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Perinatale Mortalität

Ausweislich der Perinatalstatistiken der Bundesländer konnte in den letzten 3 Jahr-
zehnten ein kontinuierlicher � Rückgang der perinatalen Mortalität von ca. 3,6% im
Jahre 1960 auf derzeit 0,5–0,6% beobachtet werden. Unter Berücksichtigung der Da-
ten der Hessischen Perinatalerhebung (HEPE) und des statistischen Bundesamtes
zeigt sich nach Aufschlüsselung der Mortalitätszahlen in die Zeiträume ante-, intra-
und postpartal eine deutliche Abnahme der neonatalen Mortalität von 1,4 auf 0,20%
und der antepartalen Mortalität von 1,1 auf 0,33% sowie der intrapartalen Mortalität
von 1,1 auf 0,04% (Tabelle 1), [2, 27, 30, 33, 34].

Auffällig ist, dass seit etwa 1985 die Reduktion der perinatalen Mortalität vor al-
lem auf einen weiteren Rückgang der neonatalen Mortalität bei unveränderter ante-
partaler Mortalität zurückzuführen ist. Derzeit geht man davon aus, dass ca. 60% der
perinatalen Todesfälle auf die antepartale Mortalität entfallen und nur ca. 9% der pe-
rinatalen Todesfälle subpartal erfolgen.

Eine detaillierte Analyse der Daten der HEPE von 1990–1995, die eine Gesamtzahl
von 347.463 Entbindungen umfassen, ergibt, dass 38,5% der 1133 antepartalen Todes-
fälle in der 38. Schwangerschaftswoche (SSW) und später auftraten. Die Mehrzahl der
antepartalen Todesfälle (44,8%) wurde zwischen der 30.und 37.SSW beobachtet,wäh-
rend nur 16,7% der antepartalen Todesfälle in der 28. SSW und früher auftraten [34].

Die Einzelanalyse der � Risikofaktoren für die antepartale Mortalität ergab, dass
die Diagnosen Polyhydramnion und Diabetes mellitus das höchste relative Risiko
[Odds-Ratio (OR) =5,0 sowie 3,7] aufwiesen, gefolgt von Placenta praevia (OR=3,2),
Mehrlingsschwangerschaft (OR=2,3), Oligohydramnion (OR=2,2) und fetale Wachs-
tumsretardierung (OR=1,7). In den IUFT-Fällen ohne erkennbare befundete Risiko-
faktoren ergab die retrospektive Analyse, dass in 46% dieser Fälle eine unerkannte fe-
tale Wachstumsretardierung bestand [34].

Demnach konnten durch die intensivierte Schwangerschaftsvorsorge, die CTG-
Überwachung unter der Geburt und die Fortschritte der Neonatalmedizin die intra-
partale und neonatale Mortalität auf ein Minimum gesenkt werden, allerdings ohne
weitere Senkung der antepartalen Mortalität.
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Antepartales CTG und 
Dopplersonographie
Antepartale Überwachungsmöglichkeiten



Störungen des Schwangerschaftsverlaufs

Im Hinblick auf � neurologische Spätkomplikationen zeigt die infantile Zerebralpa-
rese mit ca. 1–2 Kindern pro 1000 Lebendgeburten eine unveränderte Inzidenz. Pro-
spektiv angelegte Nachuntersuchungen von Neugeborenen mit subpartaler Hypoxie
und retrospektive, epidemiologische Analysen des Schwangerschaftsverlaufs, der Ge-
burt und der Neugeborenenperiode von Kindern mit zerebralen Schädigungen wei-
sen darauf hin,dass den in der Spätschwangerschaft auftretenden Störungen eine vor-
rangige Bedeutung für die Entstehung von neurologischen Handicaps zukommt.Hier-
zu zählen im Wesentlichen die fetale Wachstumsretardierung, rezidivierende Nabel-
schnurkompressionen bei Oligohydramnie, wiederholte Thromboembolien, zerebra-
le Gefäßfehlbildungen, fetale Anämien und fetale Herzrhythmusstörungen [13, 30].

Fetale Hypoxie

In groß angelegten Nachuntersuchungen von ca. 46.000 Kindern in den USA hatten
189 Kinder im Vorschulalter eine � Zerebralparese. Nur bei 29% dieser Kinder fan-
den sich relativ sichere Anzeichen für eine perinatale Asphyxie bzw. Hypoxie- und
Azidosezeichen [38]. Nach dieser Untersuchung und nach der Studie von Palmer et
al. gibt es offensichtlich einen deutlicheren Zusammenhang mit der späteren Ausbil-
dung einer Zerebralparese bei antepartalen Risikofaktoren als bei intrapartalen Kom-
plikationen [38, 39].

In einer Studie mit CTG-Auswertungen von 75 Kindern mit einer Zerebralpare-
se waren in 8% Zeichen für eine primär unter der Geburt entstandene Hypoxie vor-
handen.Dagegen wurde bei etwa 50% dieser Kinder ein auffälliges CTG registriert mit
fehlender Oszillation und Mikrofluktuation bei Geburtsbeginn und Fortbestehen des
silenten CTG-Verlaufs während der Geburt, was als Zeichen einer chronischen Be-
einträchtigung zu sehen war [43, 54]. Aufgrund dieser Beobachtungen leiteten die
Autoren den Verdacht auf eine bereits vor Geburtsbeginn erfolgte Hirnschädigung ab.

Der Nachweis kernhaltiger Erythrozytenvorstufen (Normoblasten) im Nabel-
schnurblut kann Anhaltspunkte für den zeitlichen Ablauf einer ante- bzw. intrapar-
talen Hypoxie geben. Bei reifgeborenen Kindern mit neurologischen Auffälligkeiten
in den ersten Lebenstagen und Zeichen der intrapartalen oder antepartalen Hypoxie
wurden im Vergleich zu Kontrollfällen signifikant höhere Normoblastenzahlen gefun-
den [32, 41].

Bei weiterer Analyse der CTG-Verläufe sowie Differenzierung in vor Geburtsbe-
ginn erfolgte Schädigung und während der Geburt eingetretene Pathologie zeigt sich,
dass die höchsten Zahlen und die längste Verweildauer der kernhaltigen Erythrozy-
tenvorstufen im Neugeborenenblut in der Gruppe der Kinder mit Verdacht auf vor Ge-
burt eingetretene neurologische Schädigung nachgewiesen wurden [32].

Unter dem Stichwort „Protektion des kindlichen Gehirns durch sanfte und si-
chere Geburtsleitung“ haben Berger u. Jensen [10] auf die Bedeutung der � konse-
quenten antepartalen Risikoselektion im Hinblick auf die Reduktion der kindlichen
Morbidität aufmerksam gemacht. Risikopatientinnen bedürfen demzufolge einer in-
tensivierten Geburtsüberwachung im Schwerpunktkrankenhaus mit angegliederter
Kinderklinik.
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Tabelle 1
Perinatale Mortalität: Hessische Perinatalerhebung von 1990–1995. (Nach [34])

Geburtenzahl n=347.463 100%

Antepartale Todesfälle 1.133 0,33%
Intrapartale Todesfälle 131 0,04%
Neonatale Todesfälle 687 0,20%



Fetale Überwachung

Kardiotokographie

Die Kardiotokographie wurde vor 30 Jahren in die klinische Routine eingeführt. Bis
heute stellt sie die zentrale Überwachungsmethode des fetalen Wohlergehens in der
Schwangerschaft und v. a. unter der Geburt dar. Die klinische Anwendung des Kardio-
tokogramms besteht aus der simultanen Aufzeichnung der fetalen Herfrequenz und
der Wehentätigkeit und geht auf Arbeiten von Hammacher, Hon und Caldeyro-Bar-
cia zurück [11, 19, 20, 21, 29].

Die Analyse der intrapartalen Kardiotokographie zeigt, dass pathologische feta-
le Herztonmuster zwar eine hohe Sensitivität in der Entdeckung eines fetalen Gefah-
renzustandes aufweisen, aber nur wenig spezifisch sind, d. h. in gut 40–50% sind pa-
thologische CTG-Verläufe nicht Konsequenz einer fetalen Azidose oder Hypoxämie
und somit falsch-positiv [37]. Die diagnostische Wertigkeit eines normalen fetalen
Herztonmusters für das fetale Wohlbefinden ist dagegen sehr hoch [37, 52].

Schon früh wurde in einer prospektiven Studie, in der die kontinuierliche intra-
partale Herztonüberwachung der systematischen Auskultation der fetalen Herztöne
gegenüber gestellt wurde, nachgewiesen, dass die kontinuierliche CTG-Überwachung
zu einer Steigerung der operativen Geburtsbeendigungen mit dem damit verbunde-
nen eingriffsbedingten Risiko für Mutter und Kind ohne Verbesserung des kindli-
chen Zustands geführt hat [22]. Die aktuelle Metaanalyse der Cochrane Collaborati-
on bezüglich des Kardiotokogramms zur antepartalen Beurteilung des Fetus kommt
zu dem Schluss, dass das antepartale CTG keinen signifikanten Einfluss auf die peri-
natale Mortalität hat [40].

Kriterien für die Beurteilung des Kardiotokogramms sind die basale fetale Herz-
frequenz, die Anzahl der Akzelerationen pro Zeitdauer, die Oszillationsamplitude,
die Langzeitschwankungen und Dezelerationen,ggf. im Zusammenhang mit uterinen
Kontraktionen.

Es existieren eine Reihe von � CTG-Scores, mit deren Hilfe die Beurteilung von
Kardiotokogrammen vereinfacht und vereinheitlicht werden soll. Diese Scores sind
insofern ähnlich strukturiert, als sie zu den verschiedenen Parametern der CTG-Be-
urteilung Punkte vergeben, die zu einer Summe addiert werden. Unterschreitet die-
se Summe einen bestimmten Wert, ist von einem suspekten oder pathologischen Kar-
diotokogramm auszugehen (z. B. Kubli-Score, Hammacher-Score, Fischer-Score, Ta-
belle 2), [17, 21, 63].
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Tabelle 2
Schema zur Beurteilung des fetalen Zustands aus dem antepartalen Kardiotokogramm (nach Fischer [17]).

Parameter Punkte 0 1 2

Basale FHF Niveau [bpm] <100 100–120 120–160
>180 160–180

Oszillationsamplitude <5 5–10 10–30
[Bandbreite bpm] >30

Oszillationsfrequenz <2 2–6 >6
[Nulldurchgänge/min]

FHF-Alterationen Akzelerationen Keine Periodische Sporadische
Dezelerationen Späte, variable mit Variable Keine, sporadisch 

prognostisch ungünstigen auftretende Dip 0
Kriterien

Beurteilt werden die basale FHF nach Niveau, Oszillationsamplitude und Oszillationsfrequenz, die FHF-Alteration in Form von Akzelerationen und Dezelerationen
(Registrierdauer 30 min, Berücksichtigung des jeweils ungünstigsten Musters; zusätzliches Zeitkriterium für basale FHF: 10 min Mindestdauer)

bpm beats per minute, FHF fetale Herzfrequenz



Das antepartale Kardiotokogramm unterscheidet sich vom intrapartalen da-
durch,dass Kontraktionen in der Regel nicht vorhanden sind.Der sog.� “Non-Stress-
test“ (NST) wurde 1978 von Evertson u. Paul beschrieben [16]. Für einen reaktiven
Non-Stresstest werden – als Zeichen der funktionstüchtigen fetoplazentaren Einheit
– mindestens 3 Akzelerationen und Kindsbewegungen während einer 30-minütigen
CTG-Registrierung gefordert. Uterine Kontraktionen müssen nicht vorliegen [16, 31].
Gegner des Non-Stresstests verweisen auf die hohe falsch-positive Rate von bis zu
80% (z. B. nichtreaktives CTG durch Schlafphase des Fetus oder mütterliche Medika-
menteneinnahme), [28].

Dem Non-Stresstest wird der sog. � „Stresstest“ (Wehenbelastungstest) gegen-
übergestellt. Der Stresstest, der 1966 erstmals von Hammacher beschrieben wurde,
dient dem Nachweis der hämodynamischen Reservekapazität der Plazenta durch ia-
trogen verursachte Kontraktionen [19].Heutzutage stehen hierfür ein Oxytozinnasen-
spray (Syntocinon®, Sandoz AG) zur Verfügung, sodass Oxytozininfusionen nur noch
in seltenen Fällen zur Anwendung kommen. In Terminnähe kann auch ein Prosta-
glandingeltest erfolgen, der neben der Wehentätigkeit gleichzeitig zu einer gewünsch-
ten Reifung der Zervix führt.

Nach Hohmann und Künzel kann der Stresstests im Vergleich zum Non-Stress-
test eine sog.� „Borderline-Oxygenierung“ des Fetus früher aufdecken.Bereits leich-
te uterine Kontraktionen können hier zu einer Einschränkung der fetalen Oxygenie-
rung und zu Dezelerationen führen. Hohmann u. Künzel [28] fordern deshalb, ent-
sprechend dem vorhandenen Risiko regelmäßig Wehenbelastungstests durchzufüh-
ren, um das antepartale Kardiotokogramm sicher beurteilen zu können. Dieses Vor-
gehen wird von anderen Arbeitsgruppen kontrovers diskutiert [45, 49, 51, 61].

Biophysikalisches Profil

Das biophysikalische Profil zur Beurteilung des fetalen Wohlergehens wurde erst-
mals 1981 von Manning et al. [35] beschrieben und von Vintzileos et al. [59, 60] Ende
der 80er Jahre erneut aufgegriffen. Das biophysikalische Profil des Fetus umfasst 
folgende messbare biologische Variablen des Fetus während der Schwangerschaft
(Tabelle 3):

◗ fetale Herzfrequenz,
◗ Körperbewegungen,
◗ Atembewegungen,
◗ Muskeltonus,
◗ Fruchtwassermenge,
◗ plazentares Grading.

Die in den Mutterschaftsrichtlinien festgelegten Parameter einer pathologischen
Schwangerschaft können eine Indikation zur Erhebung des biophysikalischen Profils
darstellen (Tabelle 4).

Nach Ergebnissen von Vintzileos erhöht die Untersuchung mehrerer biophysika-
lischer Variablen zur Einschätzung der fetalen Gefährdung die Sensitivität und Spe-
zifität der Einzeltests. In einer prospektiven Untersuchung wurde bei 124 Patientin-
nen, bei denen zwischen der 26. und 43. SSW eine Sectio caesarea ohne Wehentätig-
keit durchgeführt wurde, das biophysikalische Profil bestimmt. Hierbei zeigte sich
eine gute Beziehung zwischen einem unauffälligen biophysikalischen Profil (Score
≥8) und einem unauffälligem arteriellen pH-Wert. Bei einem Score 5–7 wiesen 9 von
13 Feten (69%) eine Azidose auf.Alle 9 Feten mit einem Score von ≤4 waren azidotisch
(Abb. 1), [59].

In Abb.2 ist der Zusammenhang zwischen dem arteriellen Nabelschnur-pH-Wert
und den biophysikalischen Parametern dargestellt. Keiner der Feten in Gruppe 1 mit
einem reaktiven NST und/oder fetalen Atembewegungen für mindestens 30 s war bei
Geburt azidotisch. Dagegen waren alle 7 Feten der Gruppe 4 (non-reaktiver NST, feh-
lende Atembewegungen, fehlende Kindsbewegungen, fehlender Körpertonus) azido-
tisch. Aus dieser Untersuchung wird ersichtlich, dass als primäre fetale Reaktion bei
reduzierter Oxygenierung mit einer eingeschränkten Herzfrequenz (non-reaktiver
NST) und abnehmenden Atembewegungen zu rechnen ist (s. Abb. 2), [59].
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Schmidt et al. [46] beobachteten ebenfalls bereits 1981 eine deutlich reduzierte fe-
tale Bewegungsaktivität im Falle einer chronischen Plazentainsuffizienz. Die Arbeits-
gruppe konnte außerdem den Zusammenhang zwischen akustischer Stimulation, fe-
talen Bewegungen und Akzelerationen im CTG darstellen [44, 47, 50].Auf der Grund-
lage dieser Beobachtungen wurde das � Kinetokardiotokogramm (KCTG), das die
fetale Bewegungsaktivität im Hinblick auf Dauer und Zahl der Bewegungseinheiten
quantitativ erfasst, in die Analyse des biophysikalischen Profils miteinbezogen und
das � ABCD-Profil (A-Amniotic-Fluid-Index, B-erweiterte Biometrie, C-Kinetokar-
diotokogramm, D-Dopplersonographie) entwickelt [48]. Nach Auswertung des
ABCD-Profils bei wachstumsretardierten Feten waren bei 82% der Feten mit patho-

�Kinetokardiotokogramm (KCTG)

�ABCD-Profil
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Tabelle 3
Kriterien zur Beurteilung des biophysikalischen Profils. (Nach [59])

Biophysikalische Parameter Scorepunkte Erklärung

NST 2 ≥≥5 FHF-Akzelerationen und ≥≥15 bpm für ≥≥15 s und FKB in 20/min
1 2–4 FHF-Akzelerationen und ≥≥15 bpm für ≥≥15 s und FKB in 20/min
0 ££1 FHF-Akzeleration in 20 min

FAB 2 ≥≥1 Periode von fetaler Atmung für 60 s in 30 min
1 ≥≥1 Periode von fetaler Atmung für 30–60 s in 30 min
0 keine fetale Atembewegungen oder ££30 s in 30 min

FKB 2 ≥≥3 Bewegungen in 30 min; gleichzeitige Rumpf-  
und Extremitätenb. werden als einzelne FKB gewertet

1 1–2 FKB in 30 min
0 keine FKB in 30 min

FT 2 ≥≥1 Extremitätenstreckung und Rückenstreckung mit Beugung
1 ≥≥1 Extremitätenstreckung oder Rückenstreckung mit Beugung
0 Gestreckte Extremitäten, offene Hand, FKB ohne Beugung

FWV 2 Amnionflüssigkeit in der gesamten Fruchthöhle darstellbar,
größtes Depot ≥≥2 cm im vertikalen Durchmesser

1 Größtes Depot <2 cm, aber >1 cm im vertikalen Durchmesser
0 Größter Durchmesser <1 cm im vertikalen 

Durchmesser, fetale Teile komprimiert
PL 2 Grading 0, 1, 2

2 Hinterwandplazenta, schwierige Beurteilung
0 Grading 3

NST Non-Stresstest, FHF fetale Herzfrequenz, bpm beats per minute, FKB fetale Körperbewegungen, FAB fetale Atembewegungen,
FT fetaler Körper- und Extremitätentonus, FWV Fruchtwasservolumen, PL Plazenta, Maximalpunktwert 12, Minimalpunktwert 0

Tabelle 4
Indikationen zur Ermittlung des 
biophysikalischen Profils. (Nach [59])

◗ Intrauterine Wachstumsretardierung
◗ Übertragung
◗ Chronische Hypertonie
◗ Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie
◗ Insulinpflichtiger Diabetes mellitus
◗ Vorzeitiger Blasensprung
◗ Zustand nach intrauterinem Fruchttod
◗ Vaginale Blutungen
◗ Vorzeitige Wehentätigkeit
◗ Abnehmende Kindsbewegungen
◗ Maternale Proteinurie
◗ Rh-Inkompatibilität



logischer Bewegungsaktivität gegenüber 50% der Feten mit unauffälligem KCTG sub-
partal Zeichen des „fetal distress“ zu verzeichnen [26].

Nach einer aktuellen Metaanalyse der Cochrane Collaboration besteht kein Zu-
sammenhang zwischen biophysikalischem Profil und Schwangerschaftsausgang; das
untersuchte Kollektiv war jedoch sehr klein. Somit werden weitere prospektive Stu-
dien benötigt, um einen möglichen Benefit dieser Untersuchungsverfahren für die
Schwangerschaftsüberwachung zu belegen [1].

Ein Zusammenhang zwischen biophysi-

kalischem Profil und Schwangerschafts-

ausgang konnte nicht festgestellt 

werden
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Abb. 1 � Beziehung zwischen dem fetalen biophysikalischen Profilscore und dem arteriellen 
Nabelschnur-pH-Wert. (Nach [49])

Abb. 2 � Beziehung zwischen dem biophysikalischen Profil und dem arteriellen Nabelschnur-pH-
Wert (Anzahl der Feten pro Gruppe sind in Klammern angegeben): Gruppe 1: reaktiver Non-Stress-
test und/oder fetale Atembewegungen. Gruppe 2: nonreaktiver Non-Stresstest, fehlende fetale
Atembewegungen, fetale Bewegungen und fetaler Tonus unauffällig. Gruppe 3: nonreaktiver Non-
Stresstest, fehlende fetale Atembewegungen, fetale Bewegungen und fetaler Tonus reduziert. Grup-
pe 4: nonreaktiver Non-Stresstest, fehlende fetale Atembewegungen, fehlende fetale Bewegungen
und fehlender fetaler Tonus. (Nach [49])



Dopplersonographie

Die nichtinvasive Blutströmungsmessung mittels Dopplersonographie basiert auf
dem Dopplereffekt (nach dem Physiker Johann Christian Doppler 1803–1853). Er be-
sagt, dass einfallende Schallwellen durch die Reflexion an bewegten Partikeln (Ery-
throzyten) gegenüber der ursprünglich ausgesandten Frequenz eine Frequenzver-
schiebung erfahren, die von der Größe und Richtung der Blutflussgeschwindigkeit
abhängt [12].

Zur qualitativen Analyse des Dopplerspektrums werden verschiedene dimensi-
onslose Indizes eingesetzt (Tabelle 5), [18, 42, 55]. Die Messung der Dopplershiftfre-
quenzen mit Winkelkorrektur liefert quantitative Informationen über die Flussge-
schwindigkeit und – unter Berücksichtigung der Querschnittsfläche – auch über das
Flussvolumen. Nicht unerwähnt bleiben soll an dieser Stelle, dass die quantitative
Analyse der Frequenzverschiebung durch Fehler bei der Winkelbestimmung und Pro-
bleme bei der exakten Bestimmung des Gefäßquerschnitts erschwert wird [57, 58].

Seit 1995 ist die � fetomaternale Dopplersonographie in den Mutterschaftsricht-
linien als Verfahren zur weiteren Abklärung eingeführt. Die Indikationen zur Dopp-
lersonographie sind in Tabelle 6 aufgelistet.

Die Farbdopplersonographie hat eine herausragende Bedeutung in der Überwa-
chung von wachstumsretardierten Feten erlangt [9, 23, 45, 49, 51, 53, 56]. Die intraute-
rine Wachstumsretardierung in Verbindung mit einer plazentaren Dysfunktion geht
mit einem „fetalen Hungerzustand“ einher. Eine konsekutiv auftretende Hypoxämie
löst eine bevorzugte Durchblutung von Gehirn, Herzmuskel und Nebennieren beim
Fetus aus, um den Organismus vor substanziellen Langzeitschäden zu schützen. Ei-
ner Senkung des Gefäßwiderstands in diesen zentralen Kreislaufabschnitten steht ei-
ne Widerstandserhöhung in der Kreislaufperipherie gegenüber. Diese � fetale Kreis-
laufzentralisation wird als Adaptationsmechanismus angesehen. Der Endpunkt des
fetalen Adaptationsmechanismus auf arterieller Seite ist erreicht, wenn ein enddias-
tolischer Flussverlust bzw.ein Reversefluss in der A.umbilicalis festgestellt wird.Hier-
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�Fetale Kreislaufzentralisation
Der Reversefluss in der A. umbilicalis ist

mit einer hohen perinatalen Mortalität

von >50% verbunden
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Tabelle 5
Dopplersonographische Indizes zur Analyse
bei pulsatiler Blutströmung

1. Resistance-Index: (A–B)/A
2. A/B-Ratio: A/B
3. Pulsatility-Index: (A–B)/D

A maximale systolische Frequenzverschiebung, B maximale
diastolische Frequenzverschiebung, D zeitliches Mittel der
maximalen Frequenzverschiebung

Tabelle 6
Indikationen für die Doppleruntersuchung
nach den Mutterschaftsrichtlinien

◗ Verdacht auf intrauterine Wachstumsretardierung
◗ Schwangerschaftsinduzierte 

Hypertonie/Präeklampsie/Eklampsie
◗ Zustand nach Mangelgeburt/intrauterinem Fruchttod
◗ Zustand nach Präeklampsie/Eklampsie
◗ Auffälligkeiten der fetalen Herzfrequenzregistrierung
◗ Begründeter Verdacht auf Fehlbildung/

fetale Erkrankung
◗ Mehrlingsschwangerschaft
◗ Abklärung bei Verdacht auf Herzfehler/

Herzerkrankung



bei handelt es sich um einen Befund, der mit einer hohen perinatalen Mortalität be-
haftet ist (>50%), [14, 45, 49, 51]. Der Fetus kann so die Mangelernährung und die Hy-
poxämie hämodynamisch kompensieren und seinen Zustand noch über einen ge-
wissen Zeitraum stabil halten.

Die Frage,zu welchem Zeitpunkt dieser fetale Kompensationsmechanismus nicht
mehr aufrechterhalten werden kann und welcher Parameter diesen Zeitpunkt anzei-
gen kann, bevor es zu einer Notfallsituation für den Fetus kommt, ist von sehr großer
klinischer Relevanz.

Der Zusammenhang zwischen erhöhtem Widerstand in den fetalen arteriellen
Gefäßen sowie dem in der A. cerebri media messbaren Phänomen der fetalen Kreis-
laufzentralisation bei wachstumsretardierten Feten und einem schlechten kindlichen
Zustand bei der Geburt (niedrige Apgar-Werte, niedriger arterieller pH-Wert) wur-
de von unserer Arbeitsgruppe wie auch von anderen Autoren wiederholt bestätigt
(Tabelle 7), [4, 5, 6, 7, 8, 9, 14, 15, 23, 24, 25, 45, 49, 51, 56].

Es besteht ein Zusammenhang zwi-

schen fetaler Kreislaufzentralisation bei

wachstumsretardierten Feten und ei-

nem schlechten kindlichen Zustand bei

der Geburt

| Der Gynäkologe 5•2002482

Tabelle 7
Beziehung zwischen pathologischem Doppler, perinatalem Outcome, neonatalem Blutbild und Zahl der kernhaltigen
Erythrozytenvorstufen im Neonatalblut (Nach [5])

Gruppe 1a (n=41) Gruppe 2b (n=24) Gruppe 3c (n=12)

SS-Alter bei Entbindung 33,1 (±3,7) 31,0 (±2,8) 29,3 (±3,1)
No. <37.Woche 32 (54,2) 22 (91,7) 12 (100)
Sectio caesarea wegen „fetal distress“ 17 (41,5) 22 (91,6) 2 (91,6)
Präeklampsie 19 (46,3) 12 (50,0) 9 (75,0)
Geburtsgewicht [g] 1565 (±693) 1049 (±362) 932 (±393)
<5. Perzentile 19 (46,3) 19 (79,2) 9 (75)
<10. Perzentile 22 (53,7) 5 (20,8) 3 (25)

Apgar-Score
1 min 6.7 (±2,3) 6,0 (±1,7) 5,2 (±1,6)
5 min 8,3 (±1,3) 8,0 (±1,1) 6,2 (±2,2)
10 min 8,5 (2,2) 8,3 (±1,7) 7,5 (±3,5)
Apgar-Score <7 nach 5 min 3 (7,3) 3 (12,5) 2 (16,6)

Nabelschnurblut
Arterieller pH 7,27 (±0,06) 7,24 (±0,07) 7,21 (±0,05)
Venöser pH 7,30 (±0,08) 7,26 (±0,06) 7,25 (±0,06)
Arterieller pO2 19,6 (±3,3) 16,4 (±4,0) 15,7 (±4,2)
Arterieller pCO2 51,1 (±3,9) 50,3 (±7,3) 48,4 (±12,3)
Arterielle Bikarbonate 22,0 (±2,1) 20,8 (±36,3) 19,6 (±2,34)
Arterieller „base excess“ –3,6 (±3,4) –5,6 (±4,6) –7,1 (±4,1)
Arterieller pH <7.20 4 (9,8) 4 (16,7) 3 (25)
Arterieller „base excess“ <–8 4 (9,8) 6 (25,0) 5 (41,7)
Plazentagewicht [g] 273 (±56,5) 258 (±50,9) 228 (±138,1)
Verlegung Kinder -Intensivstation 35 (85,4) 24 (100) 12 (100)
Liegezeit Kinderintensivstation (Tage) 59,3 (±25,5) 75,1 (±33,8) 95,7 (±33,6)
Mechanische Betamungsdauer 1,8 (±3,4) 5,8 (±5,4) 7,8 (4,7)
Hirnblutung III. bis IV.° 0 0 3 (25,0)
Nekrotisierende Enterokolitis 0 0 0
Respiratory distress syndrome 1 (2,4) 12 (50,0) 8 (66,6)
Neonatale Todesfälle 0 1 (4,2) 3 (25,0)
Kernhaltige Erythrozyten (NRBC)/100 Leukozyten 22 (2–201) 65 (2–720) 144 (9–964)
Tage bis NRBC <5/100 Leukozyten 1 (0–2) 3,9 (1–8) 5.2 (1–13]
Hämoglobin [mg/dl] 16,2 (12,3–23,5) 16,0 (12,7–22,6) 14,8 (10,7–7,9)
Hämatokrit [%] 51,0 (36,7–54,1) 47,2 (36,1–64,1) 46,2 (32,2–55,0)
Leukozyten (×1000) 9,2 (4,0–14,9) 8,9 (3,8–36,9) 7,3 (2,5–16,1)
Thrombozyten (×1000) 243 (172–358) 166 (79–284) 114 (69–333)

Daten werden als Absolutzahl und Prozentangabe in Klammern oder Mittelwert ± Standardabweichung angegeben.
aDoppler pathologisch in der A. umbilicalis. bEnddiastolischer Block in der A. umbilicalis. cReversefluss in der A. umbilicalis.



Die Aktivierung der Erythropoese wachstumsretardierter Feten konnten wir an-
hand einer erhöhten Zahl kernhaltiger Erythrozytenvorstufen im Nabelschnurblut
(Normoblasten), einem Marker einer längerfristigen intrauterinen Hypoxämie, und
deren verzögerter Clearance nachvollziehen. Höchste Normoblastenzahlen wiesen
die Feten mit enddiastolischem Flussverlust bzw.Reversefluss in der A.umbilicalis auf
[3, 4, 5, 6, 7].

Aktuelle Ergebnisse einiger Autoren legen den Schluss nahe, dass die Doppler-
flussmessung in den herznahen venösen Gefäßen (z.B.V.cava inferior), im Ductus ve-
nosus und in den Lebervenen eine außerordentliche klinische Bedeutung in der Eva-
luierung der Kreislaufsituation von kompromittierten wachstumsretardierten Feten
erlangen könnte. Zusätzlich gibt es Hinweise, dass die Dopplerflussmessung der Na-
belschnurvene weitere Aufschlüsse zur Beurteilung der fetalen Situation geben könn-
te (Abb. 3, 4, 5), [8, 9, 23, 24, 25].

Feten mit enddiastolischem Flussverlust

bzw. Reversefluss in der A. umbilicalis

hatten die größte Zahl an Normoblasten
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Abb. 3 � Pathologisches Dopplerflussprofil in der Aorta fetalis mit Reversefluss

Abb. 4 � Pathologisches Dopplerflussprofil im Ductus venosus mit Nullfluss während 
der Vorhofkontraktion



Dopplersonographische Untersuchungen der Arbeitsgruppe von Baschat et al.
[9] sowie Daten der Gruppe von Hecher et al. [23, 25] belegen, dass bei einer mittel-
gradigen Azidose bereits alle Feten einen pathologisch niedrigen Widerstandswert in
der A. cerebri media aufweisen, also eine fetale Kreislaufzentralisation stattfindet,
während die Messwerte im Ductus venosus größtenteils noch im Normbereich liegen.
Im Falle einer stärkeren Azidose kommt es nachfolgend auch zu messbaren Wider-
standserhöhungen im venösen Schenkel des fetalen Gefäßsystems.Auffällige Verän-
derungen der � venösen Dopplerflussmessung scheinen nach den Untersuchungen
von Hecher et al. [23, 24, 25] objektivierbaren Veränderungen im CTG vorauszuge-
hen. Daraus ergibt sich die Möglichkeit der Überwachung von wachstumsretardier-
ten Feten durch die Dopplersonographie der venösen fetalen Gefäße.

Eine Metaanalyse der Cochrane Collaboration kommt nach Auswertung von 11
randomisierten Studien zu dem Ergebnis, dass der Einsatz der Dopplersonographie
bei � Hochrisikoschwangerschaften die Qualität des geburtshilflichen Handelns ge-
messen am perinatalen Outcome verbessert und die Zahl der perinatalen Todesfälle
zu reduzieren vermag [36]. Dies wird auch durch eine Metaanalyse von Westergaard
et al. [62] bestätigt (Abb. 6).

�Venöse Dopplerflussmessung

�Hochrisikoschwangerschaften

| Der Gynäkologe 5•2002484

Abb. 6 � Odds-Ratios der perinatalen Mortalität nicht fehlgebildeter Feten aus Einlingsschwanger-
schaften für die in die Auswertung aufgenommen randomisierten Studien. Die 6 “gut konzipierten
Studien” stehen oben. Edinburg-well, Edinburg “gut konzipierte Studie”, Edinburg-general, Edinburg
“allgemeine Studie”. (Nach [51])

Abb. 5 � Pathologisches, hochpulsatiles Dopplerflussprofil der V. cava inferior mit deutlicher Akzen-
tuierung des retrograd gerichteten Flusses während der Vorhofkontraktion



Ein weiteres Einsatzgebiet der venösen Dopplersonographie beim Fetus stellen
die Wachstumsdiskordanz bei Mehrlingen sowie der Hydrops fetalis dar. In beiden
Fällen ist die Dopplersonographie der herznahen venösen Gefäße hilfreich für die
Abschätzung der Kreislaufbelastung bzw. der Gefahr eines kardialen Versagens.

Die farbdopplersonographische Darstellung der Blutflüsse im Herzen und in den
zuführenden Venen und abführenden Arterien ist wesentlicher Bestandteil der feta-
len Echokardiographie. Neben muskulären Ventrikelseptumdefekten kann die Farb-
dopplersonographie Anomalien der großen Gefäße detektieren, ebenso wie eine to-
tale Lungenvenenfehleinmündung sowie Stenosen und Insuffizienzen der Semilu-
narklappen und der AV-Klappen. Bei fetalen Arrhythmien wird die Farbdopplerso-
nographie additiv eingesetzt.

Schlussfolgerung

Die Überwachung des Fetus mittels Kardiotokographie während der Schwangerschaft
ist trotz gegenteiliger Ergebnisse großer Metaanalysen auf dem Boden der evidenz-
basierten Medizin aus der Schwangerenvorsorge nicht wegzudenken. Dies ist u. a.
auch vor einem forensischen Hintergrund zu sehen.

Bei gegebener Indikation sind die Erhebung des biophysikalischen Profils sowie
die Dopplersonographie der fetoplazentaren Einheit ein wertvolles diagnostisches
Instrumentarium. Die Erhebung des ABCD-Profils unter Einschluss des Kinetokar-
diotokogramms stellt zusätzlich eine bedeutsame Methode zur Abschätzung des
kindlichen Wohlergehens dar.

Die Betreuung und Überwachung der Risikoschwangerschaft ist keine „black
and white affair“.Entscheidungen in perinatologischen Grenzsituationen sollten nicht
mehr auf der Basis nur einer Untersuchungsmethode bzw. von einer Einzelperson
gefällt werden.

Vielmehr kann eine weitere Verbesserung des perinatalen Outcomes des kompro-
mittierten Fetus – insbesondere der Kurz- und Langzeitmorbidität – nur in der Zu-
sammenschau aller verfügbaren Daten und Untersuchungsverfahren (Anamnese, ak-
tuelle klinische Situation, Kardiotokogramm, biophysikalisches Profil, arterielle und
venöse Dopplersonographie) im Konsil mit den Neonatologen und den betroffenen
Eltern erreicht werden.

Die venöse Dopplersonographie kann

auch bei Wachstumsdiskordanz bei

Mehrlingen und bei Hydrops fetalis ein-

gesetzt werden

Das perinatale Outcome kann nur durch

Berücksichtigung aller verfügbaren Da-

ten und Untersuchungsverfahren, im

Konsil mit Neonatologen und Eltern,

verbessert werden
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Fragen zur Zertifizierung

1. Welche Aussage trifft zu? 
Die Mehrzahl der antepartalen 
fetalen Todesfälle tritt auf:

a) zwischen der 30. und 37. SSW,

b) unter der 30.SSW,

c) über Termin,

d) zwischen der 36. und 40.SSW.

e) Es gibt keine antepartalen Todesfälle.

2. Welche Aussage trifft zu? 
Das höchste relative Risiko für einen
intrauterinen Fruchttod besteht 
statistisch bei:

a) vorzeitiger Wehentätigkeit,

b) vorzeitigem Blasensprung,

c) Polyhydramnion und Diabetes mellitus,

d) IUGR,

e) Mehrlingen.

3. Welche Aussage trifft zu? 
Eine kindliche Zerebralparese:

a) ist immer geburtsbedingt,

b) kommt nur bei fetaler Wachstumsretar-

dierung vor,

c) wird nur bei Frühgeborenen beobachtet,

d) kann antepartale Ursachen haben,

e) kommt in Deutschland mit einer Häufig-

keit von 10–20/1000 Lebendgeburten

vor.

4. Welche Aussage zum CTG trifft zu? 
a) Ein pathologisches intrapartales CTG ist

immer Konsequenz einer fetalen Azidose.

b) Ein unauffälliges antepartales CTG zeigt

fetales Wohlergehen an.

c) Ein Stresstest wird üblicherweise mit Sul-

proston (Nalador®) durchgeführt.

d) Ohne Akzeleration innerhalb von 30 min

ist ein Non-Stresstest reaktiv.

e) Kriterien der CTG-Beurteilung sind aus-

schließlich die basale fetale Herzfre-

quenz und die Oszillationsamplitude.

5. Welche Aussage trifft zu? 
Das biophysikalische Profil nach
Vintzileos umfasst die Beurteilung:

I. der fetalen Herzfrequenz,

II. fetaler Körper- und Atembewegungen,

III.des fetalen Tonus und der Fruchtwasser-

menge,

IV. der A. umbilicalis,

V. des plazentaren Gradings.

a) I und III sind richtig.

b) III und IV sind richtig.

c) I, II, III und V sind richtig.

d) Alle sind richtig.

e) Alle sind falsch.

6. Welche Aussage trifft zu? 
Indikationen zur Dopplersonogra-
phie des fetomaternalen Gefäßsys-
tems nach den Mutterschaftsrichtli-
nien sind:

I. eine pathologische Nackentransparenz

im 1.Trimenon,

II. Mehrlingsschwangerschaft und Verdacht

auf Wachstumsretardierung,

III.ein pathologisches CTG,

IV. Präeklampsie,

V. ein auffälliger Triple-Test im 2.Trimenon.

a) Nur II ist richtig.

b) II, III und IV sind richtig.

c) I und V sind richtig.

d) IV und V sind richtig.

e) Keine Antwort ist richtig.

7. Welche Aussage trifft zu? 
Bei dem sog.“brain sparing effect”:

a) handelt es sich um einen fetalen Adapta-

tionsmechanismus im Sinne einer Kreis-

laufzentralisation;

b) wird die fetale Kreislaufperipherie maxi-

mal durchblutet;

c) wird im 1.Trimenon beobachtet;

d) ist die A/B-Ratio in der A. cerebri media

sehr stark erhöht;

e) ist kein diastolischer Fluss in der A. cere-

bri media nachweisbar.

8. Welche Aussage trifft zu? 
Einsatzgebiete der venösen fetalen
Dopplersonographie sind:

I. Wachstumsdiskordanz bei Mehrlingen,

II. fetale Echokardiographie,

III.Überwachung des wachstumsretardier-

ten Fetus,

IV. intrapartale Dezelerationen im CTG.

V. Es gibt hierfür keine klinischen Einsatz-

gebiete.

a) Nur V ist richtig.

b) I und IV sind richtig.

c) II und IV sind richtig.

d) I, II und III sind richtig.

e) Keine Antwort ist richtig.

Einsendeschluss: 20.06.02

Die Antworten folgen in Heft 07/2002

Lösungen der Fragen zur
Zertifizierung „Der Gynäkologe“ 
Heft 03/2002
(Beitrag: „Hormonale Kontrazeption“
von A.T. Teichmann):
1b, 2c, 3e, 4c, 5e, 6d
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