: Verhiltnis der
maximalen Systole zu Enddiastole (S/D), sowie Widerstandsindex RI ((S-D)/S)) und
Pulsatilitidtsindex PI ((S-D/A)) (A = 1 Herzzyklus). Normalerweise zeigt ein Fetus einen
hohen diastolischen Fluss und geringe Widerstandswerte in der A. umbilicalis und einen
niedrigen Fluss und einen hohen Widerstand in der A. cerebri media. Im Fall einer fetalen
Deprivation kehren sich diese Verhiltnisse um, und es kann zum enddiastolischen Nullfluss
oder zur Stromungsumkehr (Reverseflow) in der A. umbilicalis kommen (58, S. 255). Man
spricht von einer fetalen Zentralisation zum Schutze des Gehirns (brain sparing effect), die
sich in einer Verminderung des Widerstandsindex RI in der A. cerebri media unter die 10.
Perzentile und entsprechend in einer Erhohung des RI in der A. umbilicalis iiber die 90.
Perzentile duBlert (58, S. 255). Dopplersonographische Verdanderungen in der A. umbilicalis
sind bereits 2-3 Wochen vor jeglicher Dekompensation auffillig, wohingegen CTG
UnregelmiBigkeiten erst 1-3 Tage vor fetaler Dekompensation bemerkbar werden (30, S.
201). Die Inter- und Intra- Observervariabilitit ist mit 5-10% weit niedriger als beim CTG
(ante partum ca. 80% und intrapartum ca. 65%) (27, S. 253).



1.2.6 Die fetale Blutgasanalyse (FBA)

Saling fiihrte 1962 die fetale Blutgasanalyse zur Kontrolle von hypoxieverdichtigen
Herzfrequenzmustern (Auftreten von spiaten oder gehduften variablen Dezelerationen) oder
von prolongierten Schwangerschaften mit Terminiiberschreitung ein (86, S.1; 51, S. 519). Die
fetale Blutgasanalyse ermoglicht die genaue Bestimmung des aktuellen Sdure-Basen-Status
mit pH, pO,, pCO,, Base excess und Laktatkonzentration. Voraussetzung ist eine
Mindestéffnung des Muttermundes (86, S. 2), eine geplatzte Fruchtblase, sowie Zugang zum

kindlichen Kopfchen. Nach Modifikation der FIGO-Leitlinien empfiehlt sich folgendes

Vorgehen:
Tab.1: DGGG-Leitlinien fiir Ergebnisse der fetalen Blutgasanalysen
Fetalblutanalyse (FBA) Folgerung
pH >7,25 FBA bei persistierender FHF —Abnormalitét
wiederholen
pH 7,21-7,24 FBA innerhalb 30 min wiederholen oder rasche

Entbindung erwigen

pH <7,20 Rasche Entbindung besonders bei metabolischer
pCO2 > 65 mmHg Azidose erwigen

(respiratorische Azidose)
BE >-9,8

(metabolische Azidose)

Nach DGGG 9/2004, Perinatalogie, ,, Anwendung des CTG wdhrend Schwangerschaft und Geburt*
(74, S. 16)

Die Beziehungen zwischen Herzfrequenzmuster und azidotischer Stoffwechsellage im
Hinblick auf die weitere neurologische Entwicklung des Kindes sind noch nicht geklart (13,
S. 719). Haverkamp et al. (38, S. 404) fanden in ihrer Studie mit Hochrisikopatienten aber
einen geringeren Anteil an operativen Entbindungsraten und neonatalen Krampfen in der
Gruppe mit Blutgasuntersuchungen als in der Gruppe mit alleiniger Auskultation oder FHF-

Monitoring (38, S. 403 und 406).

1.2.7 Die Pulsoxymetrie

Die Pulsoxymetrie hat in den letzten Jahren im intensivmedizinischen Bereich und in der
postpartalen Uberwachung von Friihgeborenen an Bedeutung gewonnen. Der messbare

Parameter ist die arterielle Sauerstoffsittigung, die mithilfe der unterschiedlichen



Absorptionsspektren von oxygeniertem  und desoxygeniertem Hamoglobin
spektralphotometrisch erfasst wird. Die Sauerstoffsittigung stellt den Anteil des oxygenierten
Hamoglobins am Gesamthdmoglobin dar. Im roten bzw. infraroten Wellenldngenbereich (660
bzw. 940 nm) werden Absorptionsschwankungen gemessen, die pulssynchron verlaufen. Eine
Photodiode in der Pulsoxymetrieelektrode féngt dieses pulssynchron schwankende Licht
wieder auf und setzt es in ein elektrisches Signal um. Auf diese Art und Weise wird das
plethysmographische Signal visualisiert und eine kontinuierliche Anzeige der
Sauerstoffsittigung moglich gemacht (43, S. 365, 366). In der Geburtshilfe ist die Messung
der Sauerstoffsittigung besser geeignet als die Messung des Sauerstoffpartialdruckes, z.B.
durch FBA, da erstere Verdanderungen der fetalen Sauerstoffversorgung auch im Falle einer
Azidose mit Rechtsverschiebung der Sauerstoftbindungskurve zuverlédssig erkennen lésst (43,
S. 364). Ein Abfall der Sauerstoffsittigung unter 30 % ist mit einer deutlichen Zunahme der
fetalen Hypoxierate assoziiert. Zudem wurde in Multicenterstudien belegt, dass es zu einer
Abnahme der sekundédren Sectiones kommt und auch zusétzliche FBA eingespart werden
konnen. Dagegen steht eine Studie von Salamalekis et al. (71, S.33), in der die Pulsoxymetrie
in der zweiten Phase der Geburt in einer Gruppe mit schweren variablen Dezelerationen 30%
der Azidosen nicht erkannte.

Aufgrund dieser Untersuchungen und einer Reihe von technischen Fehlermdoglichkeiten und
damit verbundenen Signalverlusten findet die Pulsoxymetrie heute als Standard noch keine

Verwendung.

1.2.8 Computer- und ST-Strecken-Analyse (STAN) der Kardiotokographie

Einen weiteren Versuch, die CTG-Beurteilung valider zu machen, stellt die Entwicklung von
Computeranalysen dar (2, S. 22). Mittels einer konfigurierten Hard- und Software werden
real-time CTG -Signale graphisch dargestellt und nach 10 -miniitiger Aufnahmezeit Baseline,
Akzelerationen, Dezelerationen, lang- und kurzfristige Herzfrequenzvariabilititen und -
muster errechnet (2, S.23). Arduini et al. fanden heraus, dass die Inter-Observer-Variabilitat
fiir Baselinewerte, Akzelerationsanzahl und Dezelerationsanzahl durchaus akzeptabel ist. Im
Gegensatz dazu bereitet die Bestimmung der Oszillationsamplitude, der FHF- Variabilitat und
der Klassifizierung von Dezelerationstypen groflere Schwierigkeiten. Die Computeranalysen
l16sen dieses Problem durch mathematische Formeln, die die Kurz- und Langzeitvariabilitét
der FHF quantifizieren (2, S. 25 wu. 26; 14, S. 791). Dennoch sollten die

Computerauswertungen nie unkritisch iibernommen und weit reichende Konsequenzen ohne



Hinterfragen gezogen werden. Die Einschéitzung dieser auf objektivem Wege gewonnenen
Daten liegt immer in der Hand des ausfiihrenden Geburtshelfers (14, S. 796; 15, S. 702).

Zusitzlich zu dieser Entwicklung sind in jlingster Vergangenheit Studien {liber die Ableitung
des kindlichen EKGs intrapartal unternommen worden. Nach 30-miniitiger Vorlaufzeit und
einmaliger Eichung mittels Sdure-Basen-Status tiber eine FBA wird via Spiral-Skalpelektrode
am kindlichen Kopf bei eréffneter Fruchtblase und einer Referenzelektrode auf dem
Oberschenkel der Mutter das fetale EKG abgeleitet und ST-Streckenverdnderungen
identifiziert (1, S. 535). Im Falle einer Hypoxie kommt es dhnlich wie bei Erwachsenen zu
einer Verdnderung der Kaliumverteilung in der Herzmuskelzelle und folglich zum Auftreten
von ST-Hebungen und zur Zunahme der T-Wellen, sowie einer Verdnderung der T/QRS-
Ratio. ST-Verdnderungen in Kombination mit CTG-Verdnderungen sind eindeutig mit einer
metabolisch-azidotischen Stoffwechsellage assoziiert (33, S. 935). Diese Methode fiihrt in der
klinischen Anwendung zu einer Reduktion der falsch- positiven Ergebnisse der
konventionellen Kardiotokographie und dadurch zu einer geringeren operativen
Entbindungsrate. Im zweiten Stadium der Geburt kann die EKG-Analyse sogar die Anzahl der
bendtigten fetalen Blutgasuntersuchungen reduzieren (44, S. 406). Dennoch miissen
Verbesserungen in der Signalqualitit und eine standardisierte Einweisung des Personals
beziiglich der Interpretation erfolgen, um gut reproduzierbare Ergebnisse zu erzielen (44, S.

406).

1.2.9 Die Kinetokardiotokographie

Die Kinetokardiotokographie kombiniert Registrierungen der fetalen Herzfrequenz und der
maternalen Wehentétigkeit mit Aufzeichnungen der kindlichen Bewegungsaktivitit und
beinhaltet auf diese Weise gleich mehrere Informationen in einer Messung (26, S. 28; 25, S.
136; 27, S.252). Die Bewegungen werden je nach Dauer als Banden unterschiedlicher Lange
iiber einen dritten Kanal aufgezeichnet. Der Kinetokardiotokograph besitzt einen Ultraschall-
Dopplerbreitstrahltransducer, der 2 verschiedene Frequenzkanile fiir FHF und Bewegungen
bedient. Kindliche Bewegungen werden bei einer Frequenz zwischen 6-100 Hz und die fetale
Herzfrequenz innerhalb einer Bandbreite von 100-150 Hz erfasst (28, S. 217). Durch
elektronische Modifikation werden die Daten so bearbeitet, dass gleichzeitig CTG und fetales
Bewegungsprofil dargestellt werden konnen. Nahezu alle kombinierten Extremititen und-
Korperbewegungen des Feten (90,2%) und ein  GroBteil der alleinigen
Extremititenbewegungen (63,5%) werden mittels des K-CTG detektiert (50, S. 701). Als
pathologisch wird die Bewegungsaktivitit beurteilt, wenn die 5. Perzentile der

entsprechenden Referenzkurve fiir mehr als 20 min. unterschritten wird. Die fetale
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Bewegungsdauer hat vor der Geburt gegeniiber der fetalen Bewegungsfrequenz einen deutlich
hoheren pridiktiven Vohersagewert, da sie bereits 12-14 Tage vor akuter fetaler
Dekompensation Verdnderungen aufweisen kann.

Die Kinetokardiotokographie wurde 1988 von Gnirs et al. entwickelt und hat sich seither in
der Geburtshilfe etabliert. Diese Methode bietet die Mdoglichkeit, fetale Aktivititszustinde
mithilfe des Bewegungsprofils zu identifizieren und dadurch suspekte Herzfrequenzmuster in
41% als physiologische Varianten zu kldren (26, S. 29; 25, S. 138). Mit ihrer einfachen,
zeitsparenden Handhabung stellt die Kinetokardiotokographie heute ein wertvolles
Diagnostikum dar. Zudem ist die Methode nicht invasiv und bietet die Grundlage fiir fast alle
geburtshilflichen MaBBnahmen.

Alle Untersuchungen dieser Arbeit wurden mit einem KCTG durchgefiihrt.



1.3 Zielsetzung der Arbeit

Die Ziele dieser Studie bestanden aus:

1.
2.

Vergleichende Analyse der antepartalen und intrapartalen K-CTG Parameter
Vergleich der CTG-Daten von Feten pathologischer Schwangerschaften mit den Daten
von Feten unauffilliger Schwangerschaften (Schwerpunkt Gestationsdiabetes und
Risikoschwangerschaften)

Untersuchung der Anpassungsfihigkeit von Feten mit reduziertem neonatalen
Outcome an die Geburtssituation

Ermittlung der Vorhersagekraft der einzelnen Score-Systeme fiir einen reduzierten

neonatalen Qutcome



2 Material und Methoden

2.1 Datenerfassung

Die Daten der vorliegenden Arbeit stammen von 85 Patientinnen, die zwischen der 37. und
42. Schwangerschaftswoche an der Frauenklinik der Technischen Universitit Miinchen im
Klinikum rechts der Isar untersucht wurden. Zudem wurden von 56 dieser Frauen Geburts-
CTGs erhoben und ausgewertet.

Der Arbeit liegen 205 CTG- Registrierungen zugrunde, welche sich in 97 antepartale, 49
CTGs der Eroftnungsperiode und 59 CTGs der Austreibungsperiode aufteilen.

Die Untersuchungen erfolgten prospektiv sonographisch und kardiotokographisch mit einem

KCTG der Firma Hewlett Packard (HPM 1350A und HPM 1353A).

2.2 Patientenaufklarung

Alle Patientinnen wurden eingehend iiber Studienaufbau, Durchfithrung und Zweck
unterrichtet. Von allen teilnehmenden Patientinnen wurde das miindliche Einverstdndnis

eingeholt.

2.3 Dokumentation der Patientendaten

Zu Beginn der Untersuchungsreihe wurde fiir jede Schwangere ein Dokumentationsblatt mit
Stamm- und Untersuchungsdaten angefertigt.
Stammdaten:

Name der Patientin

Anschrift der Patientin

Geburtsdatum der Patientin

Gewicht der Patientin

Anzahl der bisherigen Geburten

Anzahl der bisherigen Schwangerschaften
Voraussichtlicher Geburtstermin
Schwangerschaftspathologien

Schwangerschaftswoche bei der Messung
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Sonographische Daten:

1. Fruchtwassermenge

2. Plazentalage und -grading

3. Perzentilenwert der Messung des biparietalen Durchmessers des kindlichen Kopfes, des

Abdomenumfangs und der Femurlédnge

Dopplersonographische Daten:
Flow-Messungen verschiedener kindlicher Gefélle (Arteria umbilicalis, Arteria cerebralis,

Aorta)

Postpartal wurden die Geburtsparameter erfasst. Der Zustand des Neugeborenen wurde durch
den Apgarscore und Nabelschnurblutgasanalysen charakterisiert. Der Apgarscore bezieht die
Kriterien Atmung, Herzfrequenz, Muskeltonus, Hautfarbe sowie Reflexfahigkeit des Kindes
zur Vitalititsbeurteilung ein.

Tab. 2: Apgarscore

Parameter 0 Punkte 1 Punkt 2 Punkte

Atmung fehlt schnappend regelmifBig

Puls fehlt Schwach kraftig

Tonus fehlt Schlaff kréftig

Hautfarbe bla3 Blau rosig

Reflexe fehlt Grimassen kraftiges Schreien

Folgender Bewertungsmaf3stab ergibt sich aus der Tabelle:
10-8 Punkte: vitales Neugeborenes
7-5 Punkte: leichte Depression des Neugeborenen

4-0 Punkte: schwere Depression des Neugeborenen

Die weiteren Parameter wurden wie folgt dokumentiert:
Geburtsdaten:

1. Geburtsdatum des Kindes

2. Gestationsalter bei Geburt

3. Geburtsmodus

4. Lage des Kindes
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5. Geschlecht des Kindes
6. Gewicht des Kindes
7. Lénge des Kindes
8. Apgar-Score

9. Arterieller Nabelschnur pH-Wert

10. Arterieller Nabelschnur Base-Excess
11. Fetale Blutgasanalyse (FBA)

12. Verlegung in die Kinderklinik

13. Indikation fiir die Verlegung

14. Besonderheiten bei der Geburt

Die gesamten Daten wurden in eine Tabelle des Statistikprogramms SPSS, Version 11.5
eingetragen und als entsprechende Variablen deklariert. Ebenso wurde mit den Ergebnissen

aus den CTG-Untersuchungen verfahren.

2.4 Untersuchungsparameter
Die 205 kardiotokographischen Untersuchungen erfolgten entweder im Krei3saal oder auf

Station und dauerten zwischen 15,4 und 128,5 Minuten, bei einem Median von 39,8 Minuten.

Die gesamte Monitorzeit betrug 9472,9 Minuten, also ca. 158 Stunden.
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Abb. 1: Normalverteilung der Monitorzeit im Gesamtkollektiv

Histogramm der Monitorzeit im Gesamtkollektiv
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Die Auswertung der Kardiotokogramme wurde gemif3 den DGGG-Leitlinien, anhand von
Herzfrequenzverdnderungen, Wehenregistrierung, den kindlichen Bewegungs- und

Verhaltensmustern sowie verschiedenen CTG-Scores durchgefiihrt:

2.4.1 Herzfrequenzveranderungen

2.4.1.1 Grundfrequenz

Die Grundfrequenz oder Baseline entspricht dem basalen Mittelwert der iiber 5-10 Minuten
beibehaltenen FHF ohne Akzelerationen oder Dezelerationen.

Normwerte der Baseline sind zwischen 110 bis 150 SpM (Schldge pro Minute) anzusiedeln.
Herzfrequenzveridnderungen, die sich von dieser Grundfrequenz unterscheiden, konnen in

lang-, mittel- und kurzfristige Herzfrequenzalterationen eingeteilt werden.
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2.4.1.2 Langfristige Herzfrequenzverinderungen

Ein Anstieg der Grundfrequenz iiber die oberer Grenze von 150 SpM fiir einen Zeitraum von
iiber 10 Minuten wird als Tachykardie, ein Abfall unter die Grenze von 110 SpM fiir mehr als
3 Minuten als Bradykardie bezeichnet. Eine schwere Tachykardie beginnt bei Werten {iber

170 SpM, eine schwere Bradykardie bei Werten unter 100 SpM.
2.4.1.3 Mittelfristige Herzfrequenzverinderungen

2.4.1.3.1 Akzelerationen

Eine Akzeleration ist die Beschleunigung der fetalen Herzfrequenz iiber das Niveau der
Baseline mit einer Amplitude von > 15 SpM und einer Dauer {iber 15 Sekunden. Sie konnen
untergliedert werden in sporadische und periodische Akzelerationen.

Sporadische Akzelerationen treten unabhidngig von einem Wehenereignis auf und sind
Zeichen der konsekutiven sympathikotonen Antwort bei spontaner Aktivitit des Feten oder
gyndkologischen Untersuchungen der Mutter. Das Vorhandensein von sporadischen
Akzelerationen wird als prognostisch giinstiges Zeichen angesehen.

Periodische Akzelerationen stehen im unmittelbaren Zusammenhang mit Wehen. Sie
konnen als Kompensationsmechanismus auf die uteroplazentare Minderdurchblutung

wihrend einer Wehe gedeutet werden. Thr Auftreten ist kritisch zu bewerten.

2.4.1.3.2 Dezelerationen

Eine Dezeleration ist die Verlangsamung der fetalen Herzfrequenz unter das Niveau der
Baseline mit einer Amplitude von mehr als 15 SpM und einer Dauer iiber 15 Sekunden.

Auch hier findet die Unterscheidung in sporadischem und periodischem Auftreten
Anwendung.

Sporadische Dezelerationen erscheinen unabhéngig von Uteruskontraktionen entweder als
Spikes (DIP 0) oder als prolongierte Dezeleration.

Spikes sind durch einen steilen Abfall der Herzfrequenz und ebenso wieder steilen Anstieg
zur Baseline gekennzeichnet. Thre Dauer betrdgt nur wenige Sekunden, hochstens aber 30
Sekunden. Hervorgerufen werden sie durch Nabelschnurkompressionen seitens des Feten
selbst oder durch Singultus des Feten.

Prolongierte Dezelerationen sind mehrere Minuten anhaltende Herzfrequenzabfille. Thre
Ursache ist eine Hypoxdmie des Feten durch uteroplazentare Minderdurchblutung

unterschiedlichen Ausldsers (miitterliche Hypotonie, Tonusverdnderungen des Uterus).

14



Periodische Dezelerationen stehen in zeitlicher Beziehung zur Wehenakme. Drei
Dezelerationstypen werden hierbei unterschieden:

1. Friihe Dezelerationen verlaufen spiegelbildlich zum Anstieg und Abfall einer Wehe. Thre
Ursache liegt in der Zunahme des Druckes, der wéihrend einer Wehe auf den Kopf des Kindes
ausgelost wird. Konsekutiv ist eine Erhohung des Vagotonus mit Abfall der Herzfrequenz.

2. Spdite Dezelerationen erscheinen erst mit einer zeitlichen Versetzung von 20-90 Sekunden
zum Wehenmaximum. Sie sind Ausdruck eines verminderten uteroplazentaren
Sauerstoffaustauschs entweder auf plazentarer (Plazentainsuffizienz) oder aber auf maternaler
(Hypotonie) Ebene.

3. Variable Dezelerationen stehen in keinerlei kausalem Zusammenhang mit dem
Wehenereignis. Sie werden ausgeldst durch eine eingeschrinkte Himodynamik im Bereich

des umbilikoplazentaren Ubergangs.
2.4.1.4 Kurzfristige Herzfrequenzverianderungen

24.14.1 Oszillationsamplitude

Als Oszillation bezeichnet man die Schwingung der Herzfrequenz um die Basalfrequenz. Sie
wird durch die Anzahl ihrer Schnittpunkte mit der Baseline (=Nulldurchginge) und die
Bandbreite ihrer Amplitude charakterisiert. Die Oszillationsamplitude wurde durch
Hammacher (36, S. 410) in vier unterschiedliche Muster eingeteilt.

Ein saltatorisches Oszillationsmuster umfasst Schwingungen von mehr als 25 SpM. Es ist
Zeichen des Kompensationsmechanismus des Feten und tritt bei vermehrten
Kindsbewegungen, Erh6hungen des Kopfdruckes und Nabelschnurkomplikationen auf.

Ein undulatorisches Oszillationsmuster besitzt eine Bandbreite von 10-25 SpM. Es ist das
physiologische Herzfrequenzmuster.

Das eingeengt undulatorische Oszillationsmuster mit einer Amplitude von 5-10 SpM kann
Hinweis auf ein beginnendes Hypoxiestadium des Feten sein.

Die silente Herzfrequenz definiert man als ein Oszillationsmuster mit einer Bandbreite von
hochstens 5 SpM. Dieses Muster tritt unter Gehirn- oder Herzfehlbildungen, der Einnahme
von zentralsedierenden Medikamenten und unter Hypoxien auf (22, S. 618). Auflerdem kann
es Folge des physiologischen Tiefschlafzustands des Feten sein.

Ein sinusoidales Herzfrequenzmuster als Sonderfall des silenten Musters bedeutet eine
Verrundung der Umkehrpunkte bei einer Bandbreite von mehr als 10 SpM bei weniger als 6

Zyklen pro Minute iiber einen Zeitraum von 20 Minuten und mehr. Die Ursache fiir das
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Auftreten von sinusoidalen Herzfrequenzmustern sind meist fetale Fehlbildungen, schwere

Andmien oder Azidosen (22, S. 619).

2.4.2 Fetale Verhaltenzustinde

Fiir die Einschidtzung des fetalen Verhaltenszustandes wurde die von Nijhuis et al. (54, S.

177)  entwickelte Klassifizierung herangezogen. Sie bezieht Korper-, sowie
Augenbewegungen und die fetale Herzfrequenz in ihr Beurteilungsschema ein.
Tabelle 3: Beurteilungsschema der fetalen Verhaltenszustidnde
Zustand 1F 2F 3F 4F
(Tiefschlaf) (Aktiv-Schlaf) (Ruhig-wach) (Aktiv-wach)
Korper- isolierte periodisch haufig | nicht vorhanden | heftig, lang
Bewegungen “Startles” anhaltend
Augen- nicht vorhanden | konstant vorhanden vorhanden
Bewegungen vorhanden
FHF stabil, geringe grof3e stabil, méBige instabil, oft
Variabilitit Variabilitit, Variabilitit tachykard, grof3e
hiufige, kleine und lange
bis miBige Akzelerationen
Akzelerationen
FHF-Muster A B C D

Muster A bzw. 1F ist charakteristisch fiir den Tiefschlafzustand eines Feten, Muster B bzw.
2F den Aktiv- Schlaf- Zustand mit seinen rapid eye movement (REM)- Phasen, Muster C
bzw. 3F den Ruhig- Wach- Zustand und Muster D bzw. 4F ist Ausdruck fiir den Aktiv-
Wach- Zustand des Feten.

Passen weder FHF noch Kindsbewegungen in eines dieser Schemata hinein, d.h. verlaufen die
Aktivitaitsmuster der einzelnen Beobachtungsvariablen nicht konkordant bzw. zeitsynchron zu
den Definitionen eines bestimmten Verhaltenszustandes, so spricht man in diesem Fall von
,,;no coincidence* .

Jeder Abschnitt muss wihrend eines Zeitfensters von maximal 3 Minuten in allen
Beobachtungsvariablen zu einem neuen Muster wechseln, bevor er einem definierten fetalen
Verhaltenszustand zugeordnet werden kann. Ein gesunder Fetus durchlduft jeden dieser

Zusténde, wobei die verschiedenen Phasen meist gut voneinander abgrenzbar sind.
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2.4.3 Die CTG-Scores

CTG Scores erleichtern die Interpretation der Kardiotokogramme durch die standardisierten

und vereinheitlichten Beurteilungsparameter. Thr Prinzip ist die Vergabe von Punkten pro

beurteiltem Wert und deren Summation. Die Hohe der Summe gibt Auskunft iiber das

AusmaB einer evtl. fetalen, intrauterinen Gefdhrdung (22, S. 619).

Fiir die ante- und intrapartale Uberwachung stehen heute verschiedene Scores zur Verfiigung.

In der vorliegenden Arbeit wurde der Meyer-Menk-Score und das ,,NSP*“- Schema (normal,

suspekt, pathologisch) aus den Leitlinien der DGGG verwendet.

2.4.3.1 Meyer-Menk-Score

Tab.4: Meyer-Menk-Score

Parameter 0 Punkte 1 Punkt 2 Punkte
Grundfrequenz <100 oder > 180 >100<120 >120<160
(SpM) oder

>160 <180
Amplitudenbreite <5 >5<10 oder > 25 >10>25
(SpM)
Irregularitats- <1 >1<2 >2
Frequenz (n/min) sinusoidal

Stimulation

stimulierbar

Dezelerationen > 25%, spite, < 25%, spite, leichte/ |keine, vereinzelt,
schwere, variable; mittelschwere, leichte, variable
Vena cava Syndrom | variable, friihe

Akzelerationen fehlen, auch nach atypische Form, spontane, unter

Kindsbewegungen

Der Bewertungsmalstab des Meyer-Menk-Scores gleicht dem des Apgarscores:
10-8 Punkte: normales CTG
7-5 Punkte: suspektes CTG
4-0 Punkte: pathologisches CTG
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2.4.3.2 CTG-Beurteilung nach DGGG-Leitlinien

Tab. 5: CTG-Beurteilungsschema nach DGGG-Leitlinien

Parameter normal suspekt pathologisch
FHF-Grundfrequenz | 110-150 100-109 <100
(SpM) 151-170 > 170 und sinusoidal
Bandbreite (SpM) >5 <5>40 min <5>90 min
oder > 25
FHF-Akzeleration vorhanden, sporadisch | vorhanden, periodisch | fehlen > 40 min
(mit jeder Wehe)
FHF-Dezeleration keine frithe/variable, atypische variable,
einzelne verldangerte | spéte, einzelne
bis 3 min verlangerte bis 3 min

Nach DGGG 9/2004, Perinatalogie (74, S. 11)

Das CTG gilt als normal, wenn alle vier Beurteilungskriterien unauffillig sind. Suspekt
erscheint ein Kardiotokogramm beim Vorliegen von mindestens einem suspekten
Beurteilungskriterium und  pathologisch ist ein CTG, wenn mindestens ein
Beurteilungskriterium als pathologisch bzw. 2 oder mehr als suspekt betrachtet werden.

Fiir einen normalen Befund besteht keine unmittelbare Konsequenz, ein Eintrag auf dem
CTG mit Signatur erscheint ausreichend.

Bei einem suspekten CTG sollte eine Folguntersuchung nach 30 min vorgenommen werden.
Konservative MaBBnahmen wie Infusionen, Lagewechsel, Sauerstoffgabe oder Tokolyse sind
empfehlenswert.

Bei einem pathologischen CTG —Befund ist die stindige Beurteilung indiziert. Konservative
MafBnahmen wie Tokolyse, Stimulationsversuche, Lagewechsel etc. sollten erfolgen und beim
Anhalten der pathologischen CTG Muster eine frithzeitige, rasche Entbindung oder weitere

invasiv-diagnostische Ma3nahmen wie z.B. eine FBA erwogen werden (22, S. 620).

2.5 Statistik

Die statistischen Analysen wurden mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS, Version 11,5
durchgefiihrt.
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Fir 205 Variablen wurden auf diesem Wege deskriptive Statistiken erhoben. Zur
Signifikanzpriifung von unabhéngigen Stichproben wurde der Mann-Whitney-U Test und fiir
abhingige Stichproben der Wilcoxon-Test verwandt. Das Signifikanzniveau lag bei 5%
Irrtumswahrscheinlichkeit. Sensitivitdit und Spezifitdit sowie positiver und negativer
Vorhersagewert wurden durch die Anwendung der binir logistischen Regression und der
»Receiver Operating Characteristic* berechnet. Aullerdem wurden bivariate Korrelationen als

Mal} des Zusammenhangs zweier Variablen ermittelt.
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3 Ergebnisse

3.1 Einteilung der Untersuchungsgruppen

Es wurden insgesamt 85 Frauen untersucht. Davon wurden 23 Frauen einmal, 27 zweimal, 21
dreimal, 9 viermal, 4 fiinfmal und eine Frau neunmal untersucht.
Frauen mit einem unauffilligen Schwangerschaftsverlauf wurden der Kontrollgruppe
zugeordnet. Wurde aus Griinden der drohenden kindlichen Asphyxie eine Sectio caesarea
durchgefiihrt, so konnte die Patientin nicht der Kontrollgruppe zugeordnet werden. Andere,
nicht durch eine fetale Beeintrichtigung begriindete, operative Entbindungen wie bei
Missverhiltnis, Geburtsstillstand, Resectio oder miitterliche Erschopfung hingegen waren
kein Ausschlusskriterium fiir die Zuordnung zur Kontrollgruppe.
Gruppe 1: Kontrollgruppe, n = 19
Patientinnen mit einem unauffdlligen Schwangerschaftsverlauf, ohne
Pathologien, keine operative Entbindung wegen drohender kindlicher Asphyxie
Gruppe 2: Gestationsdiabetes, n = 12
Patientinnen, die einen pathologischen oralen Glukosetoleranztest aufwiesen
Gruppe 3: sonstige Pathologien, n = 54
Patientinnen mit einer der folgenden Pathologien (Anzahl der jeweiligen
Pathologie in Klammern): Lageanomalie (3), Gestose (3), Fehlbildung (2),
vorzeitige Wehen (7), Blutung (4), Zervixinsuffizienz (3), pathologisches CTG
(6), Abort (1), pathologischer Flow (1), Fruchtwasser-Anomalie (3),
Amnioninfektionssyndrom  (2), miitterliche Herzrhythmusstérung (4),

Nikotinabusus (7), Adipositas (1), Plazentainsuffizienz (7).

3.2 Untersuchungsergebnisse

3.2.1 Miitterliche Stammdaten

Das Alter der Miitter betrug im Gesamtkollektiv im Median 32,0 Jahre. In der Diabetesgruppe
betrug das miitterliche Alter im Median 36,0 Jahre (p=0,010), in der Gruppe mit den
sonstigen Pathologien 32,0 Jahre und in der Kontrollgruppe 31,0 Jahre. Diabetikerinnen

waren demnach im Schnitt deutlich élter als die Patientinnen der tibrigen Kollektive.
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Abb. 2: Normalverteilung des miitterlichen Alters im Gesamtkollektiv
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Das Korpergewicht der Mutter lag zum Untersuchungszeitpunkt antepartal bei 77,0 kg im
Median. Das Gewicht der Frauen der Kontrollgruppe war mit 77,5 kg (Standardabweichung
12,5) im Median genau im Schnitt. Hingegen waren die Miitter der Risikoschwangerschaften
leichter mit 75,0 kg und -wie erwartet- die Miitter der Diabetesgruppe mit 91,5 kg deutlich
schwerer als Kontrollgruppe und Risikoschwangerschaften (p=0,064: Unterschied zur

Kontrollgruppe, p=0,017: Unterschied zur Gruppe der sonstigen Pathologien).
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Abb. 3: Miitterliches Korpergewicht im Studiengruppenvergleich
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Der Median des Schwangerschaftsalter der Patientinnen lag zum Untersuchungszeitpunkt
zwischen der 37. bis 42. Woche bei 40 SSW. Die Untersuchungsgruppen unterschieden sich —

wie in Abb.4 ersichtlich — nur geringfiigig voneinander.
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Abb. 4: Schwangerschaftswochen bei Untersuchung im Studiengruppenvergleich
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Die Anzahl der vorausgegangenen Geburten (=Paritéit) betrug sowohl in der Kontroll- als
auch in der Diabetesgruppe im Median 1,0. Die Mehrzahl der Miitter der
Risikoschwangerschaften ~waren Erstgebdrende, also Nulliparae. Von den 85
Studienpatientinnen waren 42 Nulliparae, 27 Primiparae und 16 Multiparae.

Die Graviditdt, d.h. die Anzahl der Schwangerschaften inbegriffen der momentan
bestehenden, lag im Median bei 2,0. 32 der Frauen waren Erstgravidae, 28 waren
Zweitgravidae, 16 Drittgravidae, 6 Viertgravidae, 2 Fiinftgravidae und eine Frau war
Siebtgravida. Der Median der Graviditéit war in allen drei Studiengruppen identisch.

Das durchschnittliche Intervall von Untersuchungszeitpunkt bis Geburt dauerte 2,0 Tage, sein
Minimum lag bei 0 Tagen, das Maximum bei 24 Tagen bis zur Geburt. Auch hier ergaben

sich keinerlei signifikante Unterschiede zwischen den Studiengruppen.
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3.2.2 Neugeborenen-Befunde

3.2.2.1 Geburtszeitpunkt

Abb. 5: Gestationsalter bei Geburt im Studiengruppenvergleich
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Alle Frauen kamen zwischen der 37. und 42. Schwangerschaftswoche nieder, bei einem
medianen Gestationsalter von 40,0 Schwangerschaftswochen (Standardabweichung 1,44
Wochen).

In der Kontrollgruppe betrug das mittlere Gestationsalter 40,0 SSW, in der Diabetesgruppe
39,0 Wochen und in der Gruppe der sonstigen Pathologien 39,0 Wochen. Die léngere
Gestationsdauer in der Kontrollgruppe beruht auf der Tatsache, dass hier keinerlei

Pathologien oder Risiken eine frithzeitige Beendigung der Schwangerschaft erforderten.

3.2.2.2 Entbindungsmodus

Alle Patientinnen in der Kontrollgruppe konnten ihr Kind spontan gebdren. 4 Frauen, also
21,1% der Kontrollgruppe, erhielten eine Geburtseinleitung mit intravaginaler
Prostaglandingabe, die ebenfalls zur Spontangeburt fiihrten.

In der Diabetikergruppe erhielten hingegen 66,7% Prostaglandin zur Geburtseinleitung.
Dennoch war der Einleitungsversuch in 44,4% der Fille erfolglos, so dass eine relativ hohe
Rate an operativen Entbindungen vonndten war. 25% der Frauen (3 Frauen) wurden
sectioniert, 2 davon wegen drohender kindlicher Asphyxie. Ebenfalls wegen drohender fetaler
Asphyxie wurde 1 Kind (8,3%) per Forceps vaginaloperativ entbunden.
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Die Gruppe der sonstigen Pathologien wurde zu einem hohen Prozentsatz (40,7%, 22 Fille)
per sectionem entbunden. In 14 Fillen (64%) war die Gefahr der kindlichen Asphyxie der
Ausloser des geburtshilflichen Einschreitens. 6 Patientinnen (11,1%) wurden vaginaloperativ
entbunden, auch hier 2 Patientinnen (33%) mit drohender fetaler Asphyxie. Es wurden 19
Einleitungsversuche (35,8%) durchgefiihrt, die in 47,4% zur Geburt fiihrten. Nur 37% der
Frauen der Risikoschwangerschaften hatten die Moglichkeit, ihr Kind auf natiirlichem Wege

spontan zu entbinden.

3.2.2.3 Apgar-Werte

In den Vergleichen der Studiengruppen beziiglich der Apgar-Werte konnten keinerlei
signifikante Unterschiede festgestellt werden, wenngleich die Kontrollgruppe die besten 1-
Minuten-Apgar-Werte erhielt (sh. Abb. 6).

Hervorzuheben sind in dieser Auswertung jedoch zwei Fille aus der Diabetesgruppe und aus
der Gruppe sonstiger Pathologien, die durch besonders niedrige Apgarbewertungen auffielen:
In der Diabetesgruppe war dies ein Neugeborenes mit einem Apgar von 1-4-6. Der
Nabelschnur-pH lag bei 6,83 und der Base-Excess bei —12,0. Das Kind wurde als Notfall per
forcipem entbunden und im weiteren Verlauf wegen einer Ateminsuffizienz intubiert und
beatmet auf die NICU verlegt.

In der Gruppe der sonstigen Pathologien wurde ein Fall mit den Apgarwerten 3-5-6
beobachtet. Dieses Kind wurde spontan entbunden und kam mit einer bereits prénatal
bekannten Fehlbildung, einem hypoplastischen Linksherzsyndrom, zur Welt. Der pH-Wert
lag bei 7,0 und der BE bei -4,0. Das Kind wurde beatmet und unter Reanimationsmaf3nahmen
sofort in das Herzzentrum der TUM verlegt, wo es einen Tag spéter verstarb.

Die Mittelwerte sahen in den Studiengruppen wie folgt aus:

In der Kontrollgruppe betrug der 1-Minuten-Apgar im Mittel 8,42. Zwei Apgar-Messungen
lagen unter 8, ein Wert lag bei 6 und der andere bei 7, dies entspricht einem prozentualen
Anteil von 10,6%. Der 5-Minuten Apgar hatte einen Mittelwert von 9,32. Bereits hier wurde
kein Kind mehr mit einem Apgar von unter 8 beurteilt. 10 Minuten nach der Geburt wurde ein
Mittelwert von 9,74 erreicht.

In der Diabetesgruppe betrug der Apgar-Wert nach 1 Minute im Mittel 8,25. Der Mittelwert
des 5-Minuten Apgar lag bereits bei 9,33, der 10-Minuten-Wert bei 9,67. Bis auf das Kind mit
dem pH-Wert von 6,83 wurde zu diesem Zeitpunkt an alle Neugeborene ein Apgar-Wert von

10 vergeben.
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Die Gruppe der sonstigen Pathologien erhielt als Risikogruppe die niedrigsten Werte, obwohl
auch hier keine Signifikanzen festgestellt werden konnte. Der mittlere 1-Minuten Apgar

betrug 8,23, der 5-Minuten Wert 9,21 und der 10-Minuten Apgar 9,66.

Abb. 6: Apgar Werte im Studiengruppenvergleich
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3.2.2.4 Nabelschnur-pH und Base-Excess

Abb. 7: Nabelschnur-pH postpartal im Studiengruppenvergleich
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Als Zustandskriterien des kindlichen Wohlergehens wurden unmittelbar postpartal bei allen
Neugeborenen der pH-Wert und Base-Excess aus dem Nabelschnurblut bestimmt. Ebenfalls
in diesen Kategorien erbrachte die Diabetesgruppe auffillige Ergebnisse. Wiederum waren
die Unterschiede nicht signifikant.

In den Gruppenauswertungen zeigten sich im Einzelnen folgende Messwerte:

Der Nabelschnur pH-Wert in der Kontrollgruppe wurde im Median mit 7,30 bestimmt. Der
Base-Excess erreichte einen Median von -4,6 mmol/l, 22,4% hatten einen Base-Excess <-8
mmol/l. In dieser Gruppe wurde kein Kind postpartal auf die NICU verlegt.

Deutlich niedrigere Werte erlangte die Diabetesgruppe in der postpartalen Zustandsdiagnostik
der Kinder: Mit einem medianen Nabelschnur pH-Wert von 7,27 und einem Base-Excess von
-8,65 mmol/l unterscheidet sie sich deutlich von den iibrigen Studiengruppen. 8,3% der
Neugeborenen hatten eine schwere Azidose (<7,0). 50% hatten einen Base-Excess <-8
mmol/l. Leichte und mittelschwere Azidosen traten nicht auf. Im Vergleich mit der
Kontrollgruppe waren die Unterschiede zwar nicht signifikant, diese Tatsache muss aber
wahrscheinlich der niedrigen Fallzahl der Diabetesgruppe zugeschrieben werden. Ein
Neugeborenes wurde mit Atemstérung auf die Neonatologie verlegt.

In der Gruppe der Sonstigen Pathologien wurde gleich der Kontrollgruppe ein Nabelschnur-

pH-Wert von 7,30 im Median ermittelt. 11,3% der Neugeborenen hatten eine Azidose zum
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Geburtszeitpunkt (9,4% leichte Azidosen, 1,9% mittelschwere Azidosen). Der Base-Excess
befand sich mit einem Median von -4,5 mmol/l im Durchschnitt der Gruppen, bei 23,1% der
Kinder lag der Base-Excess unter -8 mmol/l. Drei Kinder, das entspricht einem Anteil von
5,7%, mussten wegen Fehlbildungen verlegt werden.

Abb. 8: Nabelschnur-Base-Excess im Studiengruppenvergleich
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3.2.2.5 Geburtsgewicht

In der Kontrollgruppe waren die Neugeborenen im Median 3550g schwer, dies entspricht
einer Perzentile von 50. Die Diabetesgruppe erlangte den hdchsten Median von 3650 g und
einen Perzentilenwert von 75 (p=0,039). Die Neugeborenen der Gruppe der sonstigen
Pathologien lagen mit einem Geburtsgewicht von 3410g und der Perzentile von 40 im

Normbereich.
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Abb. 9: Gewichtsperzentile im Studiengruppenvergleich
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Abb. 10: Normalverteilungen der Kindsgewichte in den 3 Studiengruppen
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3.2.3 CTG-Befunde

Die Geburts-CTGs wurden retrospektiv ausgewertet, es wurde jeweils eine reprisentative

halbe Stunde der Erdffnungsperiode und der Austreibungsperiode betrachtet und nach oben
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beschriebener Methodik ausgewertet und mit den antepartalen Messungen verglichen.

Geburts-CTGs lagen von 59 Patientinnen vor.

3.2.3.1 Die Monitorzeit

Die Untersuchungszeit betrug im Gesamtkollektiv im Median 39,8 Minuten.
Die Kontrollgruppe lag durchschnittlich bei 41,7 Minuten Messzeit, die Gruppe der sonstigen
Pathologien bei 39,1 Minuten und die Diabetesgruppe bei 42,3 Minuten. Hier gab es demnach

keinen signifikanten Unterschied.

3.2.3.2 Die Baseline

Abb. 11: Abhéngigkeit der Baseline vom Untersuchungszeitpunkt im Studiengruppenvergleich
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Auffallend bei der Betrachtung der Graphen ist die hohere Herzfrequenz intrapartal in den
beiden pathologischen Kollektiven verglichen mit der Kontrollgruppe. Bereits antepartal
hatten die Feten in der Gruppe der Risikoschwangerschaften (138,0 SpM) ein so hohes
Herzfrequenzniveau wie in der Austreibungsphase erreicht. Dieser Unterschied war zur
Kontrollgruppe (131,5 SpM) hin signifikant mit p<0,05.

Die iibrigen Verdnderungen innerhalb der Studiengruppen, wie der Abfall der fetalen
Herzfrequenz intrapartal in der Kontrollgruppe von 131,5 auf 129 bzw. 130 SpM, sowie der
Anstieg in der Diabetesgruppe von 130,0 SpM auf 135,5 bzw. 135,0 SpM waren nicht
signifikant.
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Abb. 12: Die Baseline zu den verschiedenen Untersuchungszeiten im Studiengruppenvergleich
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Abb. 13: Normalverteilung der Baseline im Gesamtkollektiv abhidngig vom Untersuchungszeitpunkt
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3.2.3.3 Fetale Bewegungen

Anhand der vorliegenden Kinetokardiotokogramme wurde die Anzahl und Dauer fetaler
Bewegungen pro 10 Minuten-Intervall {iber einen Zeitraum von 30 min evaluiert und

gemittelt.

3.2.3.3.1 Anzahl fetaler Bewegungen

In allen Studiengruppen wurden antepartal mehr fetale Bewegungen gemessen. Intrapartal
nahm die Bewegungsaktivitét hinsichtlich der Anzahl der Bewegungen ab. Der Median betrug
im Gesamtkollektiv antepartal 23,7 Bewegungen pro 10 min, in der Erdffnungsperiode 20,0
und in der Austreibungsperiode nur noch 18,3 Bewegungen pro 10 min Messzeit. Im
Vergleich zur antepartalen Phase liegt hier ein signifikanter Unterschied mit p=0,016 vor. Im
Einzelnen bedeutete das fiir die verschiedenen Studiengruppen (Tab.6, Abb. 13):

Die Kontrollgruppe erreichte in der antepartalen Phase einen Median von 21,05 Bewegungen
pro 10 min, in der Diabetesgruppe wurden 24,4 Bewegungen und in der Gruppe der sonstigen
Pathologien 24,0 Bewegungen pro 10 min gemessen. Signifikante Unterschiede bestanden
hierbei nicht.

V.a. in den pathologischen Gruppen wurden intrapartal deutlich weniger Bewegungen der
Feten detektiert. In der Kontrollgruppe traten im Median 22,0 Bewegungen pro 10 min in der
Eroffnungsperiode auf. Die Feten der Diabetesgruppe bewegten sich im Median 17,0-mal pro
10 Minuten und die Gruppe der Sonstigen Pathologien 20,0-mal innerhalb von 10 min.
Besonders auffallend ist, dass sich die Kinder diabetischer Miitter weniger bewegten als die
Feten der ibrigen Studiengruppen. Der Unterschied zwischen antepartalen Werten und
Werten der Austreibungsperiode war in dieser Gruppe mit p=0,05 signifikant. Als Grund fiir
die geringere Bewegungsanzahl erscheint das hohere Geburtsgewicht der Diabeteskinder
plausibel. Zudem wurde eine starke und signifikante Korrelation (r=1,0, p=0,01) zwischen der
Anzahl der fetalen Bewegungen in der Austreibungsperiode und dem Nabelschnur-Base-
Excess ermittelt, die Korrelation der fetalen Bewegungen mit dem Nabelschnur-pH hingegen
war etwas geringer (r=0,61) und nicht signifikant..

In der Austreibungsperiode betrug die mittlere Anzahl der Bewegungen in der Kontrollgruppe
19,0 pro 10 min. In der Diabetesgruppe waren es im Mittel nur noch 12,4 und in der Gruppe
der Sonstigen Pathologien 18,0 Bewegungen pro 10 min. Die Unterschiede zwischen den
Studiengruppen erreichten hier allerdings nicht das Signifikanzniveau. Die fetalen
Bewegungen der Kontrollgruppe und der Gruppe sonstiger Pathologien wiesen nur geringe

Korrelationen mit Nabelschnur-pH (r = -0,2) oder Base-Excess (r < 0,2)auf.
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Abb. 14: Anzahl fetaler Bewegungen abhingig vom  Untersuchungszeitpunkt im

Studiengruppenvergleich
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Abb. 15: KCTG eines Feten einer Diabetikerin in der Eroffnungsperlode
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3.2.3.3.2 Dauer fetaler Bewegungen

Die Bewegungsaktivitit erfuhr auch im Hinblick auf die Gesamtdauer der Bewegungen durch
den Geburtsvorgang Verdnderungen. So nahm die mediane Aktivitidtsdauer in der
Kontrollgruppe unter der Geburt zu, besonders in der Er6ffnungsperiode, hingegen verkiirzte
sie sich in den Gruppen mit Risikoschwangerschaften (Tab. 6, Abb. 16). Dabei wurde aber
weder in der Diabetesgruppe noch in der Gruppe der sonstigen Pathologien das

Signifikanzniveau erreicht.
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Tab. 6: Anzahl und Dauer fetaler Bewegungen im Vergleich

Anzahl fetaler Bewegungen Dauer fetaler Bewegungen
/ 10 min / 10 min in min

antepartal EP AP antepartal EP AP

Kontrollgruppe 21,05 22,0 19,00 1,27 1,60 1,30

Diabetesgruppe 24,40 17,00 12,40%* 1,87 0,90 1,00

Sonstige 24,00 20,00 18,00 1,80 1,20 1,40

Pathologien

Abb. 17: Dauer fetaler Bewegungen abhingig vom  Untersuchungszeitpunkt im

Studiengruppenvergleich
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3.2.3.4 Akzelerationen

3.2.3.4.1
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Die mittlere Anzahl der Akzelerationen im antepartalen Zeitraum betrug 3,4 pro 10 min. Die

Kontrollgruppe wies die hochste Anzahl mit 3,70 Akzelerationen im Median auf, die

Diabetesgruppe 3,29, und die Gruppe der sonstigen Pathologien wies 3,35 Akzelerationen pro
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10 min auf. Die Unterschiede zwischen Studiengruppen und Kontrollgruppe erreichten das
Signifikanzniveau nicht.

Im intrapartalen Untersuchungszeitraum kam es zu unterschiedlichen Entwicklungen der
Akzelerationsanzahl:

Die Feten der Diabetesgruppe zeigten eine Zunahme der Akzelerationsanzahl unter der
Geburt. In der Er6ffnungsperiode betrug die mediane Akzelerationsanzahl bereits 3,4 und in
der Austreibungsperiode 4,2 pro 10 min. Der Unterschied zwischen antepartalem und
intrapartalem Wert in der AP war mit p=0,298 allerdings nicht signifikant.

Hingegen nahm die Anzahl der Akzelerationen in der Gruppe der sonstigen Pathologien
intrapartal auf 3,0 in der EP (p=0,29) und 2,6 Akzelerationen in der AP (p=0,071) pro 10 min
ab.

Abb. 18: Anzahl der Akzelerationen abhidngig vom  Untersuchungszeitpunkt im

Studiengruppenvergleich (Boxplot)
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3.2.3.4.2 Dauer der AKkzelerationen

Die Akzelerationsdauer pro 10 min lag antepartal im Gesamtkollektiv im Median bei 1,1 min.
In der Kontrollgruppe betrug die Dauer antepartal 1,6 min, in der Diabetesgruppe ebenfalls
1,6 min und in der Gruppe der sonstigen Pathologien 1,0 min. Die Unterschiede zwischen

Studiengruppen und Kontrollgruppe waren nicht signifikant.
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Unter der Geburt lag das Mittel der Akzelerationsdauer im Gesamtkollektiv in der EP bei 1,1
min und in der AP bei 1,17 min pro 10 min Messzeit. Die Dauer der Akzelerationen nahm
also tendenziell, v.a. in der Austreibungsperiode zu. Diese Entwicklung zeigen sowohl
Kontrollgruppe (EP 1,25 min, AP 2,13 min (p=0,20)) als auch Diabetesgruppe (EP 1,6 min
(p=0,27), AP 2,84 min (p=0,36)). Hingegen kam es in der Gruppe der sonstigen Pathologien
zu keinerlei Anderungen der Akzelerationsdauer. In der Eréffnungsperiode betrug die Dauer
gleich dem antepartal gemessenem Wert 1,0 min pro 10 min und in der Austreibungsperiode
0,95 min pro 10 min Messzeit.

Die Unterschiede der Akzelerationsdauer in der Austreibungsphase zwischen der Gruppe der
sonstigen Pathologien und der Kontrollgruppe (p=0,037) sowie der Diabetesgruppe (p=0,050)
ereichten das Signifikanzniveau. Somit war die mediane Akzelerationsdauer unter der Geburt
in der Gruppe der Risikoschwangerschaften deutlich kiirzer.

Abb. 19: Dauer der Akzelerationen abhidngig vom  Untersuchungszeitpunkt im

Studiengruppenvergleich (Boxplot)
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3.2.343 Amplitude der Akzelerationen

Die Amplitude der Akzelerationen lag in der antepartalen Phase im Gesamtkollektiv bei 22,0
Schldgen. Die mediane Akzelerationsamplitude der Kontrollgruppe lag bei 21,5 Schlédgen, die
der Diabetesgruppe bei 22,5 Schldgen und die der Gruppe der Sonstigen Pathologien bei 22,0
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Schldgen. Die Unterschiede zwischen Studiengruppen und Kontrollgruppe waren nicht
signifikant.

Wihrend der Geburt verringerte sich die mediane Akzelerationsamplitude im Gesamtkollektiv
im Vergleich zu den antepartalen Messwerten auf 20,0 Schlage in der EP und 21,25 Schlidge
in der AP. Ahnlich verhielten sich Diabetesgruppe und Risikoschwangerschaften: In der
Diabetesgruppe betrug die mediane Akzelerationsamplitude in der EP 19,0 Schldge und in der
AP 20,5 Schldge. Die Gruppe der sonstigen Pathologien wies in der EP 20,0 Schldge und in
der AP 21,0 Schlige im Mittel pro Akzeleration auf. Signifikante Unterschiede zur
Kontrollgruppe bestanden hierbei nicht. Innerhalb der einzelnen Studiengruppen lie3 sich nur
in der Diabetesgruppe ein deutlicher Unterschied zwischen dem antepartalen Wert mit 22,5
Schldagen und dem Wert der Eroffnungsperiode mit 19,0 Schldgen (p=0,038) erkennen (Abb.
20).

Abb. 20: Amplitude der Akzelerationen abhidngig vom Untersuchungszeitpunkt im
Studiengruppenvergleich (Boxplot)
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3.2.3.4.4 Anteil der Akzelerationen mit gleichzeitiger Bewegungsaktivitiit

Der Anteil der Akzelerationen mit gleichzeitiger Bewegungsaktivitit betrug im antepartalen

Beobachtungszeitraum im Gesamtkollektiv 94,52% im Mittel. In der Kontrollgruppe betrug
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der Anteil 90,22%, in der Diabetesgruppe 98,25% und in der Gruppe der sonstigen
Pathologien 95,18%. Diese Unterschiede waren nicht signifikant.

Unter der Geburt verringerte sich der mittlere Anteil im Gesamtkollektiv auf 85,87% in der
EP und 85,29% in der AP. In allen Studiengruppen einschlieBlich der Kontrollgruppe wurde
ein niedrigerer Anteil in beiden Geburtsphasen beobachtet: In der Kontrollgruppe lag der
Anteil bei 82,33% in der EP und bei 84,27% in der AP. Einzig in der Diabetesgruppe waren
die Unterschiede zur Geburt hin signifikant: In der EP wurden 80,4% (p=0,015) und in der
AP nur noch 78,5% (p=0,003) Akzelerationen mit Bewegungsaktivitit gesehen. Die Gruppe
der sonstigen Pathologien verhielt sich demgegeniiber geméBigter mit 88,24% in der EP und
86,81% in der AP (Abb. 21).

Unter den Studiengruppen war nur der Unterschied in der Austreibungsperiode zwischen
Diabetikerinnen und Risikoschwangerschaften signifikant mit p=0,042.

Abb. 21: Anteil der Akzelerationen mit Bewegungsaktivitit abhidngig vom Untersuchungszeitpunkt im

Studiengruppenvergleich
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3.2.3.5 Dezelerationen

3.2.3.5.1 Anzahl der Dezelerationen

Die Anzahl der Dezelerationen pro 10 min lag in der antepartalen Beobachtungsphase im

Gesamtkollektiv bei 0,46. In der Kontrollgruppe betrug der Median der Dezelerationsanzahl
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0,40, in der Diabetesgruppe 0,26 und in der Gruppe der sonstigen Pathologien 0,5. Die
Unterschiede zur Kontrollgruppe wiesen keine Signifikanzen auf.

In beiden Geburtsphasen, Eroffnungsperiode und Austreibungsperiode, nahm die mittlere
Anzahl der Dezelerationen zu, das Maximum wurde jeweils in der Austreibungsperiode
erreicht. Der Median der Kontrollgruppe betrug hierbei 0,54 Dezelerationen pro 10 min in der
EP und 1,0 Dezelerationen in der AP. Der Median der Gruppe der sonstigen Pathologien lag
bei 0,6 Dezelerationen in der EP und ebenfalls bei 1,0 Dezelerationen in der AP.

Auch hier bildete die Diabetesgruppe eine Ausnahme: In der Erdffnungsperiode fiel die
Anzahl der Dezelerationen auf einen Wert von 0,06 und war damit signifikant geringer als im
Vergleich zur Kontrollgruppe (p=0,05) und zur Gruppe der sonstigen Pathologien (p=0,047).
Signifikant war auch der Unterschied innerhalb der Diabetesgruppe von 1,72 Dezelerationen
pro 10 min in der AP zu den gemessenen Werten der antepartalen Beobachtungsphase
(p=0,004) und der Eroffnungsperiode (p=0,002) (Abb. 22).

Abb. 22:  Anzahl der Dezelerationen abhidngig vom  Untersuchungszeitpunkt im

Studiengruppenvergleich
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3.2.3.5.2 Dezelerationstyp

Bereits antepartal wurden im Gesamtkollektiv alle Dezelerationsformen beobachtet (Abb. 23).
Unter der Geburt verdnderten sich die Verhiltnisse zugunsten von frithen und spéten

Dezelerationen unter Riickgang von Spikes und variablen Dezelerationen. Dieser Verlauf
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zeichnete sich in allen 3 Studiengruppen ab, wobei auffillt, dass die Diabetiker in 2 Féllen
und die sonstigen Pathologien in 5 Fillen bereits antepartal spdte Dezelerationen zeigten. In
der Kontrollgruppe traten diese aber mit jeweils 2 Fillen erst in der Er6ffnungs- und
Austreibungsperiode auf ohne den Outcome negativ zu beeinflussen.

Abb. 23: Prozentuale Verteilung der Dezelerationstypen im Gesamtkollektiv
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Abb. 24: Prozent. Verteilung d. Dezelerationstypen im Gesamtkoll. abh. vom Untersuchungszeitpunkt
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3.2.3.6 Nulldurchginge

Im antepartalen Untersuchungszeitraum wurden im Gesamtkollektiv im Mittel 6,2
Nulldurchgidnge der Oszillationslinie pro min gezéhlt. In der Kontrollgruppe waren es 6,5
Nulldurchginge, in der Diabetesgruppe 6,8 und in der Gruppe der sonstigen Pathologien 5,9
Nulldurchgdnge pro min Messzeit. Die Unterschiede zwischen Kontrollgruppe und
Studiengruppen erreichten nicht das Signifikanzniveau.

Unter der Geburt wurden v. a. in der Austreibungsperiode weniger Nulldurchgédnge gezéhlt,
die Unterschiede waren aber auBler in der Kontrollgruppe nicht signifikant. In der
Kontrollgruppe war die Abnahme der Nulldurchginge zwischen Eroffnungs- und
Austreibungsphase signifikant mit p=0,019. Auch der Unterschied zwischen Kontrollgruppe
(n=7,4) und Gruppe der sonstigen Pathologien (n=5,5) in der Eroffnungsperiode erwies sich
als signifikant (p=0,005) (sh. Abb. 25)

Abb. 25: Anzahl der Nulldurchgéinge abhéngig vom  Untersuchungszeitpunkt im
Studiengruppenvergleich
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3.2.3.7 Variabilitit

Die Variabilitdt der Herzfrequenz betrug im Gesamtkollektiv in der antepartale Periode 15,7
SpM. In der Kontrollgruppe lag die mittlere Variabilitdt antepartal bei 15,5 Schldgen, in der
Diabetesgruppe bei 14,1 Schligen und in der Gruppe der sonstigen Pathologien bei 16,3
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Schlagen. Die Unterschiede der Studiengruppen im Bezug auf die Kontrollgruppe waren nicht
signifikant.

Intrapartal in der Eroffnungsperiode lag der Mittelwert der Herzfrequenzvariabilitét bei 14,3
SpM. In der Kontrollgruppe betrug der Mittelwert in der EP 12,0 SpM, in der Diabetesgruppe
11,25 SpM und in der Gruppe der sonstigen Pathologien 15,8 SpM. Die Unterschiede
zwischen den Gruppen waren hierbei nicht signifikant.

In der Austreibungsperiode wurden im Gesamtkollektiv dhnlich der Eréffnungsperiode 14,4
SpM gezihlt. Der Mittelwert in der Kontrollgruppe betrug 14,3, in der Diabetesgruppe 12,5
und in der Gruppe der sonstigen Pathologien 14,9 SpM. Somit erfuhren Kontrollgruppe und
Diabetesgruppe in der letzten Geburtsphase eine Zunahme des Fluktuations-Mittelwertes,
wohingegen es in der Gruppe der sonstigen Pathologien zu einer steten Abnahme kam.

Keiner der Werte innerhalb der Gruppen oder untereinander erreichte das Signifikanzniveau.

Abb. 26: Mittlere Oszillationsamplitude abhidngig vom Untersuchungszeitpunkt in den

Untersuchungsgruppen
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In der Kontrollgruppe war antepartal in 18,2% ein silentes Herzfrequenzmuster vorhanden. In
der EP stieg dieser Anteil auf 20,0% und sank dann in der AP auf 13,3%. Antepartal lag zu
22,7% ein eingeengt undulatorisches CTG vor, der Anteil dieses Herzfrequenzmusters stieg in

der EP auf 50,0% und in der AP auf 40,0%. Der Anteil am Herzfrequenzbereich zwischen 10

46



bis 30 SpM lag antepartal bei 50,0% und sank in der EP auf 30,0% und in der AP auf 40,0%.
Die Oszillationen iiber 30 SpM nahmen von 9,1% in der antepartalen Phase auf 6,7% in der
AP ab. In der Eroffnungsperiode wurde kein saltatorisches CTG registriert.

Keine der Verdnderungen der Oszillationstypen erwies sich innerhalb der Kontrollgruppe als
signifikant.

In den beiden weiteren Studiengruppen fiel auf, dass die Anteile an silentem
Oszillationsmuster zur Geburt hin zunahmen und die Gruppe der Diabetikerinnen in keinem
CTG saltatorische Oszillationen aufwies.

Signifikant unterschieden sich aber v.a. die Verdnderungen im Herzfrequenzbereich zwischen
10-30 SpM: Kontrollgruppe und sonstige Pathologien unterschieden sich hierbei signifikant
im antepartalen Beobachtungszeitraum (p=0,033), in der Diabetesgruppe und bei den
sonstigen Pathologien sowohl in der EP (p=0,023) als auch in der AP (p=0,006).

In der Diabetesgruppe war die Abnahme des undulatorischen Musters zur Geburt hin
signifikant mit p=0,001 fiir die EP und AP. Ahnlich verhielt es sich in der Gruppe der
sonstigen Pathologien, auch hier war die Abnahme in der AP signifikant mit p=0,002. Zudem
war in der Gruppe der sonstigen Pathologien die Zunahme des saltatorischen Oszillationstyps
in der AP signifikant (p=0,012).

Tabelle 7 stellt die prozentualen Anteile der jeweiligen Muster schematisch dar.

Tab. 7: Vergleich der Oszillationsamplitude abhédngig vom Untersuchungszeitpunkt im

Studiengruppenvergleich (ant = antepartal, EP = Eroffnungsphase, AP = Austreibungsphase, fett

gedruckt= signifikante Verdnderungen)

Silent eingeengt undulatorisch saltatorisch

undulatorisch

ant EP AP ant EP AP ant EP AP ant EP AP

Kontrollgruppe | 182 - 20,0 - 13,3 [22,7 - 50,0 -40,0 | 50,0 - 30,0 -40,0 [ 9,1 - 0,0 - 67

Diabetesgruppe | 6.3 - 250 - 25,0 | 50,0 - 50,0 -37.5 | 438 - 25,0- 37,5 [00 - 00 - 00

Sonstige 8,5- 12,9- 16,7 254 - 22,6 -27,8 64,4 - 64,5- 52,8 1,7 - 0,0 - 28
Pathologien
3.2.3.8 CTG Scores

3.2.3.8.1 Meyer-Menk-Score

Anhand der CTG-Beurteilung des Meyer-Menk-Scores wurden im antepartalen Zeitfenster
8,2% der CTG Messungen im Gesamtkollektiv als suspekt beurteilt. In der Diabetesgruppe
betrug der Anteil suspekter CTGs 6,3%, in der Gruppe sonstiger Pathologien 10,2% und in

47



der Kontrollgruppe 4,5%. Keine Studiengruppe wies antepartal nach Meyer-Menk
pathologische Scorewerte auf.

In der Eroffnungsperiode wurden insgesamt 24,5% der CTGs als suspekt beurteilt. In der
Kontrollgruppe waren dies 20%, in der Diabetesgruppe 25% und in der Gruppe sonstiger
Pathologien 25,8%. Auch hier wurden keine pathologischen Scores ermittelt.

Im Beobachtungszeitraum der Austreibungsphase wurden insgesamt 27,1% der CTGs als
suspekt (Meyer-Menk-Score < 7) eingestuft. In der Kontrollgruppe lag der Anteil suspekter
CTG-Scores bei 13,3%, in der Diabetesgruppe bei 37,8% und in der Gruppe sonstiger
Pathologien bei 30,6%. Es wurden keine pathologischen Scorewerte ermittelt.

Innerhalb aller Studiengruppen wurden die CTGs in der Austreibungsperiode signifikant

schlechter beurteilt als in der antepartalen Messphase (sh. Abb. 27).

Abb. 27: Anteil suspekter CTG-Scores abhidngig vom  Untersuchungszeitpunkt im
Studiengruppenvergleich (in %)
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3.2.3.8.2 CTG-Beurteilung nach DGGG-Leitlinien (modifiziert nach FIGO und
RCOG (,,NSP-Klassifikation*))

Im Gesamtkollektiv wurden antepartal nach den DGGG-Leitlinien 2,1% der CTGs als
pathologisch, 33,0% als suspekt und 64,9% als normal eingestuft. Ahnlich verhielt es sich in
der Gruppe sonstiger Pathologien, 3,4% der CTG-Messungen waren pathologisch, 35,6%
suspekt und 61% normal. In der Kontrollgruppe und in der Diabetesgruppe wurde kein CTG
antepartal als pathologisch bewertet, es gab jeweils 1/3 suspekte und 2/3 normale CTGs.

Im Gesamtkollektiv wurden in der EP 8,2% der CTG-Messungen als pathologisch, 36,7% als
suspekt und nur 55,1% als normal beurteilt. Die Diabetesgruppe wies in der EP einen hohen
Anteil von 12,5% pathologischen CTGs, 25% suspekte CTGs und 62,5% normale CTG-
Messungen auf. In der Gruppe der sonstigen Pathologien wurde der hochste Anteil (45,2%)
suspekter CTG-Messungen gemessen, 9,7% der CTGs waren pathologisch und 45,2%
normal. Hingegen wurden in der Kontrollgruppe mehr CTGs als normal bewertet (80%) als
antepartal, nur 20% der CTG-Aufzeichnungen waren suspekt. Die CTG-Bewertung nach den
DGGG-Leitlinien war damit in der Gruppe der sonstigen Pathologien signifikant schlechter
(p=0,05) als in der Kontrollgruppe.

Nach DGGG-Leitlinien wurden insgesamt in der Austreibungsperiode 16,9% pathologische,
49,2% suspekte und 33,9% normale CTGs ermittelt. Die Kontrollgruppe wies einen deutlich
geringeren Anteil von pathologischen und suspekten (6,7%/ 26,7%) CTG-Befunden auf, 2/3
der CTGs waren normal.

In der Diabetesgruppe wurden keine pathologischen CTGs in der Austreibungsperiode
beobachtet, es wurden 75% suspekte und 25% normale CTGs gemessen. Die Gruppe
sonstiger Pathologien hingegen wies eine grole Anzahl suspekter (52,8%) und pathologischer
(25,0%) CTG-Scores auf, wie in der Diabetesgruppe waren nur ungefahr 4 der CTGs (22,2%)
normal. Wiederum war der Unterschied zwischen Kontrollgruppe und Gruppe der sonstigen
Pathologien signifikant (p=0,004) (sh. Abb. 28).

Innerhalb der Studiengruppen wurden die CTGs v.a. in der Austreibungsperiode mit einem
niedrigeren Score beurteilt als antepartal. Dieser Unterschied war in der Diabetesgruppe

(p=0,047) und in der Gruppe der sonstigen Pathologien mit p=0,0001 hoch signifikant.
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Abb. 28/29: Anteil suspekter/pathologischer CTG-Scores nach DGGG-Leitlinien abhéngig vom

Untersuchungszeitpunkt im Studiengruppenvergleich (in %)
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3.2.3.8.3 Non Stress Test

Nach den Kriterien des Non-Stress-Tests wurden antepartal in der Kontrollgruppe 4,5% der
CTGs als pathologisch und 22,7% als suspekt erkldrt. In der Diabetesgruppe und in der
Gruppe sonstiger Pathologien gab es antepartal keine pathologischen CTGs, 1/3 der
Messungen waren suspekt, 2/3 waren normal.

In der EP wies die Kontrollgruppe einen hoheren Anteil von 10% pathologischen CTGs auf,
ebenfalls 10% der Messungen waren suspekt und 80% waren normal. Ahnliche Ergebnisse
brachten die Untersuchungen in der Diabetesgruppe. In der Gruppe sonstiger Pathologien
waren die Anteile suspekter (22,6%) und pathologischer (16,1%) Messungen hoher als in den
beiden anderen Untersuchungsgruppen. Auch in der Austreibungsperiode wies die Gruppe
sonstiger Pathologien die auffilligsten Befunde auf, hier war mit 16,7% ein beinahe
konstanter Anteil der CTG-Messungen pathologisch, die Anteile suspekter und normaler
CTGs waren ebenfalls dhnlich zur EP.

In der Kontrollgruppe hingegen fielen nur 20% suspekte CTGs auf und 80% wurden als
unauffillig befundet. In der Diabetesgruppe waren 25% der CTGs suspekt und 75% normal.

Kein Unterschied war signifikant.
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Abb 30/31: Anteil suspekter/pathologischer CTGs nach Non -Stress -Test abhingig vom

Untersuchungszeitpunkt im Studiengruppenvergleich (in%)
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3.2.3.9 Fetale Verhaltenszustiande

Im Gesamtkollektiv wurden 7,7% der aufgezeichneten Monitorzeit in der antepartalen Phase
dem Stadium 1F zugeordnet, 63,4% dem Stadium 2F, nur ein geringer Anteil von 2,5% dem
Stadium 3F und 14,4% dem Stadium 4F. 11,9% der antepartalen Monitorzeit konnte keinem
der genannten Zustidnde zugeordnet werden (= no coincidence).

In der intrapartalen Beobachtungsphase konnten folgende Verdnderungen registriert werden:
In der Er6ffnungsphase entfielen 7,3% auf den Tiefschlaf (1F), 60,9% auf den Rem-Schlaf
(2F), 2,2% auf den Ruhig-Wach-Zustand (3F) und 7,7% auf den Aktiv-Wach-Zustand (4F).
Ein noch hoherer Anteil von 22,0% konnte hierbei keinem der Stadien zugeordnet werden.

In der Austreibungsphase fiel auf, dass sich die Anteile aller Verhaltenszustinde der Feten
zugunsten des Stadiums 4F und NoCo verringerten. Nur noch 2,3% der Monitorzeit
entsprachen dem Zustand 1F, 46,1% dem Zustand 2F, 1,6% dem Zustand 3F. 9,3% wurden
dem Zustand 4F zugeordnet und 40,7% entsprach keinem der definierten Zustdnde.

Die Kontrollgruppe unterschied sich in der Betrachtung der States in den jeweiligen
Untersuchungsphasen nicht signifikant vom Gesamtkollektiv.

Abb. 32: Prozentuale Verteilungen der Verhaltenszustinde im Gesamtkollektiv abhingig vom

Untersuchungszeitpunkt

Prozentuale Verteilung der antepartalen fetalen Verhaltenszustédnde im
Gesamtkollektiv

[ stadium 1F
& stadium 2F
[ stadium 3 F
M stadium 4 F
[INo Coincidence
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Prozentuale Verteilung der fetalen Verhaltenszustinde in der Eréffnungsperiode
im Gesamtkollektiv

[l stadium 1F
B stadium 2F
[ stadium 3 F
[ Stadium 4 F
[INo Coincidence

Prozentuale Verteilung der fetalen Verhaltenszustande in der
Austreibungsperiode im Gesamtkollektiv

M stadium 1F
[ stadium 2F
[J stadium 3 F
Ml stadium 4 F
[INo Coincidence

In Tab. 8 sind die prozentualen Anteile der Verhaltenszustinde abhéngig von der jeweiligen

Untersuchungsphase dargestellt. Zwischen den Studiengruppen waren keinerlei Unterschiede

54



aufzufinden, die signifikant waren. Auffdllig aber war in allen Studiengruppen der
signifikante Anstieg nicht definierbarer Zustinde (NoCo) zur Austreibungsperiode hin.
Signifikant war auch die Reduktion des Stadiums 2F in der Diabetesgruppe und bei den
Hochrisikoschwangerschaften in der AP.

Tab. 8: Prozentualer Anteil fetaler Verhaltenszustinde der einzelnen Studiengruppen abhéingig vom
Untersuchungszeitpunkt. Fett gedruckte Ziffern weisen auf signifikante Unterschiede hin (ant =

antepartal, EP = Er6ffnungsphase, AP = Austreibungsphase, So. Path. = sonstige Pathologien)

State 1F State 2F State3F State 4F NOCO

ant | EP | AP | ant | EP | AP | ant | EP | AP || ant | EP | AP | ant | EP | AP
Kontroll- 12 14 42 |l 54 46 51 3510 0 17 19 12 15 21 33
gruppe -
Diabetes- 120 |0 |0 80 |54 [38 o [0 |0 |96 |63 |0 |85 |40 |62
% %%k Kkk
gruppe
Sonstige | 80 |66 |18 [[62 |67 |45 |28 [33 |24 [15 [40 |94 [12 |19 |41
Pathol + A # it

~p=0,037; *p=0,027; **p=0,013; ***p=0,013; + p=0,01; ++p=0,004; #p=0,008; ##p=0,001;

3.2.3.10 Fetale Herzfrequenzmuster

Die isolierte Betrachtung der den Verhaltenszustdnden zugrunde liegenden FHF-Muster ergab
folgende Resultate: Auf das Herzfrequenzmuster A entfielen im Gesamtkollektiv 11,0% der
antepartalen Monitorzeit, 66,3% entfielen auf das Muster B, 6,2% auf Muster C und 12,7%
auf Muster D. In 3,8% entsprach das K-CTG antepartal keinem der definierten
Herzfrequenzmuster.

In der Er6ffnungsperiode verdnderten sich diese Werte fiir das Muster A mit einem Anstieg
auf 13,3% , fiir das Muster B mit einem leichten Abfall auf 59,2%, fiir Muster C mit einem
Anstieg auf 8,9% und flir Muster D mit einem leichten Abfall auf 11,0%. Es wurden mit 7,5%
bereits mehr nicht definierbare Stadien registriert als antepartal.

Die Austreibungsperiode wies folgende Verteilung der Herzfrequenzmuster auf: Muster A
(8,8%), B (47,9%) und C (5,1%) reduzierten sich, hingegen kam es zu hdufigeren Abschnitten
mit dem Herzfrequenzmuster D (16,7%) und No Coincidence-Phasen (21,4%).
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Abb. 33: Prozentuale Verteilungen der FHF-Muster im Gesamtkollektiv abhingig vom

Untersuchungszeitpunkt

Prozentuale Verteilung der FHF-Muster antepartal im Gesamtkollektiv

B FHF-Muster A
B FHF-Muster B
[]FHF-Muster C
B FHF-Muster D
[_]No Coincidence

Prozentuale Verteilung der FHF-Muster in der Er6ffnungsperiode im
Gesamtkollektiv

[ FHF-Muster A
[ FHF-Muster B
[C]FHF-Muster C
B FHF-Muster D
[CJNo Coincidence
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Prozentuale Verteilung der FHF-Muster in der Austreibungsperiode im
Gesamtkollektiv

B FHF-Muster A
B FHF-Muster B
[]FHF-Muster C
Bl FHF-Muster D
[_]No Coincidence

Die Kontrollgruppe als Referenzgruppe spiegelte die Werte des Gesamtkollektivs sehr gut
wider, wenngleich der Anstieg der No Coincidence-Phasen in der AP hier etwas gemaBigter
ausfiel.

Da die fetalen Herzfrequenzmuster mit den fetalen Verhaltenszustinden in engem
Zusammenhang stehen, ist hier auch eine dhnliche Entwicklung in den Beobachtungsphasen
zu erkennen. Wieder fillt eine signifikante Abnahme im Bereich der Herzfrequenzmuster B in
der Diabetesgruppe (p=0,023) und der Gruppe der sonstigen Pathologien (p=0,001) im
Geburtsverlauf auf. Ebenfalls signifikant ist der prozentuale Anstieg der nicht definierbaren
Verhaltenszustidnde (p=0,0001) in der Gruppe der sonstigen Pathologien (siche Tab.9).

Im Studiengruppenvergleich war nur der Unterschied in der Haufigkeit von Muster D in der
AP zwischen Kontrollgruppe und Gruppe der sonstigen Pathologien signifikant (p=0,023).
Alle weiteren Anteile der Muster in den Studiengruppen unterschieden sich nicht signifikant

von denen der Kontrollgruppe.
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Tab. 9: Prozentualer Anteil fetaler Herzfrequenzmuster der einzelnen Studiengruppen abhingig vom
Untersuchungszeitpunkt. Fett gedruckte Ziffern weisen auf signifikante Unterschiede hin (ant =

antepartal, EP = Er6ffnungsphase, AP = Austreibungsphase, So. Path. = sonstige Pathologien)

FHF A FHF B FHF C FHF D NOCO

ant | EP | AP |ant | EP | AP |ant | EP | AP | ant | EP | AP | ant | EP | AP

Kontroll- |14 |19 [65 [68 [50 |56 |48 [97 |12 |11 |18 |27 |27 |41 |88

gruppe

Diabetes- | 64 |13 |66 |72 |59 |44 |45 |10 |63 |15 (84 |16 |17 [97 |27

gruppe
Sonstige |11 |12 [11 |64 [62 [45 |72 |84 [66 [13 [97 [12 [48 [80 |26
Pathol R * A

*p=0,023; **p=0,022; ***p=0,001; +p=0,004; ++p=0,0001

3.2.4 Fallbeispiel

Am Beispiel einer Kasuistik eines bereits prinatal diagnostizierten fetalen singuldren
Ventrikels sollen die auffilligen CTG-Parameter in den jeweiligen Untersuchungsphasen
veranschaulicht werden:

32-jdhrige 1 Para, 2 Gravida, Hochrisikoschwangerschaft bei urspriinglich diamnioter
Geminigraviditit mit Spatabort des ersten Zwillings vor der 26. SSW. Betreuung prépartal bei
fetalem Herzfehler des zweiten Zwillings in Form einer Mitralklappenatresie stationér in der
Frauenklinik der TU Miinchen in der 38.SSW (37+2). Fruchtwassermetrik: Polyhydramnion,
Vorderwand-Plazenta; Dopplersonographie unauffillig (RI Arteria umbilicalis: 0,63; RI
Arteria cerebri media: 0,73); Einleitung der Geburt nach 7 Tagen wegen nachlassender
Kindsbewegungen. Geburt spontan in Schidellage am 27.06.2000 um 22:39,
Geburtskomplikation: drohende Asphyxie. Geburt eines méannlichen intubationspflichtigen
Neugeborenen (3310g, 50. Perzentile, pH 7,0, BE -4 mmol/l), das sofort in das Deutsche
Herzzentrum der TUM zur Operation bei hypoplastischem Linksherzsyndrom verlegt wurde.
Dort durch intensivmedizinische MaBnahmen méBige Stabilisierung mit maximalen
Sauerstoffsittigungen von 50-60%, pH-Wert 7,30. Sonographische Bestitigung des
hypoplastischen Linksherzsyndroms bei Mitralklappenatresie und komplett verschlossenem
Foramen ovale. Sofortige Atrioseptikomie in der gleichen Nacht, danach aber Misslingen des
Abgangs von der Herz-Lungenmaschine, so dass das Neugeborene am 28.06.2000 um 10 Uhr
55 wverstarb. Die anschlieBende Obduktion erbrachte eine ausgeprigte pulmonale

Lymphangiektasie mit Hinweis auf einen langeren Verschlu3 des Foramen ovale.
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Nur anhand der DGGG-Leitlinien wurden in der antepartalen Beobachtungsphase suspekte
CTG-Befunde ermittelt, die die eingeschrinkten Kompensationsreserven des Feten
widerspiegelten. Meyer-Menk-Score (Median: 8 Punkte) und Non-Stress-Test waren in der 1-
wochigen Beobachtungszeit vor der Geburt unauffillig. Das Bewegungsprofil des Feten war
normal, alle Akzelerationen waren mit Bewegungen assoziiert, die kurzfristigen
Herzfrequenzverdnderungen wiesen keinerlei Auffélligkeiten auf.

Ab 34: Anals Krdiotoko amm des Feten mitsin léirem Ventrikel in der 38. SSW (37+2
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In der Eroffnungsperiode wurden weniger Akzelerationen (2/10 min) gemessen, daher wurde
das Kardiotokogramm durch den Non Stress Test als suspekt beurteilt, Meyer-Menk-Score
und DGGG-Leitlinien waren in der EP unauffillig. Der Fetus befand sich in 40% der
Messzeit im Tiefschlaf (1F, FHF-Muster A), 60% der Messzeit verbrachte er im Aktiv-
Schlaf-Zustand (2F, FHF-Muster B). Weder lang-, kurz- oder mittelfristige

Herzfrequenzverdnderungen zeigten in der EP Anomalitéten.
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Abb.35: Intrapartales Kardiotokogramm der Eroffnungsperiode des Feten mit singuldrem Ventrikel in
der 39. SSW (38+2

I s
o N e RPN

el

T
2 ...

In der Austreibungsperiode fiel die Okonomisierung des Energie- und Sauerstoffbedarfs des
Feten auf: Die meiste Zeit (60%) verbrachte er im Ruhig-Wach-Zustand (3F, FHF-Muster C),
die Anzahl und Dauer der Bewegungen nahm ab (AP:0,3 min/ 10 min, 6 Bewegungen/10
min; EP: 2,0 min/10 min, 12 Bewegungen/10 min). Auch die Nulldurchginge reduzierten sich
um 50% auf 3/min Messzeit. Das Kardiotokogramm der Austreibungsperiode wurde sowohl
durch die DGGG-Leitlinien als auch durch den Non-Stress-Test als suspekt bewertet.

Abb.36: Intrapartales Kardiotokogramm der Austreibungsperiode des Feten mit singuldrem Ventrikel
in der 39. SSW (38+2

Sl

!
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Tab. 10: Vergleich der CTG-Bewertungen bei singulirem Ventrikel in Abhéngigkeit der jeweiligen

Untersuchungsphase
Meyer-Menk-Score | DGGG-Leitlinien Non-Stress-Test
(Score-Punkte)
Antepartal 8, normal suspekt normal
(38. SSW)
Eroffnungsperiode 10, normal normal suspekt
Austreibungsperiode 9, normal suspekt suspekt
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3.2.5 CTG-Daten von Feten mit reduziertem neonatalem Outcome

Auller den Betrachtungen tliber die CTG-Parameter in den genannten Studiengruppen wurden
auch Untersuchungen iiber die Anpassungsfihigkeit von Feten mit reduziertem neonatalem
Outcome an die Geburtssituation angestellt. Diese umfassten Kinder mit einem Nabelschnur-
pH-Wert von unter 7,20, einem Apgarwert kleiner 8 und Kinder, die wegen drohender
intrauteriner Asphyxie frithzeitig per sectionem entbunden werden mussten. Im
Gesamtkollektiv kam es in 8 Fillen zu einer Azidose, in 10 Fillen zu einem 1 min-Apgar-
Score < 7 und in 19 Féllen zur vorzeitigen Entbindung bei Asphyxiegefahr. Die antepartalen
Messungen erfolgten maximal eine Woche vor der Geburt. Wegen der kleinen Fallzahlen
wurden die Messungen der Eroffnungs- und Austreibungsperiode zusammengefasst.

Anhand der bindr logistischen Regression und der ROC-Kurven (Receiver Operating
Characteristic) (siche Anhang) wurden zusitzlich dazu die Vorhersagekraft und die
Treffsicherheit der einzelnen Score-Systeme intrapartal beziiglich der Outcomewerte Ns-pH,

Apgar und Notsectio wegen Asphyxiegefahr untersucht.

In dem Vergleich der azidotischen Feten mit den unauffilligen Feten fiel antepartal eine
deutlich geringere Akzelerationsanzahl auf, wohingegen sich Dauer und Amplitude nicht
signifikant unterschieden. Antepartal wurden auch die niedrigeren Werte im Meyer-Menk-
Score und die suspekten und pathologischen CTG-Bewertungen nach DGGG-Leitlinien als
signifikant beurteilt. Unter der Geburt war aufler der deutlich hoheren Akzelerationsamplitude
der azidotischen Feten kein weiterer signifikanter Unterschied zu finden.

Die Vorhersagekraft der Score-Systeme fiir das Eintreffen einer postpartal azidotischen
Stoffwechsellage stellte sich wie folgt dar:

Der Meyer-Menk-Score wies eine Spezifitidt von 77,5% bei einer niedrigen Sensitivitit von
20% und eine Vorhersagekraft von 0,58 auf (PVW=8,3%, NVW=90,5%). Die DGGG-
Leitlinien konnten eine Azidose mit einer Spezifitit von 55% und einer Sensitivitit von 20%
vorhersagen (PVW=6,4%, NVW=11,5%, Vorhersagekraft: 0,56). Bei dem Non-Stress-Test
lag die Spezifitit bei 23%, die Sensitivitit bei 60% und der Vorhersagewert bei 0,53
(PVW=8,3%, NVW=88,8%).

Die DGGG-Leitlinien wiesen aber prozentual sowohl antepartal als auch intrapartal die
meisten suspekten (54,5% antepartal, 70% intrapartal) bzw. pathologischen (9,1% antepartal)
CTG-Befunde innerhalb der Azidosegruppe auf (sh. Tab 11/12).
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Tab. 11: Vergleich der wichtigsten Parameter ante- und intrapartal bei Feten mit einem Nabelschnur-
pH > 7,20 (=Kontrollgruppe) und Feten mit einem Nabelschnur-pH < 7,20 (=Azidosen); Signifikanter

Unterschied zwischen Kontroll- und Studiengruppe mit p gekennzeichnet.

Antepartal Intrapartal
Kontrollgruppe Azidosen Kontrollgruppe Azidosen

Baseline in SpM 135,0 135,0 134,0 126,5
Anzahl fetaler 23,9 17,0 19,0 16,0
Bewegungen/10 min
Dauer fetaler 1,7 1,2 1,3 1,8
Bewegungen in min
Akzelerationsanzahl/10 | 3,5 2,9 (p=0,040) 3,2 4.8
min
Akzelerationsdauer in 1,0 1,5 1,1 1,1
min
Akzelerationsamplitude | 22,0 23,0 20,0 26,5 (p=0,034)
in SpM
Dezelerationsanzahl/10 § 0,5 0,5 0,7 0,6
min
Nulldurchginge pro 6,5 6,0 6,5 5,5
min
Fluktuation in SpM 15,8 15,5 14,0 18,0
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Tab. 12: Prozentualer Vergleich suspekter/pathologischer Score-Bewertungen in der Kontrollgruppe

vs. Azidosegruppe fiir das antepartale Zeitfenster

antepartal

Meyer-Menk-Score

DGGG-Leitlinien

Non-Stress-Test

suspekt | pathologisch| suspekt |pathologisch| suspekt |pathologisch
Kontroll-

5,9% / 29,4% 1,2% 25,4% 1,2%
gruppe
Azidose-

18,2%%* / 54,5%** 9,1%** 36,4% /
gruppe

*p=0,028; **p=0,011

Tab. 13: Prozentualer Vergleich suspekter/pathologischer Score-Bewertungen in der Kontrollgruppe

vs. Azidosegruppe fiir das intrapartale Zeitfenster

intrapartal

Meyer-Menk-Score

DGGG-Leitlinien

Non-Stress-Test

suspekt | pathologisch| suspekt |pathologisch| suspekt |pathologisch
Kontroll-

25,5% / 40,8% 14,3% 20,4% 12,2%
gruppe
Azidose-

30% / 70% / 30% 10%
gruppe
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In der Gruppe der Feten mit einem postnatalen Apgarwert < 7 war intrapartal die Reduktion
der fetalen Bewegungen sowohl in Zahl als auch in Dauer auffillig. Ebenso lieB3 sich ein
signifikanter Unterschied in der niedrigen Anzahl an Dezelerationen im Gegensatz zum
Vergleichskollektiv  finden. Dabei wies die Untersuchungsgruppe intrapartal einen
vergleichsweise hoheren Meyer-Menk-Score als die Kontrollgruppe auf. Antepartal war nur
die geringere Anzahl von Nulldurchgéngen signifikant.

Die Vorhersagekraft eines niedrigen Apgarwertes war in allen Scoresystemen duflerst gering.
Die Spezifitit, also die Eignung des Tests, ausschlieBlich pathologische Befunde korrekt zu
erfassen, lag in den DGGG-Leitlinien bei 58,3%, im Meyer-Menk-Score bei 81,3% und im
Non-Stress-Test bei 33,3%. Die Sensitivitdt, die als MaBl der vollstindigen Selektion
pathologischer Befunde herangezogen wird, betrug fiir den Meyer-Menk-Score 50%
(PVW=25%, NVW=81,2%, Vorhersagekraft: 0,58), fiir die DGGG-Leitlinien 58,3%
(PVW=14,9%, NVW=91,8%, Vorhersagekraft: 0,48) und fiir den Non-Stress-Test 66,6%
(PVW=11%, NVW=88,8%, Vorhersagekraft: 0,56).

65



Tab. 14: Vergleich der wichtigsten Parameter ante- und intrapartal bei Feten mit einem Apgar > 8§

(=Kontrollgruppe) und Feten mit einem Apgarwert < 7; Signifikanter Unterschied zwischen Kontroll-

und Studiengruppe mit p gekennzeichnet.

Antepartal

Intrapartal

Kontrollgruppe Apgar <7

Kontrollgruppe Apgar <7

Baseline in SpM
Anzahl fetaler
Bewegungen/10 min
Dauer fetaler
Bewegungen in min
Akzelerationsanzahl/10
min
Akzelerationsdauer in
min
Akzelerationsamplitude
in SpM
Dezelerationsanzahl/10
min

Nulldurchginge pro
min

Fluktuation in SpM

135,0
23,7

1,7

3,5

1,1

22,0

0,5

7,0

130,0
26,0

1,9

3,0

1,3

22,0

0,3

5,5 (p=0,030)

16,9
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135,0
19,0

1,4

3,0

1,2

21,0

0,9

6,5

14,1

129,5
16,0 (p=0,025)

0,5 (p=0,048)

3,5

0,9

24,7

0,3 (p=0,035)

6,0

16,2



Tab. 15: Prozentualer Vergleich suspekter/pathologischer Score-Bewertungen in der Kontrollgruppe

vs. Gruppe mit einem Apgarwert < 7 fiir das antepartale Zeitfenster

antepartal

Meyer-Menk-Score

DGGG-Leitlinien

Non-Stress-Test

suspekt | pathologisch| suspekt |pathologisch| suspekt |pathologisch
Kontroll-

7,2% / 31,3% 2,4% 26,5% 1,2%
gruppe
Apgarwert
<7 7,7% / 38,5% / 30,8% /

Tab. 16: Prozentualer Vergleich suspekter/pathologischer Score-Bewertungen in der Kontrollgruppe

vs. Gruppe mit einem Apgarwert < 7 fiir das intrapartale Zeitfenster

intrapartal

Meyer-Menk-Score

DGGG-Leitlinien

Non-Stress-Test

suspekt | pathologisch| suspekt |pathologisch| suspekt |pathologisch
Kontroll-

29,2% / 44,8% 13,5% 20,8% 12,5%
gruppe
Apgarwert
7 /* /* 33,3% 8,3% 25% 8,3%
*p=0,002
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Die zahlenmédBig grofite Gruppe unter den Feten mit auffalligem Outcome bildeten die Feten
mit operativen Entbindungen bei Asphyxiegefahr (n=19). In dieser Gruppe wurden auch die
meisten Unterschiede zum Normalkollektiv hin deutlich. Es gab signifikante Verdnderungen
in den Akzelerationsmerkmalen und in allen Score-Systemen. So waren die Anzahl und die
Amplitude der Akzelerationen sowohl ante- als auch intrapartal deutlich geringer als in der
Kontrollgruppe. Auch die Anzahl der Dezelerationen und der fetalen Bewegungen erreichten
antepartal niedrigere Werte als die Vergleichsgruppe mit normalem Outcome. Da
rezidivierende auffillige CTG-Merkmale eine vorzeitige Entbindung erfordern, ergaben die
Scoresysteme in dieser Studiengruppe erwartungsgemil3 niedrigere Werte. So erreichten die
bereits antepartal reduzierten Werte der CTG-Scores (Meyer-Menk, DGGG-Leitlinien, NST)
mit steter Abnahme auch im intrapartalen Beobachtungszeitraum das Signifikanzniveau.

Auch die Vorhersagewerte fiir das Eintreten einer operativen Entbindung bei Asphyxiegefahr
durch die Scoresysteme waren hdher als in den anderen Gruppen. Fiir den Meyer-Menk-Score
ergab sich hierbei eine Spezifitit von 75,9%, eine Sensitivitit von 13% und ein
Vorhersagewert von 0, 62 (PVW=13%, NVW=75,9%,). Mit einer Spezifitit von 45,8% und
einer Sensitivitit von 65,2% wiesen die DGGG-Leitlinien (PVW=25%, NVW=82,6%,
Vorhersagekraft: 0,46) auf das Ereignis hin, beim Non-Stress-Test lag die Spezifitdt hier bei
22,8% und die Sensitivitit bei 82,6% (PVW=22,9%, NVW=82,6%, Vorhersagekraft: 0,55).
Somit war der Non-Stress-Test in der antepartalen Beobachtungsperiode fiir das Kriterium
,operative Entbindung wegen drohender Asphyxie® am sensitivsten (50% suspekte CTG-
Befunde) unter den 3 Tests. In der intrapartalen Beobachtungsperiode waren die DGGG-
Leitlinien mit jeweils fast 35% suspekten und pathologischen Befunden in der Gruppe der

drohenden Asphyxien am auffélligsten.
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Tab. 17: Vergleich der wichtigsten Parameter ante- und intrapartal zwischen Feten der Kontrollgruppe

und Feten, die wegen Asphyxiegefahr vorzeitig operativ entbunden wurden; Signifikanter Unterschied

zwischen Kontroll- und Studiengruppe mit p gekennzeichnet.

Antepartal

Intrapartal

Kontrollgruppe Op wg.

Kontrollgruppe Op wg.

Asphyxie Asphyxie
Baseline in SpM 135.0 136,0 135.,0 133.,0
Anzahl fetaler 24,5 14,0(p=0,038) § 19,0 18,0
Bewegungen/10 min
Dauer fetaler 1,7 0,9 1,5 1,1
Bewegungen in min
Akzelerationsanzahl/10 | 3,5 2,5(p=0,016) | 3,6 2,0 (p=0,0006)
min
Akzelerationsdauer in 1,0 1,3 1,2 1,2
min
Akzelerationsamplitude | 22,0 20,0(p=0,021) 21,5 19,8(p=0,011)
in SpM
Dezelerationsanzahl/10 § 0,5 0,2 (p=0,045) 0,8 0,6
min
Nulldurchginge pro 6,5 6,0 6,5 6,5
min
Fluktuation in SpM 16,4 13,6 14,6 13,0
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Tab. 18: Prozentualer Vergleich suspekter/pathologischer Score-Bewertungen in der Kontrollgruppe

vs. Gruppe mit Asphyxiegefahr fiir das antepartale Zeitfenster

antepartal

Meyer-Menk-Score

DGGG-Leitlinien

Non-Stress-Test

suspekt | pathologisch| suspekt |pathologisch| suspekt |pathologisch
Kontroll-

2,7% / 34,2% / 20,5% 1,4%
gruppe
Asphyxie-

22,7% / 27,3% 9,1% 50%%* /
gefahr
*p=0,013

Tab. 19: Prozentualer Vergleich suspekter/pathologischer Score-Bewertungen in der Kontrollgruppe

vs. Gruppe mit Asphyxiegefahr fiir das intrapartale Zeitfenster

intrapartal

Meyer-Menk-Score

DGGG-Leitlinien

Non-Stress-Test

suspekt | pathologisch| suspekt |pathologisch| suspekt |pathologisch
Kontroll-

20,5% / 45,8% 7.2% 22,9% 7,2%
gruppe
Asphyxie-

47,8%* / 34,8% 34,8%** 17,8% 30,4%%**
gefahr

*p=0,023; **p=0,016; p***=0,041
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4 Diskussion

Seit Einfiihrung der Kardiotokographie in den 60er Jahren wird deren diagnostischer Nutzen
in Frage gestellt. Haverkamp et al. (38, S.404) bescheinigten der kontinuierlichen
Herzfrequenziiberwachung gegeniiber der intermittierenden Auskultation intrapartal keinen
Vorteil hinsichtlich des neonatalen Outcomes, sondern einen Nachteil wegen der signifikant
erhohten operativen Entbindungsrate. Die vier groBen randomisierten Studien Anfang der
80er Jahre, die das antepartale CTG in Hochrisikokollektiven untersuchten, konnten ebenfalls
keine Verbesserung des perinatalen Outcomes (neonatale Morbiditdt und Mortalitit) durch
dessen Anwendung verzeichnen (41, 47, 19, 10). Mit der Weiterentwicklung der
Kardiotokographie zur Kinetokardiotokographie in den 90er Jahren, die die fetalen
Bewegungen in Beziehung zur FHF und den Wehenereignissen setzt, bekam das Verfahren
auch eine Bedeutung als ,,Friihwarnsystem* (23, S. 109). Dabei wurde festgestellt, dass das
K-CTG im antepartalen Beobachtungsraum bereits 10,5-13,5 Tage vor Erscheinen von
suspekten FHF-Mustern eine Reduktion der fetalen Bewegungsaktivitit anzeigt (23, S. 89).
Als ,,Goldstandard* der fetalen Zustandsdiagnostik wird mit einer Vorwarnzeit von 17,5-20,5
Tagen jedoch die Dopplersonographie als frithester Marker fiir eine akute fetale
Dekompensation angesehen. Diese lange Vorwarnzeit sowie die gute Reproduzierbarkeit der
Methode ist der Grund fiir die feste Position der Dopplersonographie in der antepartalen
Zustandsdiagnostik.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, retrospektiv nach Identifikation der pathologischen
Subgruppen den Verlauf der peri- und intrapartalen CTG-Parameter darzulegen und deren
Bedeutung in Korrelation mit dem fetalen Outcome zu diskutieren.

Das enge Zeitfenster zwischen der 37.-42. SSW wurde so gewihlt, dass die physiologische
Variabilitit der FHF keine groen Verdnderungen mehr aufweist und eine gute Korrelation
mit dem Geburtsereignis angenommen werden kann. Nach Quass et al. liegt der Anteil der
undulatorischen Oszillationen an den Gesamtoszillationen in dem genannten Zeitraum
zwischen 87-92% und die Anzahl der Akzelerationen zwischen 10,5-11,4/30 min
Registrierzeit (61, S.77, 78). Dies deckt sich in den Fehlergrenzen mit den Beobachtungen
dieser Arbeit, hier lag die Akzelerationsanzahl/10 min im Kontrollkollektiv bei 3,7, also
11,1/30 min und der undulatorische Oszillationsanteil der FHF zwischen 72,7-80%.

Bei der retrospektiven Auswertung der frithen intrapartalen Messungen wurde geméfl den

Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Gyndkologie und Geburtshilfe (Stand August
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2004) (74, S. 8) ein Zeitintervall von 30 min gewaihlt, bei suspekten FHF-Mustern ein
entsprechend langeres, und in der spdten Eroffnungs- und Austreibungsperiode die gesamte

Datenmenge bewertet (74, S. 9).

4.1 Ante- und intrapartale Veranderungen der CTG-Parameter

4.1.1 Kontrollgruppe

Im Laufe einer Schwangerschaft unterliegen fetale Herzaktion, fetales Bewegungsverhalten
und Wehentdtigkeit einer Reihe von physiologischen Verdnderungen. Die Einschétzung
dieser Parameter als prognostische Kriterien fiir das fetale Wohlbefinden war - insbesondere
auch im Hinblick auf das Geburtsereignis - Gegenstand zahlreicher Studien (65, S.195; 17, S.
226; 61, S. 78; 60, S. 195; 63, S. 179; 7, S. 5; 21, S. 777; 81, S. 239). Die meisten dieser
Studien betrachteten entweder das antepartale oder intrapartale CTG getrennt voneinander
und zogen dabei Riickschliisse auf postnatale Zustandsparameter (42, S. 728). Bellver et al.
konnten einen Zusammenhang zwischen dem antepartalen CTG und dem pH-Wert aus der
FBA in der Eroffnungsperiode finden, jedoch galt dies nicht fiir die Siure-Basen-
Verschiebungen wihrend der Austreibungsperiode (5 S. 269). Die Gruppe um Richter
untersuchte sowohl das ante- als auch das intrapartale CTG, betrachtete dabei aber nur ein
Merkmal, wie z.B. das Auftreten oder Fehlen von Akzelerationen und dessen Assoziation mit
neonataler Zustandsbeeintrachtigung (65, S. 198).

In der vorliegenden Arbeit wurden moglichst vollstindig die bekannten CTG-Parameter
erfasst und sowohl ante partum sowie in der Er6ffnungs- und Austreibungsphase analysiert.
Anhand der Werte der Kontrollgruppe wurde ein Vergleich zu den Daten der beiden
pathologischen Kollektive gezogen und die Frage erortert, ob und wieweit
Schwangerschaftspathologien die Parameter der Kardiotokographie beeinflussen.

Eine Erhohung des Baseline-Levels in der Austreibungsperiode wurde von Van Geijn et al.
beschrieben (81, S. 261). In der vorliegenden Arbeit hingegen verdnderte sich die Baseline
der Kontrollgruppe im Geburtsverlauf nur wenig. Antepartal lag die basale Herzfrequenz bei
einem Wert von 131,5 SpM. Bereits in der Eroffnungsperiode waren nur noch 129 Schldge
pro Minute zu zdhlen. Ein erneuter leichter Herzfrequenzanstieg auf 130 SpM in der
Austreibungsphase war ebenfalls nicht signifikant. Die basale Herzfrequenz blieb dabei
immer im Normbereich zwischen 110-150 SpM (69, S. 165). In einer Studie von Roemer et
al. wurde die Bedeutung einer abrupt auftretenden terminalen Bradykardie hinsichtlich des
fetalen Outcomes untersucht. Unter der Bedingung, dass die Kardiotokogramme bis zum
Auftreten der Bradykardiephase vollig normal und dezelerationsfrei seien, konnte hier die
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anstehende Spontangeburt abgewartet werden ohne dass Félle von schwerer Azidose oder
starke postpartale Anpassungsstorungen beobachtet wurden. Allerdings lag die mittlere
Bradykardiedauer in dieser Studie nur bei 5,7 min und die mittlere Frequenz bei 82,6
Schlagen/min, so dass bei einem pH-Abfall pro Minute einer Bradykardie von -0,006
Einheiten nur geringe pH-Veridnderungen zu erwarten waren (68, S. 241).

Bei ndherer Betrachtung des fetalen Herzfrequenzspektrums lieBen sich in 11,9% der
antepartalen CTG Messungen, in 15,8% der Messungen der EP und in 10,5% der Messungen
der AP leichte Tachykardien (151-170 SpM) erkennen. Ein Anteil von schweren
Tachykardien (>170 SpM) trat nur in den intrapartalen Messungen auf und war
vernachléssigbar klein (0,4-0,7%). Der Outcome war in diesen Féllen nicht beeintrachtigt, der
mittlere pH lag bei 7,40, der Apgar betrug 9/9/9 und der mittlere BE -6,1. Auler den CTG-
Beurteilungen nach DGGG-Leitlinien, die diese Messungen als suspekt einstuften, waren die
Score-Werte nach NST und nach Meyer-Menk normal. Bradykardien kamen in geringem
Male in der Geburtsperiode vor (8 Félle in der Kontrollgruppe, 42%). In der EP wurde eine
leichte Bradykardie (100-109 SpM) in 0,09% (2 Fille, 10,5% der Kontrollgruppe) und in der
AP eine leichte Bradykardie in 1,7% (7 Falle, 36% der Kontrollgruppe) beobachtet. Einer
dieser 7 Fille fiel durch eine leichte Azidose (pH 7,16, Apgar 8/9/10) auf, die aber bereits
metabolisch kompensiert wurde (BE +8,90), so dass sich der weitere Verlauf als vollig
unproblematisch darstellte. Alle Score-Werte waren in diesem Fall normal. Eine schwere
Bradykardie (<100 SpM) wurde in 0,7% der Messzeit (2 Fille, 10,5% der Kontrollgruppe)
beobachtet. Die Outcome-Werte blieben dennoch normal (pH 7,33, BE +7,6, Apgar 8/9/10),
wenngleich sowohl Meyer-Menk-Score (7 Punkte) als auch NST und DGGG-Leitlinien die
Messungen als suspekt (Meyer-Menk, NST) bzw. pathologisch (DGGG-Leitlinien) einstuften.
Klock et al. fanden in ihrem Kontrollkollektiv (Apgar>8) Prozentzahlen von iiber 5% der
Félle in der EP und 19,6% der Fille in der AP fiir das Auftreten von Bradykardien (42, S.
727). In der vorliegenden Arbeit hielt keine der Tachy- oder Bradykardien ldnger als 5
Minuten an, was als giinstig zu beurteilen ist.

Spontane fetale Bewegungen sind i. d. R. ein Zeichen fiir ausreichend vorhandene
Kompensationsmechanismen und Energiereserven des Feten und fiir die zentralnervose
Integritit (26, S. 35; 53, S. 1223; 62, S. 66). Hingegen ist das Ausbleiben von Bewegungen
meist mit einer Beeintrichtigung der Vitalitdt assoziiert (50, S. 700). Verminderte
Bewegungen werden - auBer im Falle eines Tiefschlafzustandes - als Okonomisierung der

Sauerstoffvorrdte  angesehen.  Auch  bei  Fehlbildungen,  Alkohol -  oder
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Medikamenteneinnahmen, sowie bei IUGR, Oligohydramnion, etc. werden weniger fetale
Bewegungen beobachtet (37, S. 77).

Wehen hingegen konnen das Auftreten von kindlichen Bewegungen provozieren (87, S. 290).
Fiir die Eroffnungsperiode traf das in der Kontrollgruppe zu, obwohl der Unterschied von
21,05 Bewegungen/10 min antepartal auf 22,0 Bewegungen in der EP keine Signifikanz
aufwies. Gnirs et al. beschrieben signifikante Bewegungsverminderungen von bis zu 4% in
der Eroffnungsperiode und 32% in der Austreibungsperiode bei unauffilligen
Schwangerschaften (22, S. 634). Ahnliches erwihnten auch Ash et al. in ihrer Studie, in der
sie nach geodffneter Fruchtblase eine Reduktion fetaler Bewegungen registrierten (3, S. 763).
Von Gnirs et al. wurde die Grenze in der 37.-40. SSW - wie vor der Geburt— fiir
pathologische Bewegungsmuster unter der 5. Perzentile angegeben, das bedeutet 3-5 fetale
Bewegungen/10 min. Eine solche Reduktion fetaler Bewegungen (19 Bewegungen/10 min in
der AP) wurde in der vorliegenden Studie nicht beobachtet.

Hinsichtlich der diagnostischen Wertigkeit beziiglich einer fetalen Gefahrdung lief sich in
einer Studie von Gnirs zeigen, dass die antepartale Bewegungsfrequenz erst kurz vor dem
Auftreten von CTG-Verdnderungen vermindert war, hingegen die Dauer der Bewegungen
bereits 10-13 Tage vor einer fetalen Dekompensation reduziert war (23, S. 109). Somit spielt
die Registrierung der Bewegungsfrequenz als Uberwachungsparameter ante partum nur eine
untergeordnete Rolle. In der Eréffnungs- und Austreibungsperiode kam es dagegen in der
Kontrollgruppe der vorliegenden Arbeit zu einer Verldngerung der Bewegungsdauer.
Besonders in der Erdffnungsperiode mit 1,6 min Dauer/10 min ist der Unterschied zur
antepartalen Situation mit 1,27 min Dauer/10 min auffillig. Die Unterschiede waren nicht
signifikant.

Daher ldsst sich zusammenfassend erkldren, dass die Bewegungen bei gesunden Feten
intrapartal nur marginale Verdnderungen aufweisen. Bereits eine Studie von Zimmer et al.
belegt, dass die subpartalen Korperbewegungen gesunder Feten denen der antepartalen
Bewegungen im gleichen Schwangerschaftsalter in Frequenz und Dauer dhneln (87, S. 291).
Die kurzfristigen Herzfrequenzalterationen spielen eine wesentliche Rolle in der Beurteilung
des fetalen Wohlergehens, sie finden beim Non-Stress-Test oder im Meyer-Menk-Score
prognostische Beriicksichtigung. Was die Bedeutung der Akzelerationen angeht, so konnte
die Gruppe um Richter et al. das Fehlen von Akzelerationen im intrapartalen
Kardiotokogramm mit pathologischen kindlichen Zustdnden in Zusammenhang bringen (65,
S. 199). Auch Rooth et al. hiclten die Abwesenheit von Akzelerationen iiber einen Zeitraum

von 40 Minuten fiir suspekt flir fetalen Distress (69, S. 166). Innerhalb einer 20 Minuten-
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Periode sollten mindestens 2 Akzelerationen auftreten, um das CTG als 'normal” und reaktiv
deklarieren zu konnen (40, S. 124).

In der vorliegenden Studie wurden in der Kontrollgruppe durchgehend normale
Akzelerationswerte gemessen. Antepartal lag die mittlere Anzahl der Akzelerationen bei 3,7
pro 10 min. Damit fiel die Akzelerationsanzahl in der Kontrollgruppe antepartal jedoch
deutlich hoher aus, als aus der Gruppe um Peters et al. bekannt. Sie beschrieben Werte von
6,61 Akzelerationen pro 30 min-Intervall (60, S. 194). Hingegen gehen die Messwerte
konform mit Beobachtungen von Quass et al., die von 10,5 Akzelerationen im 30-Minuten-
Intervall berichten. In der ersten Phase der Geburt stieg die Anzahl der Akzelerationen (4,0/10
min), sank aber in der Austreibungsperiode auf 3,5/10 min ab. Unter der Geburt verldngerte
sich die mittlere Dauer der Akzelerationen auf 2,13 min. Die Messungen der Kontrollgruppe
in der Geburtsphase wiesen also nicht mehr, aber lingere Akzelerationen auf. Low et al.
bemerkten, dass sowohl das vermehrte, aber auch verlingerte Auftreten von spontanen
Akzelerationen, v.a. in den letzten zwei Stunden vor Geburt, bei unauffilligen
Schwangerschaftsverlaufen hdufig zu sehen ist (46, S. 288). Die Amplitudengrofie verdnderte
sich im Laufe der Untersuchungen kaum.

Das Auftreten von Bewegungen mit assoziierten Akzelerationen gilt als positives Zeichen fiir
die Funktionalitit des zentralnervésen Systems. In der antepartalen Phase waren 90,22% der
Bewegungen mit Akzelerationen vergesellschaftet, in der EP 82,3% und in der AP 84,3%.
Der Bedeutung der Dezelerationen unter der Geburt wurde in verschiedenen Studien
Beachtung geschenkt. Bollmann et al. belegten, dass sowohl friihe Dezelerationen als auch
leichte variable Dezelerationen in der Austreibungsperiode hdufig ohne klinische
Beeintrachtigung einhergehen, hingegen aber spdte Dezelerationen als Vorzeichen der
Hypoxie erachtet werden sollten (7, S.7 u. 8). Ebenso wurde in weiteren Studien der
Zusammenhang von schweren variablen und spédten Dezelerationen mit dem Auftreten einer
fetalen Azidose beschrieben (64, S. 269; 34, S. 866; 71, S. 33). In einer Studie von Sheiner et
al. wurden diese Untersuchungen anhand eines Regressionsmodels bestitigt (75, S. 750). Ein
gehduftes Auftreten von spiten Dezelerationen in der Erdffnungsperiode und in der
Austreibungsperiode ist nach Klock et al. mit einem 1-min Apgarwert < 8 assoziiert (42, S.
729).

Im Ubergang vom antepartalen (0,4 Dezelerationen/10 min) zum intrapartalen CTG
verdnderten sich Héufigkeit und Art der Dezelerationen. Die Dezelerationsanzahl erhdhte sich
nicht signifikant in der EP auf 0,54/10 min und in der Austreibungsperiode auf 1,0

Dezelerationen/10 min. In der EP (0,54 Dezelerationen/10 min) traten keine spiten
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Dezelerationen auf, fast 50% der Dezelerationen waren DIP 0, welche eher als physiologische
Variation anzusehen sind und durch kurze Kompressionen der Nabelschnurarterie wéhrend
Kindsbewegungen ausgelost werden (31, S. 89). Ein Drittel der Dezelerationen in der AP
waren frithe Dezelerationen, die unter der Geburt durch den Druck der Wehe auf den Kopf
entstehen. Das andere Drittel fiel auf leichte bis mittelschwere variable Dezelerationen, ein
Fiinftel machten spite Dezelerationen aus.

In der Kontrollgruppe dieser Arbeit kam es zu einem Riickgang der leichten variablen
Dezelerationen in der Eroffnungs- und Austreibungsperiode und weder in der antepartalen -
noch in der Eroffnungsphase traten spite Dezelerationen auf. Erst in der letzten Stunde vor
Geburt, in der Austreibungsphase, wurden spédte Dezelerationen registriert, die aber keinen
Einfluss auf den fetalen Outcome hatten.

Eingehend wurden in mehreren Studien die EinfluBgroBen der FHF-Variabilitdt untersucht.
Eine eingeschrinkte Variabilitit kann durch Medikamente, fetalen Schlaf, chronische
Hypoxie, Gehirnschddigung, Brady- oder Tachyarrythmien oder fetalen Hydrops ausgelost
werden (81, S. 253). In der klinischen Praxis werden v. a. die Langzeitfluktuationen
untersucht, sie reprasentieren das Zusammenspiel von sympathischen und parasympathischen
Einfliissen auf den Fetus (81, S. 253).

In der vorliegenden Studie waren die Oszillationsschwankungen in der Kontrollgruppe - im
Gegensatz zu dem Fallbeispiel des Feten mit dem hypoplastischen Linksherzsyndrom mit
deutlich weniger (50%) Nulldurchgéngen in der Austreibungsperiode - nicht auffillig.

Bei der ndheren Analyse der Oszillationsmuster fiel jedoch auf, dass das silente Muster in der
Erdoffnungsperiode haufiger und in der Austreibungsperiode seltener auftrat als antepartal. Als
Ursachen fiir ein silentes Muster kommen fetale Andmien, schwere Azidosen, die Anwendung
von Sedativa oder Narkotika in Betracht (81, S. 257). In der Eréffnungsperiode wurde kein
saltatorisches Muster registriert und die Rate an eingeengt undulatorischen Mustern erhdhte
sich auf 50%. Wenngleich die Verdnderungen in der vorliegenden Studie nicht signifikant
waren, wurde eine reduzierte Baseline-Variabilitit in der Eréffnungsperiode schon durch
Hadar et al. beschrieben (34, S. 866) ohne dabei einen signifikanten Zusammenhang mit dem
Auftreten einer Azidose zu sehen. Ebenso wurde in der Kontrollgruppe dieser Studie trotz
eingeschriankter Baseline-Variabilitdt in der Eroffnungsperiode keine Azidoseentwicklung
beobachtet.

Die alleinige Beurteilung des CTGs anhand der einzelnen Parameter kann dem Untersucher

Schwierigkeiten in der Gewichtung der Ergebnisse bereiten. Daher wurden Score-Systeme
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entwickelt, die in der Zusammenschau mehrerer CTG-Befunde eine Klassifizierung des
jeweiligen CTGs in einen Pathologiegrad zulassen.

Die einzelnen Score-Systeme deckten keine signifikanten Unterschiede in der Bewertung der
antepartalen und intrapartalen CTGs des Kontrollkollektivs auf, die Anteile fiir normale oder
suspekte CTG-Befunde blieben im Verlauf konstant.

Der Meyer-Menk-Score kann als Modifikation des nur flir die antepartale Phase entwickelten
Fischer-Scores gesehen werden (22, S. 619). Wurden die antepartalen CTGs der
Kontrollgruppe im Mittel mit 9 Punkten bewertet, so verringerte sich dieser Wert intrapartal
in der Austreibungsperiode signifikant auf 8§ Punkte (p=0,042). Eine Score-Beurteilung < 4
Punkte wurde in der AP nicht beobachtet, 2 Fille erhielten einen Wert von 7, ohne dabei aber
Einbuflen im Outcome aufzuweisen (pH > 7,30, Apgar 8/9/10). Hingegen wird in der
Literatur der Score ab Werten < 7 mit niedrigen pH-Werten und niedrigen Apgarwerten in
Zusammenhang gebracht (49, S. 166).

Anhand des aktuellsten CTG-Beurteilungsschemas, der nach RCOG- und FIGO-modifizierten
Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Gynidkologie und Geburtshilfe, liel sich kein
signifikanter Unterschied der CTGs im antepartalen und intrapartalen Uberwachungszeitraum
herausarbeiten. 26% der CTGs in der AP wurden als suspekt bewertet und 6% als
pathologisch, dennoch waren in diesen Fillen die Outcome-Parameter unauffallig.
Hinsichtlich der Reaktivititsbeurteilung wurde zusétzlich der Non-Stress-Test herangezogen.
Ein nichtreaktiver antepartaler Non-Stress-Test korreliert mit einer hoheren Mortalitétsrate,
und wird bei Plazentainsuffizienz, EPH-Gestosen und in Hochrisikoschwangerschaften
gehduft beobachtet (21, S. 777; 20, S. 780). Paul et al. beschrieben, dass das Risiko eines
fetalen Distress um das zehnfache erniedrigt beim Vorhandensein eines reaktiven NST sei
(57, S. 6). In der vorliegenden Studie war der Anteil normaler CTGs in den

Beobachtungszeitrdumen ebenfalls konstant zwischen 73-80%.

4.1.1.1 Klassifikation fetaler Verhaltenszustinde und Herzfrequenzmuster

Die Klassifikation fetaler Verhaltenszustinde geht auf Nijhuis und Prechtl zuriick und beruht
auf der Registrierung von Augen- und Korperbewegungen und dazu typischen
Herzfrequenzmustern (54, S. 177). Je ndher der Geburtstermin riickt, desto haufiger finden
sich periodisch auftretende Verhaltenszustdnde und Herzfrequenzmuster (74, S. 14). Dies gilt
im Besonderen auch unter den Bedingungen der Geburt. In der Kontrollgruppe dieser Arbeit
wurde kein signifikanter Unterschied der Schlaf- und Wachzustinde in den
Untersuchungsphasen festgestellt. In der AP befanden sich zwar mit 4,2% weniger Feten im

Tiefschlaf als antepartal (12%), aber dieser Unterschied war nicht signifikant. Die Zuordnung
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in einen definierten Zustand war in 33% der Messzeit der AP nicht moglich (p=0,037).
Bereits Gnirs beschrieb, dass die unmittelbaren Einfliisse der Geburt, wie Untersuchungen,
Pharmaka oder FSBA die entsprechenden fetalen Verhaltensmuster so iiberlagern, dass sie die
Zustandsbeurteilung erschweren (22, S. 614).

Bei der ndheren Betrachtung der fetalen Herzfrequenzmuster konnten ebenfalls nur nicht

signifikante Verdnderungen in den unterschiedlichen Untersuchungsphasen ermittelt werden.

4.1.2 Diabetesgruppe

Gestationsdiabetes bedeutet eine gestorte Glukosetoleranz wéhrend der
Schwangerschaftsperiode, hervorgerufen durch die diabetogene  Wirkung der
Schwangerschaftshormone (59, S. 560). Baertsch et al. beschrieben eine deutlich gesteigerte
Letalitdt der Kinder von Miittern mit nicht erkanntem Schwangerschaftsdiabetes zu solchen,
bei denen der Diabetes bereits mit Insulin behandelt wurde (4, S. 26). Deshalb ist bei jeder
Schwangeren ein oraler Glukosetoleranztest am Ende des zweiten Trimenons durchzufiihren
(59, S. 560). Gefdhrdete Schwangere miissen ,anamnestisch und im Verlauf der
Schwangerschaftsbetreuung selektiert“ werden und einer besonderen ,Betreuung und
intensiven Uberwachung zugefiihrt werden (17, S. 226). Symptome oder bereits verursachte
Komplikationen der diabetischen Schwangerschaft sind: Makrosomie, Hypertrophie,
Polyhydramnion, Hypokalzémie, erhohte Abortrate und das Atemnotsyndrom (59, S. 561).
Haufige Hyperglykdmien der Mutter fithren hierbei zu einem fetalen Hyperinsulinismus und
folglich durch die anabole Wirkung des Insulins zu iibermiBiger Fetteinlagerung und einer
Makrosomie des Fetus. Dementsprechend lag die Gewichtsperzentile der diabetischen
Neugeborenen bei 75 und damit iiber dem Durchschnitt der anderen Gruppen (p=0,039), dies
konnte auch in anderen Studien belegt werden (17, S. 226). Obwohl das hohe Geburtsgewicht
einen fortgeschrittenen Reifegrad vermuten ldsst, ist bei diabetischen Kindern hdufig ein
funktionell unreifes Verhalten zu beobachten (S. 574, 77). Die Diabetesgruppe der
vorliegenden Arbeit wurde bereits antidiabetisch behandelt, so dass die Blutzuckerwerte im
Normbereich lagen. Sibai et al. und andere Studiengruppen beschrieben zusdtzlich zu den
genannten Komplikationen eine erhohte Inzidenz frithzeitiger spontaner aber auch
eingeleiteter Geburten (76, S. 1524; 17, S. 226). Dies entspricht den eigenen Ergebnissen, da
die Diabetesgruppe die hochste FEinleitungsrate (41,7%) aufwies, und ein hoher Anteil
operativ entbunden wurde (33,3%: 25% Sectiones, 8,3% Forzeps). Diabetische Miitter waren
signifikant dlter als die Miitter der anderen Gruppen (p=0,01). Im Gegensatz zu einer Studie
von Rouzi-Berretta et al. war das Gestationsalter bei Geburt niedriger mit 39 SSW statt 40

SSW in der Referenzgruppe (70, S. 427). Der postpartale pH-Wert lag bei 7,27 und war, wie
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der Base-Exzess, nicht signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe. Die Gruppe um
Rouzzi-Berretta ermittelte deutlich niedrigere pH-Werte (Median 7,22) bei diabetischen
Neugeborenen (70, S. 427). 25,0% der Feten kamen mit einer Azidose zur Welt, 8,3% wurden
mit einer schweren prolongierten Azidose unter 7,0 entbunden, welche auf der NICU weiter
behandelt werden musste. Wie in anderen Studien, so waren die Apgar-Werte vergleichbar
mit den Werten der Kontrollgruppe (70, S. 427).

Die Auswirkungen des Gestationsdiabetes auf die FHF-Parameter waren bereits Gegenstand
zahlreicher Studien. Tincello et al. konzentrierten sich dabei auf die computergesteuerte
Analyse jener Herzfrequenzparameter und fanden heraus, dass diabetische Feten
Verdanderungen in den Herzfrequenzmustern (z.B. stark eingeschriankte FHF-Bandbreite)
aufweisen, die nicht zwangsldufig als pathologisch angesehen werden sollten oder zu einem
schlechteren Outcome flihren (79, S. 854). Salvesen et al. erkannten zwar Zusammenhéinge
zwischen der FHF-Variabilitit und dem Nabelschnurblut-pH in diabetischen
Schwangerschaften, jedoch hatte die Hélfte der azidotischen Feten in dieser Arbeit eine
normale FHF-Variabilitét, so dass deren prognostischer Wert in Frage gestellt werden muss
(72, S. 231).

Im Vergleich mit anderen Literaturangaben war die Baseline antepartal mit 130 SpM deutlich
geringer (137 SpM: 70, S. 427; 142,5 SpM: 79, S. 856), aber in Bezug auf die Kontrollgruppe
und die intrapartalen Messwerte konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.

In der Literatur sind verschiedene Meinungen zum Thema ,,intrauterine Bewegungsaktivitit
diabetischer Feten* zu finden: Die Gruppen um Tincello und Visser beschreiben verzogerte
oder seltene Bewegungen der diabetischen Feten aufgrund von neurologischer Unreife (84, S.
167; 79, S. 857). In den Studien von Allen et al. und Manning et al. konnten &hnliche
Bewegungsaktivititen bei diabetischen und unauffilligen Feten nachgewiesen werden. Gnirs
et al. erkannten aber die gesteigerte Bewegungsaktivitit der Feten diabetischer Miitter in
Kombination mit dem Auftreten von Akzelerationen (27, S. 252). Diese Beobachtung wurde
in der eigenen Studie bestétigt: Die Feten diabetischer Miitter bewegten sich antepartal
hiufiger (24,4 Bewegungen pro 10 min) als die unbeeintridchtigten Feten (21,05 Bewegungen
pro 10 min). Allerdings beobachteten wir sub partu deutlich weniger Bewegungen als
antepartal (17 Bewegungen EP vs. 12,4 Bewegungen AP, p=0,047). Als Grund fiir diesen
Befund kommt das hohere Korpergewicht der Feten in Betracht, das in dem durch Wehen
kontrahierten Uterus kaum mehr Aktivititen zuldsst. Auch die Dauer der Bewegungen nahm

auf die Hélfte in der EP ab. In der EP (80,4%, p=0,015) und in der AP (78,5%, p=0,003)
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wurde ein geringerer Anteil von Akzelerationen mit gleichzeitiger Bewegungsaktivitit
registriert als antepartal (98,25%).

Die Akzelerationsanzahl war entsprechend den Literaturangaben (17, S. 227; 70, S. 427), v.a.
in der antepartalen Beobachtungsperiode mit 3,29 Akzelerationen statt 3,7 Akzelerationen/10
min in dem Kontrollkollektiv vermindert, das Minimum fiir die Anzahl lag hier bei 1
Akzeleration/ 10 min. Dagegen wurde in einer Studie von Fischl et al. in 37% der Fille in den
antepartalen CTGs keine Akzeleration detektiert (49, S. 227). Unter der Geburt kam es zu
einer nicht signifikanten Erhohung der Anzahl und der Dauer der Akzelerationen. Im
Vergleich mit der antepartalen Periode (22,5 SpM) war der Amplitudenriickgang in der EP
(19,0 SpM) signifikant (p=0,038).

Unter dem Einfluss der Geburt reagierte die FHF der diabetischen Feten -dhnlich der
Kontrollgruppe- mit einer Zunahme der Dezelerationen. Diese Zunahme war in der AP mit
1,72 Dezelerationen/10 min signifikant zur antepartalen Phase (0,26 Dezelerationen/10 min;
p=0,004) und zur EP (0,06 Dezelerationen/10 min; p=0,002). Bereits antepartal traten in 75%
der Fille Dezelerationen auf, in der AP zeigten sich bei allen Fallen Dezelerationen. In der
Literatur werden die schweren variablen Dezelerationen hdufig als Symptome einer sich
ankiindigenden fetalen Stoffwechselentgleisung angesehen. Fischl et al. registrierten in den
intrapartalen CTGs der Diabetikerinnen im Vergleich mit der Kontrollgruppe wesentlich
hdufiger Dezelerationen vom variablen Typ, ohne dabei einen Zusammenhang mit
Nabelschnuraffektionen zu erkennen (17, S. 227). Allerdings wurden in der Studie
Patientinnen mit manifestem und latentem Diabetes verglichen und die erste Gruppe
repriasentierte diese Verdnderung der FHF-Parameter deutlich ausgeprigter. Da die
Diabetikerinnen in der eigenen Studie ausnahmslos normoglykédmisch eingestellt waren,
konnte dieser Befund nicht bestétigt werden, intrapartal nahmen die variablen Dezelerationen
ab (EP 0%, AP 25%). Bereits antepartal waren 33,3% der Dezelerationen vom spiten Typ,
unter der Geburt traten sie mit 25% in der EP und mit 12,5% in der AP deutlich seltener auf.
Vergleicht man die Oszillationsamplituden des ante- und des intrapartalen
Beobachtungszeitraums, so findet sich ein signifikanter (p=0,001) Riickgang des
undulatorischen und eingeengt undulatorischen Musters intrapartal. Eine eingeschrinkte FHF-
Bandbreite in der antepartale Phase wurde bei diabetischen Feten bereits mehrfach in anderen
Studiengruppen gezeigt (79, S. 856, 17, S. 227). Sie driickte sich in der vorliegenden Arbeit in
einer Zunahme des silenten Oszillationsmusters in beiden Geburtsphasen auf 25,0% und dem

Fehlen von saltatorischen Oszillationen aus.
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Intrapartale Verdnderungen zeigten sich auch in den Score-Systemen: Es wurde eine
signifikant niedrigere Bewertung durch den Meyer-Menk-Score und den Score nach RCOG-
und FIGO-Leitlinien in der Austreibungsperiode im Vergleich mit der antepartalen
Beobachtungsphase registriert. Im Vergleich mit der Kontrollgruppe waren die Unterschiede
evident.

Die Klassifizierung des Verhaltens diabetischer Feten nach dem Muster von Nijhuis et al. ist
laut der Studiengruppe von Tincello et al. schwieriger als bei gesunden Feten (79, S. 857).
Diese Beobachtung konnte in der vorliegenden Untersuchung in der intrapartalen Phase
bestitigt werden. In der Austreibungsphase stieg der prozentuale Anteil von no-coincidence
Stadien auf zwei Drittel (62%) aller gemessenen CTG-Minuten an (p=0,013). Dieser Anstieg
und die Reduktion der Aktiv-Schlaf-Phasen 2F (80% antepartal, 54% Eroffnungsperiode,
38% Austreibungsperiode; p=0,013), sowie des Herzfrequenzmusters B (antepartal 72%,
Eroffnungsperiode 59%, Austreibungsperiode 44%; p=0,023) zur Austreibungsperiode hin

waren signifikante Veranderungen im diabetischen Kollektiv.

4.1.3 Gruppe der sonstigen Pathologien

Die Gruppe der Sonstigen Pathologien umfasste eine Reihe von verschiedenen
Grunderkrankungen oder Risikoprofilen, wie intrauterine = Wachstumsstorungen,
Lageanomalien, Gestosen, Fehlbildungen, Blutungen, Zervixinsuffizienzen, pathologische
CTG-Aufnahmen, miitterliche Herzrhythmusstérungen, etc. Das erhohte Risikoprofil der
Gruppe lies einen schlechteren postnatalen Outcome und verdnderte CTG Parameter v.a. im
intrapartalen Beobachtungszeitraum erwarten, wenngleich die Verteilung der Pathologien
ungleichmifig war. Bereits Zuspan et al. erwéhnten das gehdufte Auftreten von intrapartalen
hypoxischen Ereignissen bei Hochrisikoschwangerschaften (88, S. 288).

Im Vergleich des fetalen Outcomes mit der Kontrollgruppe zeigten sich folgende
Unterschiede: Die Apgar-Werte waren im Mittel deutlich niedriger (1-Minuten-Apgar: 8,23
vs 8,42). Schon Bos et al. beschrieben den Zusammenhang von schlechtem Apgarwert mit
niedrigem  Geburtsalter, Oligohydramnion, miitterlicher Hypertension und CTG-
Verdnderungen (8, S. 183).

5,7% der Feten wurden auf die Intensivstation verlegt (p=0,006), ein Kind verstarb am
nichsten Tag aufgrund einer kardialen Fehlbildung. 52% der Feten wurden operativ
entbunden, 57% davon wegen drohender kindlicher Asphyxie. Dies entspricht einem
signifikanten Unterschied im Vergleich mit der Kontrollgruppe (p=0,031). Ebenso erkannten
Feinstein et al., dass verschiedene Risikofaktoren wie Schwangerschaftsdiabetes, Nulliparitit,

Geburtsgewicht iiber 4 kg, Epiduralanalgesien, vorzeitiger Blasensprung, maénnliches
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Geschlecht, miitterlicher Hypertonus etc. mit dem Eintreten eines Geburtsstillstandes in der
zweiten Halfte der Geburt, und somit mit einer erhohten operativen Entbindungsrate,
korrelieren (16, S. 11).

Die antepartale Baseline in der Gruppe der Risikoschwangerschaften (138 SpM) war mit p <
0,05 signifikant hoher als im Normalkollektiv (131,5 SpM). Hinsichtlich der fetalen
Bewegungen wurde kein Unterschied zum Normalkollektiv festgestellt. Die kiirzere
Akzelerationsdauer (0,95 min) in der Austreibungsphase im Vergleich mit der Kontrollgruppe
(2,13 min) hingegen war mit p=0,037 signifikant.

Auch die Dezelerationstypen wiesen Verdnderungen auf: Bereits antepartal waren 13,3%
spiate Dezelerationen und 37,8% variable Dezelerationen in der Gruppe der Sonstigen
Pathologien zu messen. Unter der Geburt kam es zu einem weiteren Zuwachs der spéten
(25%) und der variablen Dezelerationen (61,5%). In einer Studie von Williams et al. wird der
Zusammenhang von spiten Dezelerationen und neonataler Azidose mit einem niedrigen
positiven Vorhersagewert zwischen 31-50% beschrieben (85, S. 822). Jedoch orientierten sie
sich an einer pH-Azidosegrenze von 7,0, im Gegensatz zu einer Grenze von 7,20 in dieser
Studie. Eine d@hnliche pH-Grenze fiir Azidosen benutzten Fleischer et al. (pH 7,25). Sie
konnten demonstrieren, dass 90-100 Minuten lang nach dem Auftreten und Persistieren von
pathologischen CTG-Befunden (Meyer-Menk-Score < 4; spite, variable Dezelerationen,
silentes FHF-Muster) keine pH-Veridnderungen in den fetalen Blutgasanalysen auftraten, in
dem anschlieBenden Beobachtungszeitraum jedoch mit leichten bis schweren Azidosen zu
rechnen war. Die initialen FHF-Muster und die erste fetale Blutgasanalyse war normal und
das Fruchtwasser in allen Fillen klar. Das Zeitintervall fiir das Auftreten einer Azidose betrug
in dieser Studie fiir spite Dezelerationen 115 min, fiir variable Dezelerationen 145 min und
fiir silente Oszillationsamplituden 185 min (18, S. 59).

Die Oszillationsamplitude war im Kontrollgruppenvergleich nicht verringert, aufféllig war der
stete Abfall der Amplitude unter der Geburt (antepartal: 16,3 SpM, EP: 15,8 SpM, AP: 14,9
SpM). Eine signifikante intrapartale Verringerung in der Eroffnungsperiode zeigten die
Nulldurchgénge im Vergleich mit der Kontrollgruppe (p=0,005).

Nach den DGGG-Leitlinien wurden die CTGs der Gruppe der Sonstigen Pathologien in der
Eroffnungs- (p<0,05) und in der Austreibungsperiode (p=0,004) schlechter bewertet als die
der Kontrollgruppe. Dies muf3 als Zeichen der fetalen Beeintrichtigung bzw. beginnender
Anpassungsschwierigkeit unter den Bedingungen der Geburt gewertet werden.

Die intrapartale Zunahme der nicht einklassifizierbaren FHF-Muster (p=0,0001) und die
Abnahme des FHF-Musters B (p=0,001) waren hochst signifikant. Die entsprechenden
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Verhaltenszustinde (Stadium 2F (p=0,004) und no-coincidence-Stadium (p=0,001)) wiesen
die gleiche signifikante Entwicklung unter der Geburt auf, auch hier war eine Abnahme des
Aktiv-Schlaf Zustandes und eine deutliche Zunahme der nicht klassifizierbaren

Verhaltenszustdnde in der Austreibungsperiode zu erkennen.

4.2 Der diagnostische Wert intrapartaler CTG-Scores

Der Zusammenhang von antepartalen CTG-Parametern mit postnatalen Befunde bzw. dem
Geburtsvorgang (Nabelschnur-pH, Apgarwert und operative Entbindung wegen drohender
Asphyxie) wurde bereits in fritheren Studien untersucht.

So wurde fiir den NST mit zunehmendem Abstand zur Geburt eine Abnahme der Sensitivitét
nachgewiesen (23, S. 86). Eine Vielzahl von klinischen EinfluBgrofen unter der Geburt, die
fiir einen reduzierten Outcome verantwortlich sein konnen, wird dabei nicht in Betracht
gezogen. Der zeitliche Bezug des Uberwachungsverfahren zum Geburtstermin ist
entscheidend (23, S. 84, 85). Ahnliche Ergebnisse brachte die Studie von Kidd et al., in der
die Auswirkungen der antenatalen Kardiotokographie auf klinische Entscheidungen tiberpriift
wurden. Hierbei wurde keine signifikante Zunahme von Geburtseinleitungen oder
Kaiserschnitten beschrieben, auch der Outcome wies keine Unterschiede auf (41, S. 1159).

In der vorliegenden Arbeit wurden daher die Score-Systeme auf ihre intrapartale,
diagnostische Wertigkeit im Bezug auf einen reduzierten Outcome untersucht, und deren

Vorhersagekraft bestimmt.

4.2.1 Die intrapartale Treffsicherheit der CTG-Scores fiir das Kriterium ,,Azidose*

Low et al. konnten in einer retrospektiven Studie iiber die Vorhersagekraft des intrapartalen
Herzfrequenzmonitorings beziiglich einer fetalen Asphyxie zeigen, dass 78% der azidotischen
Feten intrapartal erkannt wurden und einer frithzeitigen Entbindung zugefiihrt wurden. Somit
wurde eine weitere Progression der Asphyxie verhindert. 22% der azidotischen Feten aber
wurden nicht identifiziert, die meisten darunter mit milder Azidose (45, S.282). Dies wiirde
einer falsch-negativen Rate von 22% entsprechen.

Fiir eine postnatale Azidose wurden in dieser Studie positive Vorhersagewerte zwischen 6,4-
19% und negative Vorhersagewerte zwischen 11,5-90,5% ermittelt. Der Grenzwert fiir einen
azidotischen pH lag bei 7,20.

Die Sensitivitit, ndmlich der als richtig positiv gemessene Anteil unter den azidotischen

Feten, betrug maximal 60% fiir den Non-Stress-Test. In den beiden anderen untersuchten
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Score-Systemen war die Sensitivitit gering (DGGG: 30%, Meyer-Menk: 20%). Somit lag die

Spanne falsch-negativer Testergebnisse zwischen 70-80%.

Murphy et al. beschreiben eine Sensitivitit von 57,5% und eine Spezifitit von 85,7% (52, S.
475) fur die Vorhersagbarkeit eines niedrigen pH-Wertes (pH< 7,12). Die Kriterien fiir die
CTG-Beurteilung waren hierbei Baseline-Tachykardie, Baseline-Bradykardie, spite

Dezelerationen und reduzierte Baseline-Variabilitét.

In einer anderen Studie iliber die Anwendbarkeit des Hammacher-Scores im intrapartalen
Zeitfenster als semiquantitatives CTG-Auswertungsinstrument wurden bessere Sensitivititen
fiir die Zielvariable pH-Wert gemessen. Fiir einen pH-Wert von 7,20 betrug hier die
Sensitivitit des Scores 75,4%, stieg aber je nach Verschiebung des ,,Cutpoint-Levels* fiir den
Wert 7,15 auf 85,7% und fiir den pH-Wert 7,0 auf 100% an. Die Spezifitit lag bei ca. 40%,
die falsch-positiv-Rate somit bei 60% (66, S. 26).

Vergleichbar mit diesen Ergebnissen ist in der vorliegenden Studie nur der Non-Stress-Test
mit einer Sensitivitdt von 60% und einer Spezifitidt von 23%. Meyer-Menk-Score und DGGG-
Leitlinien hatten zwar eine deutlich niedrigere Rate an falsch-positiven Testresultaten (22,5%:
Meyer-Menk, 45%: DGGQG), aber fiir die Sensitivititen wurden sehr geringe Werte (s.0.)
ermittelt. Die durch die ,,ROC-Kurven berechneten Vorhersagewerte lagen zwischen 0,53-

0,58 (sh. Anhang 1-3).

Zu diesen Unterschieden kam es nicht zuletzt aufgrund der verschiedenen ,,Cutpoints®, die in
den Studien verwendet wurden (Low et al.: BE -16 mmol/l, Roemer et al.: pH 7,20-7,0,
Murphy et al.: pH<7,12), aber auch aufgrund der unterschiedlichen Gewichtung der
Beurteilungsparameter (basale Frequenz, Oszillation, Akzeleration, Dezeleration) und der

unterschiedlichen Scorearchitekturen.

Unter einem Korrelationskoeffizient-Wert von 0,20 spricht man von einer sehr geringen
Korrelation. Fiir den Nabelschnur-pH konnten in der vorliegenden Studie keine Korrelationen
mit den angewandten Tests ermittelt werden. Der Korrelationskoeffizient r betrug fiir die
DGGG-Leitlinien 0,025, fiir den Meyer-Menk-Score 0,064 und fiir den Non-Stress-Test 0,14.
Dies widerspricht einer Studie von Roemer et al, in der eine mittlere Korrelation (r=-0,57)

zwischen Score (s.u.) und pH-Wert ermittelt wurde (67, S.321).
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4.2.2 Die intrapartale Treffsicherheit der CTG-Scores fiir das Kriterium ,,Niedriger
Apgarwert*

Roemer et al. entwickelten einen numerischen Index, der den intrauterinen Zustand des Feten
sub partu genau erfassen und das diagnostische Potenzial der Kardiotokographie verbessern
sollte. Dieser Score basierte auf der Registrierung von Baseline, Fluktuation und
Dezelerationsflichensumme. Durch diese Methodik wurde fiir den 1-Min-Apgar ein
Korrelationskoeffizient r von -0,398 (geringe Korrelation) berechnet und fiir den
Nabelschnurarterien-pH ein Koeffizient r von -0,5752 (mittlere Korrelation). Beide
Zusammenhdnge wiesen dabei hochste Signifikanz (p<0,001) auf (67, S.321).

Diese Korrelationen konnte in der vorliegenden Arbeit hingegen nicht bestétigt werden. Es
wurden nur sehr geringe Korrelationen (Koeffizient r unter 0,20) zwischen Score und 1-Min-
Apgar ermittelt. Die hochste Korrelation zeigten Non-Stress-Test und 1-Min-Apgar mit
=0,132 (Meyer-Menk: r=0,052, DGGG: r=0,005).

Auch die tlibrigen Vorhersagewerte fiir einen Apgarwert < 7 waren nicht signifikant. Die
durch die ,receiver-operating-characteristic* ermittelten Prognosewerte (Area-under-curve)
betrugen zwischen 0,48-0,58 (sh. Anhang 4-6) und die PVW betrugen 11-25%. Hingegen lag
das Verhiltnis richtig negativer Testergebnisse zu der Gesamtanzahl negativer Testergebnisse
(negativer Vorhersagewert, NVW) bei 81-92%. Die Sensitivititen betrugen fiir den Meyer-
Menk-Score 50%, fir die DGGG-Leitlinien 58,3% und fiir den Non-Stress-Test 66,6%. Die
falsch-positiv-Rate stellte sich wie folgt dar: Meyer-Menk-Score 18,7%, DGGG-Leitlinien
41,7% und Non-Stress-Test 66,7%. In der Studie von Murphy et al., in der der Krebs-Score
zur CTG-Beurteilung herangezogen wurde, betrug die Sensitivitét fiir einen niedrigen Apgar
75% und die Spezifitit 90% (52, S.475).

Zusammenfassend ldsst sich aus diesen Ergebnissen schlieBen, dass ein niedriger Apgarwert
durch die gepriiften Score-Systeme unzureichend, ein normaler Apgar aber mit hoher

Sicherheit bestimmt werden kann.

4.2.3 Die intrapartale Treffsicherheit der CTG-Scores fiir das Kriterium ,,Operative
Entbindung wegen drohender intrauteriner Asphyxie*

Ein Kritikpunkt an der kontinuierlichen intrapartalen Kardiotokographie bleibt bislang der
Anstieg der operativen Entbindungsrate (38, S.404, 80). Sie hat sich seit den 50er Jahren auf
25% verflinffacht (73, S. 219). Mitverantwortlich fiir diese Zunahme ist die hohe Rate an

falsch-positiven Befunden (durchschnittlich 65%). Der positive Vorhersagewert eines
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suspekten CTG-Musters ist im Gegensatz zu einem normalen Muster hinsichtlich des fetalen
Outcomes sehr gering (78S.4).

Einige Ergebnisse dieser Arbeit weisen auf dieses Problem hin: In der Untersuchungsgruppe
»Operative Entbindung wegen drohender intrauteriner Asphyxie®, die aus 19 Fillen bestand,
wurden tatsdchlich nur 3 Félle (16%) mit Azidosen, 2 Fille (10,5%) mit niedrigem Apgarwert
und 4 Fille (23,5%) mit einem niedrigen Base-Excess gefunden. Allerdings lagen 58% der
pH-Werte unter 7,30 und 42% der pH-Werte unter 7,25, so dass in diesen Fillen ein weiteres
Absinken des pH-Wertes im Falle einer ldngeren geburtshilflichen Reaktionszeit
angenommen werden kann.

Eine drohende fetale Asphyxie war am zuverldssigsten anhand des Non-Stress-Tests
(Sensitivitit 82%) und der DGGG-Leitlinien (Sensitivitdt 65%) erkennbar. Die Spezifititen
lagen zwischen 23% (Non-Stress-Test) und 76% (Meyer-Menk-Score), die positiven
Vorhersagewerte zwischen 13-25%. Konstant hoch erschienen die negativen Vorhersagewerte
zwischen 76-83%, d.h. die Wahrscheinlichkeit, keine operative Entbindung wegen der Gefahr
einer fetalen Asphyxie zu erfahren, war bei einem guten Scorewert relativ hoch. Diese
Ergebnisse entsprechen denen einer Studie von Low und Mitarbeitern. Sie untersuchten wie in
der eigenen Arbeit die Vorhersagewerte bestimmter Herzfrequenzvariablen in den letzten 4
Stunden vor Geburt beziiglich des Auftretens einer intrapartalen Asphyxie und bildeten zu
diesem Zwecke ,matched pairs® (intrapartale Asphyxie vs. Kontrollgruppe). Fiir die
Zielvariablen minimale Baseline-Variabilitit und spédte oder prolongierte Dezelerationen
ergab sich hierbei eine Spezifitdit von 29-89%, eine Sensitivitit von 17-93%, sowie ein
positiver und negativer Vorhersagewert von 2,6-18% und 98,3-99,5% (46, S. 289). Zwar
handelte es sich bei den Priifkriterien nur um einzelne FHF-Parameter im Gegensatz zu dem
Zusammenschluss mehrere FHF-Parameter zu einem Score in der eigenen Studie, doch bilden
FHF-Variabilitit und Dezelerationen neben Akzelerationen und Baseline entscheidende
Beurteilungsparameter in den einzelnen Score-Systemen und lassen daher den Vergleich zu.
Auch die Gruppe um Williams erkannten den Zusammenhang einer ldnger andauernden
minimalen Oszillationsamplitude bzw. der Abwesenheit von Akzelerationen und spéter
Dezelerationen mit der Inzidenz einer Asphyxie (85, S. 822). Die Latenz des Auftretens eines
auffilligen Herzfrequenzmusters bis zum Azidosenachweis beschrieben sie mit einer Stunde.
Es ergab sich je nach Cutpoint-Level ein positiver Vorhersagewert von 31-50%.

Als einziger der zuvor errterten Outcome-Parameter korrelierten die operativen
Entbindungen bei drohender Asphyxie mit den Score-Systemen. Dabei bestand ein

gegenldufiger Zusammenhang (r=negativ). Der Korrelationskoeffizient r betrug fiir den
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Meyer-Menk-Score -0,22 (p=0,02), fir die DGGG-Leitlinien -0,224 (p=0,016) und fiir den
Non-Stress-Test -0,24 (p=0,013).

Die Vorhersage einer operativen Entbindung wegen drohender intrapartaler Asphyxie war in
dieser Studie besser als fiir die Priifkriterien Azidose und niedriger Apgarwert. Dabei wurde
fiir den Non-Stress-Test die hochste Sensitivitdt mit 82% ermittelt. Auch die Vorhersagekraft
der Score-Systeme lag hierbei iiber dem Niveau der anderen Zielvariablen (0,46-0,62, sh.

Anhang 7-9).
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5 Zusammenfassung

Diese Longitudinalstudie untersuchte 85 Frauen zwischen der 37.-42. SSW in der
Frauenklinik des Klinikums Rechts der Isar anhand ihrer Kardiotokographiebefunde (205
Messungen). Ziel der Studie war es, die Unterschiede der CTG-Parameter in antepartalen und
intrapartalen Kardiotokogrammen zu beschreiben und deren Bedeutung fiir den fetalen
Zustand zu erortern. Dazu wurde eine Kontrollgruppe (19 Schwangere) mit zwei
Risikokollektiven (Gestationsdiabetes (12 Frauen), sonstige Pathologien (54 Frauen))
verglichen und jeweils ein antepartales, ein CTG der Erdffnungsperiode und ein CTG der
Austreibungsperiode betrachtet. Zusitzlich dazu wurde die Verlésslichkeit der iiblichen CTG-
Scores unter der Geburt im Hinblick auf einen reduzierten neonatalen Outcome (Azidose,
niedriger Apgarwert, operative Entbindung wegen drohender Asphyxie) untersucht.

Die Feten der Kontrollgruppe =zeigten ausschlieBlich normale Outcome-Daten ohne
Fehlbildungen, Azidosen oder operative Entbindungen. Hingegen fiel im Outcome-Vergleich
mit der Kontrollgruppe das Ubergewicht der diabetischen Feten (75.Perzentile, p=0,039) auf.
Diabetische Miitter (36 Jahre) waren signifikant élter als die Miitter der Kontrollgruppe (31
Jahre, p=0,01). In der Gruppe der sonstigen Pathologien fiel ein vergleichsweise reduzierter
Outcome auf: 5,7% der Feten wurden auf die Neugeborenen-Intensivstation verlegt
(p=0,006), 52% wurden operativ entbunden, 57% davon wegen drohender Asphyxie
(p=0,031).

Unter der Geburt kam es in der Kontrollgruppe zu keinen signifikanten Verdnderungen der
basalen Herzfrequenz, der langfristigen Herzfrequenzalterationen und der fetalen
Bewegungen. Die Gruppe der sonstigen Pathologien wies antepartal eine hohere Baseline
(138 SpM, p<0,05) als die Kontrollgruppe auf. In der Kontrollgruppe verringerte sich in der
Austreibungsperiode die Anzahl der Nulldurchgénge auf 6,3/min (p=0,019), im Vergleich mit
der Gruppe der sonstigen Pathologien wurden jedoch intrapartal signifikant mehr
Nulldurchgidnge registriert (p=0,005). Bei den Diabetikern verdnderte sich als einzige
Studiengruppe die fetale Bewegungsanzahl: Unter der Geburt nahmen die Bewegungen
signifikant auf 12,4/10 min (Austreibungsperiode) vs. 17/10 min (Ero6ffnungsperiode) ab
(p=0,047). Dementsprechend sank hier der Anteil der mit Bewegungen vergesellschafteten
Akzelerationen von 98,25% antepartal auf 80,4% in der Eroffnungsperiode (p=0,015) und auf
78,5% in der Austreibungsperiode (p=0,003). Hinsichtlich der Dezelerationsanzahl zeigte die
Diabetesgruppe eine signifikante Steigerung auf 1,72 Dezelerationen/10 min Messzeit in der
Austreibungsperiode (p=0,002). AuBerdem kam es im Sinne einer eingeschrinkten
Variabilitit zu einem Riickgang der undulatorischen und eingeengt undulatorischen

Oszillationsmuster (p=0,001). Weniger Feten der pathologischen Gruppen befanden sich in
88



der Austreibungsperiode im Vergleich mit den antepartalen Messungen im Stadium 2F
(Diabetiker: p=0,013, sonstige Pathologien: p=0,004) oder reprisentierten das
Herzfrequenzmuster B (Diabetiker: p=0,023, sonstige Pathologien: p=0,001). Die Zunahme
nicht einzuordnender fetaler Verhaltensstadien und Herzfrequenzmuster in der
Austreibungsperiode war fiir die Diabetiker und sonstigen Pathologien signifikant (p=0,013-
p=0,0001). Sowohl in der Eroffnungs- als auch in der Austreibungsperiode waren nach
DGGG-Leitlinien 33% der CTGs der Kontrollgruppe suspekt ohne dabei jedoch den fetalen
Outcome zu beeinflussen. Demgegeniiber stehen die schlechteren CTG-Bewertungen nach
DGGG-Leitlinien in Er6ffnungs- (p<0,05) und Austreibungsperiode (p=0,004) in der Gruppe
der sonstigen Pathologien.

Die Treffsicherheit intrapartaler Score-Systeme (Meyer-Menk-Score, DGGG-Leitlinien, Non-
Stress-Test) fiir die Vorhersage eines reduzierten neonatalen Outcomes stellte sich in dieser
Studie folgendermallen dar: Fiir das Priitkriteritum Azidosen (Cutpoint-pH<7,20) ergaben sich
Sensitivitdten zwischen 20% (M.-M.-Score) -60% (NST), Spezifitidten von 23-77,5%, positive
Vorhersagewerte zwischen 6,4-8,3% und negative Vorhersagewerte zwischen 11,5-90,5%.
Der Non-Stress-Test hatte hierbei die hochste Sensitivitit mit 60%. Ein niedriger Apgarwert
(<7) wurde mit Sensitivititen zwischen 50% (M.-M.-Score) -66,6% (NST) und positiven
sowie negativen Vorhersagewerten zwischen 11-25% bzw. 81-92% vorhergesagt. Die falsch-
positiv-Rate lag je nach Score bei 18,7% (M.-M.-Score)-66,7% (NST). Ahnliche Resultate
ergab die Untersuchung des Priifkriteriums ,,Operative Entbindung wegen drohender
intrapartaler Asphyxie, hier lagen die positiven Vorhersagewerte zwischen 13-25%, die
negativen Vorhersagewerte zwischen 76-83% und die falsch-positiv Rate bei 24-77%.
Wiederum zeigte der Non-Stress-Test die asphyxiegefihrdeten Feten am sensitivsten an
(82%). Bereits an der hoheren Vorhersagekraft (AUC: 0,46-0,62) aber auch an der negativen
Korrelation zwischen Priifkriterium und Score-Systemen (Korrelationskoeffizient r zwischen
-0,22 - -0,24) war die bessere Eignung der Tests, spitere Entbindungen wegen akuter
Dekompensation zu erfassen, ersichtlich.

Der Non-Stress-Test schien fiir die gemessenen Outcome-Parameter die giinstigsten Resultate
zu erzielen (Sensitivititen: 60-82%). Der Meyer-Menk-Score wies die niedrigste falsch-
positiv Rate auf (18,7-22,5%). Die Werte der DGGG-Leitlinien fiir die Spezifititen (55% fiir
Azidosen, 58,3% fiir niedrigen Apgarwert, 45,8% fiir Operation wegen Asphyxie) und die
Sensitivititen (30% fiir Azidosen, 58,3% fiir niedrigen Apgarwert, 65,2% fiir Op wegen
Asphyxie) lagen zwischen den entsprechenden Werten der anderen beiden Scores. Die
Vorhersagewerte (Area under Curve) der DGGG-Leitlinien betrugen 0,56 fiir Azidosen, 0,48
fiir einen niedrigen Apgarwert und 0,46 fiir eine Operation wegen drohender intrapartaler
Asphyxie. Intrapartal wurden durch die DGGG-Leitlinien prozentual die meisten suspekten

und pathologischen Befunde fiir die 3 Priitkriterien ermittelt.
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6 Anhang

Die Wertepaare ,,Richtig als positiv Erkannte* und ,,falsch als positiv Erkannte* ergeben im
x-y-Diagramm die sogenannte ROC-Kurve (receiver-operating-characteristic). Aus dieser

Kurve lisst sich die ,,Cutpoint®- unabhingige Prognosekennzahl ,,Area under the curve*
(AUC) errechnen.
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Anhang 1.: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach dem
Meyer-Menk-Score im Bezug auf das Kriterium Azidosen

(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,58)
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Anhang 2: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach
DGGG-Leitlinien im Bezug auf das Kriterium Azidose

(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,56)
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Non-Stress-Test
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Anhang 3: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach dem

Non-Stress-Test im Bezug auf das Kriterium Azidose

(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,53)
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Anhang 4.: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach dem
Meyer-Menk-Score im Bezug auf das Kriterium Apgarwert <7

(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,58)
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DGGG-Leitlinien
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Anhang 5: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach
DGGG-Leitlinien im Bezug auf das Kriterium Apgarwert <7
(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,48)
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Non-Stress-Test
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Anhang 6: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach dem

Non-Stress-Test im Bezug auf das Kriterium Apgarwert <7

(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,56)
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Anhang 7.: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach dem
Meyer-Menk-Score im Bezug auf das Kriterium "Operative Entbindung wegen

drohender intrauteriner Asphyxie"

(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,62)
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Anhang 8: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach
DGGG-Leitlinien im Bezug auf das Kriterium "Operative Entbindung wegen drohender

intrauteriner Asphyxie"

(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,46)
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Anhang 9: "Receiver Operating characteristic" (ROC-Kurve) fiir die Beurteilung nach dem

Non-Stress-Test im Bezug auf das Kriterium "Operative Entbindung wegen drohender

intrauteriner Asphyxie"

(Flache unter der blauen Kurve entspricht Vorhersagekraft des Tests: 0,55)
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7 Statistische Maf3zahlen

Sensitivitiit Anteil, der als richtig positiv gemessenen unter den Kranken

Sensitivitit =

a+c
Spezifitiit Anteil, der als richtig negativ gemessenen unter den Gesunden
. d
Spezifitit = ——
b+d

PYW Verhéltnis zwischen der Anzahl richtig positiver Testergebnisse und der

Gesamtanzahl positiver Testergebnisse (richtig Positive + falsch Positive)

pPVwW=—2

a+b

NVYwW Verhéltnis zwischen der Anzahl richtig negativer Testergebnisse und der

Gesamtanzahl negativer Testergebnisse (richtig negative + falsch negative)

NVW = d

c+d
Krankheit vorhanden (K) Krankheit nicht
vorhanden (K.)
Test positiv (T+) a b
Test negativ (T.) c d

ROC Receiver Operating Characteristic, Methode zur Bewertung und Optimierung

von  Analyse-Strategien, entstammt der  Signalerkennungsanalyse;
Zusammenhang der Sensitivitit und dem Komplementdrwert der Spezifitit

zu 1, Mal} der ROC-Kurve ist die Area under curve AUC (sh unten)
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AUC

Area under Curve, MaB fiir die Vorhersagekraft eines Tests. Maximale

Vorhersagekraft =1,Test ohne Vorhersagekraft =0,5.
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