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DOSSIER

EDITORIAL

Inge Werner Isabelle Buholzer

Geburtsasphyxie mit nachfolgender
Cerebralparese - die Horrorvision
jeder Hebamme, jedes Geburtshelfers.
In der Hoffnung dies zu vermeiden
wurde und wird das CTG eingesetzt.
Der Nachweis durch verschiedene
Studien, dass perinatale Hirnschäden bei

Termingeborenen äusserst selten sind,

erstaunt und ermutigt. Weiter ist
bemerkenswert, wie tief laut Schneider
der pH-Wert und der base excess sein

dürfen, damit von Asphyxie gesprochen

werden kann. Auch zeigen
Studien auf, dass das CTG gegenüber der
systematischen intermittierenden
Auskultation keine Vorteile hat. Warum
besteht Schneider trotzdem auf der
CTG-Überwachung?
Es kommt der Eindruck auf, dass man
nicht wagt, den Einsatz des CTG zu
beschränken, obwohl es die hohen

Erwartungen nicht erfüllt hat und sogar
nachteilig sein kann (z.B. hohe,

ungerechtfertigte Sectiorate). Begründet
wird der breite Einsatz des CTG mit
einem Risikobegriff, der unseres
Erachtens zu weit gefasst ist. Risiko ist
oft relativ und muss im Zusammenhang

mit begleitenden Faktoren
betrachtet werden.
Ebenso vermissen wir die menschlichen

Aspekte. Die Sicherheit der
Geburt scheint nur durch Einsatz von
Technik gewährleistet zu sein, bis hin

zur computerisierten Analyse der

CTG-Aufzeichnung...
Schneiders Artikel hat uns einerseits
Mut gemacht, andererseits wirft er die

genannten Fragen auf.
Sollte sich die Hebamme nicht dort,

wo sie die Geburt als risikoarm
definiert, für die intermittierende Auskultation

einsetzen? Würde sie damit
nicht ihrer Verantwortung gegenüber
Frau und Kind gerecht?

/

Henning Schneider

Einleitung
Das Geburtsgeschehen ist für Mutter

und Fet mit erheblichen Belastungen
verbunden. Die Wehentätigkeit, der
Geburtsvorgang im engeren Sinn und die
abschliessende Abnabelung sind mit
dramatischen Störungen des Gleichgewichtes

verschiedener Regulationsvorgänge

verbunden, die über 9 Monate eine

schützende Umgebung für den Feten
sicherstellen. Erst der erfolgreiche Ab-
schluss der postnatalen Adaptation des

Neugeborenen ist Ausdruck eines neu
gefundenen Gleichgewichtszustandes.

Störungen der Sauerstoffversorgung
stellen für das Kind die wichtigste
Bedrohung in dieser risikoreichen
Lebensphase dar. Allerdings ist der Fet
von der Natur mit einer erheblichen
Resistenz gegenüber Sauerstoffmangel
ausgestattet, so dass er die vor allem in
der Austreibungsphase gehäuft
auftretenden leichten bis mässig schweren
Beeinträchtigungen der Sauerstoffzufuhr

in der Regel unbeschadet
übersteht. Schwere Formen von Sauerstoffmangel

und die daraus resultierende
Gewebshypoxie können Mortalität oder
Akutmorbidität des Neugeborenen mit
Beteiligung verschiedener Organsyste¬

me, insbesondere irreversible hypoxi-
sche Hirnschäden mit neuromotori-
schen Entwicklungsstörungen im Sinne
der Cerebralparese (CP) zur Folge
haben.

Das Verständnis der Zusammenhänge
zwischen Sauerstoffmangel, Azidose

und erniedrigtem Apgar bereitet immer
noch beträchtliche Schwierigkeiten.
Während die Entwicklung

einer Azidose
gemessen am
Nabelschnurarterien-pH in
der Regel Folge einer
Störung der
Sauerstoffzufuhr ist, kann
eine Beeinträchtigung
des Neugeborenenzu-
standes mit erniedrigtem

Apgarwert sehr
verschiedene Ursachen

haben wie
mütterliche Medikamenteneinnahme,
Narkose, verschiedene fetale Pathologien,
insbesondere Fehlbildungen, Infektionen

oder Hypoxie. Bis zu 80% der
Neugeborenen mit einem 5 Min. Apgar von
< 7 haben normale pH-Werte von
>7.11 im Nabelschnurarterienblut,
und über 70% der Neugeborenen mit
einem azidotischen pH weisen normale
Apgarwerte auf [1].
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Die Geburtsüberwachung
hat das Ziel, Anzeichen des
schweren Sauerstoffmangels
frühzeitig zu erkennen, um
durch eine rechtzeitige
Geburtsbeendigung schwere
Folgeschäden zu vermeiden.
Bis heute gelingt es mit den
verschiedenen für die
Überwachung des Feten entwickelten

Techniken nur
unvollständig, aus der Vielzahl von
Fällen mit leichten Störungen
der Sauerstoffversorgung die

wenigen tatsächlich bedrohten

Feten herauszuselektio-
nieren, die durch eine vorzeitige

Entbindung durch
Kaiserschnitt oder eine
vaginaloperative Intervention vor
schweren Schäden bewahrt
werden können. Eine erhebliche

Anzahl der operativen
Geburtsbeendigungen werden

zwar im Interesse des Feten

vorgenommen, müssen
jedoch retrospektiv als unnötig

betrachtet werden.
In der folgenden Arbeit sollen

die Merkmale der schweren

Hypoxie in ihrer Bedeutung

für die Mortalität sowie
Akut- und Langzeitmorbidität

definiert werden. Neben den wichtigsten

Ursachen für die Entstehung der
Geburtshypoxie werden die Möglichkeiten

und Grenzen der Früherkennung
der drohenden Hypoxie mit Hilfe der
Überwachung des Feten diskutiert.

Entstehung und Definition
der Geburtsasphyxie

Die Ursache für eine gestörte
Sauerstoffzufuhr zum Feten kann im Bereich
der Plazenta selbst liegen, oder die
Versorgungskette ist präplazentar durch
eine unzureichende Bereitstellung von
Sauerstoff auf Seiten der Mutter oder
postplazentar durch eine Transportbehinderung

zwischen der Plazenta und
dem Feten beeinträchtigt. Die Störungen

der Sauerstoffversorgung lassen
sich ferner in chronische oder akute
Formen einteilen (Tab. 1). Der während
der Geburt entstehende Sauerstoffmangel

ist mehrheitlich Folge von akuten
oder subakuten Beeinträchtigungen
wie etwa die rezidivierende Behinderung

der Durchblutung der Plazenta
während jeder Wehe.

Da im Rahmen des Geburtsstress
relativ häufig Störungen der Sauerstoffzufuhr

beobachtet werden, andererseits
eine beträchtliche Toleranz des gesunden

Feten gegenüber Sauerstoffmangel

besteht, muss der Grad des Sauerstoffdefizits,

der mit einer erhöhten Mortalität

bzw. Morbidität assoziiert ist,
definiert werden. Das Ausmass des
Sauerstoffmangels des Feten wird bei der
Geburt indirekt durch die Veränderung
der Blutgaswerte erfasst, wobei der
Nabelschnurarterien-pH-Wert die grösste
Verbreitung gefunden hat. Eine Erniedrigung

des pH-Wertes im fetalen Blut
basiert auf zwei Veränderungen:
a) eine Anreicherung von CO2

b) eine Anhäufung von fixen Säuren,
vor allem Milchsäure, die durch das
Basendefizit indirekt erfasst wird.

Vor allem die Anreicherung von Laktat
lässt auf einen Sauerstoffmangel im
Gewebe schliessen, während ein erhöhter
C02-Spiegel in erster Linie Folge eines
gestörten Gasaustausches in der
Plazenta ist. Wegen dieser Zusammenhänge

muss bei einem azidotischen
pH-Wert zwischen einer «respiratorischen»

(CO2) und «metabolischen»
(Laktat) Komponente differenziert werden.

Die metabolische Azidose wird in
der Blutgasanalyse als Basendefizit
oder negativer Basenexzess erfasst.

Nabelschnurblutgaswerte liefern nur
einen indirekten Hinweis auf die
Schwere des intrapartal erlittenen
Sauerstoffmangels. Entscheidend sind die

hypoxischen Schäden in Form von
Funktionsstörungen verschiedener
Organsysteme. Die am häufigsten betroffenen

Organe sind
Herzkreislauf,
Gehirn, Niere und
Lunge. Neben der
Schwere des

Sauerstoffmangels hängt
der hypoxische
Organschaden von
der individuellen
Vulnerabilität des
Feten ab. Durch
die Anpassung des
Feten mit einer
Umverteilung des
Herzminutenvolu-
mens kann eine
hypoxische Schädigung

der
lebenswichtigen Organe
wie Gehirn, Myokard

und Nebenniere
durch eine

vermehrte Durchblutung

teilweise
vermieden werden
[2,3,4], Eine anhaltende

schwere
Hypoxie führt
allerdings schlussendlich

zur Dekompen¬

sation der Herz-Kreislauf-Funktion mit
sekundärer Abnahme der Durchblutung

sowie des Sauerstoffumsatzes im
Gehirn und anderen Organen mit
entsprechender Gewebsschädigung [5, 6].

Wegen der individuell unterschiedlichen

Reaktion des Feten auf ein as-
phyktisches Trauma ist die Korrelation
zwischen den Veränderungen der
Blutgaswerte und dem Ausmass der
Organschäden beschränkt. Zahlreiche
Untersuchungen zeigen jedoch übereinstimmend,

dass es nur bei einer schweren
Azidose mit pH-Werten < 7.00 und
einer signifikanten metabolischen
Komponente zu einer signifikanten Häufung
von Neugeborenenkomplikationen als
Ausdruck von hypoxischen Organschäden

kommt [7, 8, 9, 10], Erst bei
Basendefiziten von mehr als 12 mmol/1
wurden gehäuft Beeinträchtigungen
des Zentralnervensystems sowie der
Atmung beobachtet, während Störungen

des Herzkreislaufsystems und der
Nierenfunktion erst bei Werten von
mehr als 16 mmol/1 vermehrt auftraten
[11], Die fetale Asphyxie kann somit als
schwere metabolische oder gemischt
metabolisch-respiratorische Azidose
definiert werden, die Folge eines
gestörten Gasaustausches in der Plazenta
mit progressiver Hypoxämie und
Hyperkapnie ist und mit einem deutlich
erhöhten Risiko hypoxischer
Organschäden assoziiert ist [12],

Tabelle 1

Störungen der Sauerstoffzufuhr

Mütterlich

Störung der uteroplazentaren Blutzufuhr
als Folge von Hypotonie bei Periduralanästhesie,

vaso-vagaler Kreislaufkollaps,
hämorrhagischer oder septischer Schock,
Fruchtwasserembolie, tetanische
Uteruskontraktionen

chronisch

Beeinträchtigung der Oxygenierung be
Herz- bzw. Lungenerkrankung. Störung
der utero-plazentaren Blutzufuhr als Folge

von Gefässerkrankung, Lupus
erythematodes usw.

Plazentar

Abruptio placentae

Fetal

Nabelschnurvorfall, Nabelschnurkompression

bei Oligohydramnion,
Nabelschnurknoten

chronisch

Gestörtes Wachstum und Entwicklung,
insbesondere Vaskularisierung der Zotten,

mit oder ohne Symptome der
Präeklampsie

chronisch

Anämie bei Rh-Inkompatibilität oder Par-

vovirus-lnfektion, a-Thalassämie, feto-
maternale Blutung. Schwere Herzfehler
oder kardiale Insuffizienz infolge
Arrhythmie. Ausgedehnter arterio-venöser
Shunt bei Teratom oder anderen Tumoren

des Feten

Schweizer Hebamme
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Folgen der Geburtsasphyxie
In etwa 2 % aller Geburten ist mit Ba-

sendefizitwerten im Nabelschnurarterienblut

von >12 mmol/1 und in 0,5%
von >16 mmol/1 zu rechnen. Auch bei
Neugeborenen mit deutlich erhöhten
Basendefizitwerten im Nabelschnurblut
liegt in der Mehrzahl lediglich eine milde

oder massig schwere Form einer
Asphyxie mit geringer Bedeutung für
die Akut- bzw. Langzeitmorbidität vor.
Symptome der Neugeborenenenzepha-
lopathie haben die grösste prädiktive
Bedeutung für die Entwicklung von
Spätschäden [13]. Typische klinische
Merkmale der Enzephalopathie bzw.
einer cerebralen Dysfunktion des
Neugeborenen sind ein gestörter Muskeltonus,

pathologische Reflexe und Krämpfe.
Bei leichten Symptomen einer

Enzephalopathie ist die Langzeitprognose
für Terminneugeborene gut, während
bei massig schweren Formen in 5,6%
und 20% und bei schweren Formen in
60% und 72% mit dem Tod bzw. einer
schweren Behinderung gerechnet werden

muss. Die meisten Langzeituntersuchungen

von asphyxiegeschädigten
Neugeborenen konzentrieren sich auf
neuromotorische Bewegungsstörungen
im Sinne der Cerebralparese als typische

Asphyxiefolge. Wenn auch die
Mehrzahl der überlebenden Kinder
nach einer Geburtsasphyxie keinerlei
neuromotorische Bewegungsstörungen
aufweist, bleibt es unklar, wie weit
kleinere Behinderungen im Kindesalter

Direkte Hilfe und Therapie
Es ist von entscheidender Bedeutung, cerebrale

Bewegungsstörungen schnellstmöglich zu erkennen und

unverzüglich eine geeignete Therapie einzuleiten. Dann

bestehen berechtigte Erfolgschancen, die restlichen gesunden

Hirnzellen soweit zu bringen, dass sie mindestens

teilweise die ausgefallenen Funktionen übernehmen

können.

Damit für Cerebralgelähmte und ihre Angehörigen die

optimale Lösung gefunden werden kann, stellt die

Stiftung Cerebral die gesamte Erfahrung und das Engagement

ihres Beraterteams zur Verfügung.
Informationen: Schweiz. Stiftung für das cerebral

gelähmte Kind, Erlachstrasse 14, 3001 Bern, Telefon 031

308 15 15,Fax 031 301 36 85, www.cerebral.ch

Folge einer hypoxischen Neugebore-
nenenzephalopathie sein können [14].

Eine schwere Asphyxie mit Zeichen
einer hypoxisch ischämischen
Enzephalopathie beim Neugeborenen ist mit
einem stark erhöhten Risiko einer
späteren CP verbunden ist [15]. Zahlreiche
epidemiologische Untersuchungen der
letzten zwei Jahrzehnte zeigen jedoch,
dass die Mehrzahl der Hirnschäden
genetisch bedingt oder Folge von
Schwangerschaftskomplikationen ist. Ein
weiterer Teil kann auch postnatal entstehen,

so dass höchstens 7-15% aller Fälle

mit einer CP Folge von geburts-
assoziierten hypoxischen Schädigungen

sind. Damit wird die CP, bedingt
durch eine Geburtsasphyxie, ein sehr
seltenes Ereignis, das in 1-2 Termingeburten

pro 10000 auftritt [16, 17].
Auch eine neuere Untersuchung von

Neugeborenen mit Symptomen der
Enzephalopathie kommt zu dem Schluss,
dass eine intrapartale Hypoxie nur in
wenigen Fällen ursächlich für eine
beim Neugeborenen festgestellte
Enzephalopathie verantwortlich gemacht
werden kann [18],

Geburtsüberwachung zur Vermeidung
der Asphyxie

Mit der Einführung der Überwachung
des Feten während der Geburt durch die
kontinuierliche elektronische Registrierung

der Herzfrequenz zusammen mit
der Wehentätigkeit (Kardiotokographie,
CTG) verband sich die Hoffnung, die
Mehrzahl intrapartaler Todesfälle und
von Hirnschäden mit den dadurch
bedingten Entwicklungsstörungen vermeiden

zu können. Für eine breite Anwendung

des CTG bei der Geburt wurde eine

Gesamtabnahme der intrapartalen
Sterblichkeit sowie der Häufigkeit von
Hirnschäden um 50% prognostiziert
[19]. Studien der 70er Jahre zeigten,
dass die intrapartale Mortalität nach der
Einführung des CTG im Vergleich zu
Kontrollkollektiven tatsächlich um den
Faktor 3 gesenkt werden konnte [20].

Im Gegensatz dazu zeigen epidemiologische

Untersuchungen, dass der
ursprünglich prognostizierte Rückgang
der Prävalenz von Hirnschäden nicht
erfolgt ist [21], Dies muss aus heutiger
Sicht nicht sosehr als ein Versagen der
Geburtsüberwachung gewertet werden,

sondern erklärt sich vielmehr
dadurch, dass entgegen den ursprünglichen

Vorstellungen die grosse Mehrzahl

der Hirnschäden vor Beginn der
Geburt entstanden und nicht durch eine

Geburtsasphyxie verursacht ist.
Für die Überwachung stellt sich die

grundlegende Problematik, dass die zu

erfassende bzw. zu vermeidende Pathologie

in Form einer schweren
Geburtsasphyxie ein seltenes Ereignis darstellt.
Zeichen einer drohenden Hypoxie treten

dagegen relativ häufig auf, sie sind
unspezifisch und nur wenige Fälle
haben das Potential für die Entwicklung
einer Asphyxie. Jede Form von
Überwachung muss daran gemessen werden,

wie weit es gelingt, aus einer Vielzahl

von verdächtigen Fällen die wenigen,

die tatsächlich asphyxiegefährdet
sind, mit hinreichender Zuverlässigkeit
heraus zu selektionieren.

Die Vermeidbarkeit der Geburtsasphyxie

mit Hilfe der Überwachung des

Feten darf nicht überschätzt werden.
Ausgehend von Zeitpunkt und Art der
Entstehung können Geburtsasphyxien
in drei Kategorien unterteilt werden:

• Wegen Entstehung der Störung vor
Geburtsbeginn ist das CTG bereits bei
Beginn der Überwachung pathologisch

und bleibt während des
Geburtsverlaufes unverändert pathologisch.

Typisch ist ein «silentes» CTG

mit oder ohne Dezelerationen.
• Wegen Auftretens einer akuten

schweren Störung der Sauerstoffzufuhr

während der Eröffnungs- oder
Austreibungsperiode (Nabelschnurkompression,

vorzeitige Plazentalösung,

Uterusruptur usw.), kommt es

plötzlich zu einer schweren
Bradykardie, die innerhalb von 10-20
Minuten zu einer Asphyxie führen kann.

• Durch subakute Beeinträchtigungen
der Sauerstoffversorgung entwickelt
sich die Hypoxie allmählich mit einer
zunehmenden Verschlechterung des
CTG mit späten Dezelerationen und
Verlust der Oszillationen.

Der bereits vor Beginn der Überwachung

erfolgte Asphyxieschaden kann
durch die Geburtsüberwachung nicht
beeinflusst werden. Bei akuten Störungen

kann die Asphyxie mit ihren
Folgeschäden nur mit einer notfallmässigen
Entbindung innerhalb von 15-20 Min.
nach Eintritt des akuten Ereignisses
vermieden werden. Es gibt nur Vermutungen

darüber, wie gross der Anteil
dieser drei Gruppen an der Entstehung
der Geburtsasphyxie ist.

Vor allem bei Hypoxien, die sich während

der Eröffnungs- oder
Austreibungsphase in Folge von rezidivierenden

wehenassoziierten Störungen des

plazentaren Gasaustausches allmählich
entwickeln, besteht grundsätzlich die
Möglichkeit, durch die rechtzeitige
Entbindung des Feten eine schwere Asphyxie

zu vermeiden. Die Schwierigkeit
liegt hier in der diagnostischen Erken-

cerebral
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nung der Hypoxiegefahr und in der
Wahl des Zeitpunktes für die operative
Geburtsbeendigung. Im Gegensatz zum
Neugeborenen, bei dem eine präzise
Beurteilung der Asphyxie und deren
Folgeschäden an verschiedenen Organen

unschwer vorgenommen werden
kann, liefern die verschiedenen
Überwachungsmethoden des Feten nur
ungenügende Informationen über das
Ausmass einer Hypoxie. Sowohl die
Quantifizierung des Sauerstoffmangels
wie auch die individuelle Vulnerabilität
des Feten ist diagnostisch nicht fassbar.

Wenn bereits vor Wehenbeginn im
Zusammenhang mit einer Plazentarin-
suffizienz oder einer Dystrophie des
Feten bei Übertragung hypoxische Episoden

abgelaufen sind, muss bei einem
intrapartal auftretenden Sauerstoffmangel

mit einer grösseren Schädigung
gerechnet werden als bei einem gesunden

Feten am Termin. Intermittierende
Kompressionen der Nabelschnur bei
verminderter Fruchtwassermenge können

in der Spätschwangerschaft hypo-
xisch-ischämische Hirnschäden
verursachen [22, 23]. Eine aszendierende
Infektion mit Chorioamnionitis kann bei
Frühgeburten wie auch bei Termingeburten

durch die Freisetzung von
Zytokinen und deren vasospastischer
Wirkung in Kombination mit Sauerstoffmangel

zu einer ernsten Bedrohung für
den Feten werden [24, 25].

Kontinuierliche CTG-Überwachung
oder intermittierende Auskultation

Die ersten klinischen Studien über
den Wert der CTG-Überwachung aus
den späten 70er Jahren waren
ausserordentlich vielversprechend und zeigten

einen deutlichen Rückgang der
Anzahl intrapartaler Todesfälle [26, 27,
28], Auch wenn es sich bei diesen
Studien zunächst um retrospektive Analysen

handelte, so lassen sie doch wenig
Zweifel daran, dass die kontinuierliche
CTG-Überwachung gegenüber der
sporadischen Kontrolle der fetalen
Herzfrequenz mit Hilfe der herkömmlichen
Auskultation einen erheblichen
Fortschritt darstellte, [29, 30], Angesichts
dieser überzeugenden indirekten
Hinweise auf den Nutzen der CTG-Überwachung,

die wesentlich zu der raschen
Verbreitung der Methode beitrugen,
waren die Ergebnisse der ersten
prospektiv randomisierten Untersuchung
aus dem Jahre 1976 zum Vergleich der
CTG-Überwachung mit einer systematischen

intermittierenden Auskultation
der fetalen Herzfrequenz unerwartet
und überraschend [31], Für die perinatale

Sterblichkeit sowie für den Zustand

des Neugeborenen, gemessen am Ap-
garscore und den pH-Werten, fand sich
kein Unterschied zwischen den beiden
Überwachungskollektiven. In der CTG-

Gruppe war die Anzahl der operativen
Geburtsbeendigungen sowohl durch
Kaiserschnitt wie auch durch
vaginaloperative Eingriffe signifikant höher als
in dem durch Auskultation überwachten

Kollektiv. Diese Befunde wurden im
wesentlichen durch eine Reihe von
weiteren Studien bestätigt [32],

Für diese anscheinend widersprüchlichen

Ergebnisse bieten sich im wesentlichen

zwei mögliche Erklärungen an:
• Die systematische, nach einem strengen

Protokoll erfolgte intermittierende
Auskultation ist als

Überwachungsmethode der vor Einführung
des CTG üblichen sporadischen
Kontrolle der fetalen Herztöne deutlich
überlegen.

• Bei den prospektiv randomisierten
Studien handelt es sich um selektio-
nierte Kollektive mit einem niedrigeren

Risiko als bei den frühen CTG-
Studien. Der Unterschied zwischen
den zwei Überwachungsmethoden
wird jedoch erst bei einer höheren
Prävalenz der Pathologie erkennbar.

In der grössten der prospektiv
randomisierten Studien (Dublin Trial), die
Anfang der 80er Jahre durchgeführt
wurde und insgesamt 12964 Geburten
umfasste, war die intrapartale
Sterblichkeit mit 0,39 Todesfällen pro 1000
Geburten deutlich niedriger als in
früheren Untersuchungen. Zwischen beiden

Überwachungsgruppen fand sich
kein statistisch signifikanter Unterschied

[33]. Bei den von der Vergleichsstudie

ausgeschlossenen Risikogeburten

war die Perinatalsterblichkeit etwa
fünfmal höher als in der Studie [34]. Es
könnte somit der Schluss gezogen werden,

dass der Nutzen einer CTG-Überwachung

erst bei einem Kollektiv mit
erhöhtem Risiko deutlich wird. Dafür
spricht auch der einzige prospektiv ran-
domisierte Vergleich, bei dem die
perinatale Mortalität in dem CTG-über-
wachten Kollektiv signifikant niedriger
war als in der mit Auskultation
überwachten Vergleichsgruppe [35], Die
Mortalität war deutlich höher als in den
anderen Studien, so dass es sich um ein
Kollektiv mit einem höheren Risiko
gehandelt haben muss.

Die in der Metaanalyse von neun
prospektiv randomisierten Studien für das
CTG-Kollektiv gezeigte signifikant
höhere Rate an operativen Entbindungen
ist als Ergebnis eindeutig [36].

Wegen der geringen Prävalenz der
hypoxiebedingten Morbidität des Neu-

Zusammenfassung

Während der Geburt kann bei Feten ein
Sauerstoffmangel entstehen und schwere Formen zu
einer Asphyxie mit deutlich erhöhtem Mortalitätsund

Morbiditätsrisiko führen. Die Asphyxie erkennt
man an pathologischen Blutgaswerten in der
Nabelschnurarterie wie ein pH < 7.00 und ein Basendefizit

von > 12 mmol/1, kombiniert mit einem
niedrigen Apgar des Neugeborenen.

Die Überwachung des Feten während der Geburt
hat zum Ziel, die drohende Hypoxie zu erkennen,
um durch rechtzeitige Beendigung der Geburt
schwerwiegende hypoxische Organschäden,
insbesondere Hirnschäden, zu vermeiden. Leichte

Störungen der Sauerstoffzufuhr sind eine häufige
Begleiterscheinung der Geburt und führen zu
suspekten oder pathologischen CTG-Veränderungen.
Die CTG-Überwachung erlaubt keine Differenzierung

des Sauerstoffmangels nach Schweregrad,
und zahlreiche operative Geburtsbeendigungen
werden wegen drohender Hypoxie durchgeführt,
um einen Fall von Aspyhxie zu vermeiden.

Es gibt Hinweise dafür, dass das CTG der
systematischen Überwachung mit intermittierender
Auskultation für die Erkennung der Hypoxie und
Vermeidung der Asphyxie überlegen ist. Die mit der
CTG-Überwachung verbundene Zunahme der Sek-

tiorate sollte in Kauf genommen werden, und das
CTG ist die Methode der Wahl zur Überwachung
des Feten während der Geburt. Trotz umfangreicher

klinischer Forschung haben die Bemühungen
um eine Erhöhung der Spezifität der Geburtsüberwachung

mit einer verbesserten Selektion der Fälle,

die operativ beendet werden, bislang nicht zu
dem gewünschten Resultat geführt. Umfangreiche
klinische Prüfungen verschiedener Zusatzuntersuchungen

haben nicht den Nachweis erbringen können,

dass bei Aufrechterhaltung des
Überwachungsstandards mit einer minimalen Anzahl
schwerer Asphyxiefälle die Anzahl der operativen
Entbindungen signifikant gesenkt werden kann.

geborenen wie etwa ein Apgar < 5 nach
5 Min., ein NSA-pH < 7.0, Krämpfe in
der Neugeborenenphase, perinatale
Mortalität infolge von Hypoxie und hy-
poxisch-ischämische Enzephalopathie,
die deutlich unter 1% liegt, ist der
Vergleich der Wertigkeit der CTG-Überwachung

und der intermittierenden
Auskultation nicht aussagekräftig. Selbst
die Zahlen der Metaanalyse der bislang
vorhandenen Studien reichen nicht
aus, um einen Unterschied bei der
Vermeidung dieser Pathologie in den beiden

Kollektiven mit Sicherheit auszu-
schliessen [37].

Ausser der Studie einer Risikopopulation

mit erhöhter Mortalität in der
Auskultationsgruppe gibt es noch indirekte
Hinweise dafür, dass die kontinuierliche

CTG-Überwachung einer
intermittierenden Auskultation überlegen ist.
Im Dublin Trial wurde eine signifikante
Häufung von Neugeborenen-Krämpfen
in den ersten Lebenstagen in der Gruppe

mit intermittierender Auskultation
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festgestellt. Wenn auch dieser Befund
für die spätere Entwicklung ohne Folgen

war, kann daraus doch auf ein
erhöhtes Risiko für eine geburtsbedingte
Asphyxie geschlossen werden. Auch die
auf jährlicher Basis im United Kingdom
von einem unabhängigen Expertengremium

vertraulich durchgeführten
Analysen von intrapartalen Todesfällen
liefern Hinweise dafür, dass ein Teil dieser
Fälle bei einer konsequenten Anwendung

der CTG-Überwachung vermieden

werden könnte [38]. Bei 75% der
intrapartalen Todesfälle fanden sich
Fehler im Management, die für den
unglücklichen Ausgang zumindestens
mitverantwortlich waren.

Konsequenzen für
die Geburtsüberwachung

Eine plötzlich auftretende schwere
fetale Bradykardie bereitet zusammen
mit den klinischen Symptomen des
auslösenden akuten Ereignisses wie
Nabelschnurvorfall, vorzeitige Lösung oder
Uterusruptur in der Regel bei der
Erkennung keine Probleme, und schwere
Folgeschäden des Feten können durch
die möglichst rasche notfallmässige
Entbindung vermieden werden.

Dagegen stellt die Abschätzung der
Progredienz einer allmählich
entstehenden Asphyxie mit Erkennung der
fortgeschrittenen Phase des Sauerstoffmangels

die eigentliche Herausforderung

für die Geburtsüberwachung dar.
Durch suspekte oder pathologische
CTG-Veränderungen wird die Vielzahl
von Frühstadien des Sauerstoffmangels

Tabelle 2

Ausschlusskriterien für eine Überwachung
durch intermittierende Auskultation

Vorbestehende Risikofaktoren
• Belastete Anamnese (perinataler Kindsverlust, perinataler

Hirnschaden)
> Status nach Sektio
• hypertensive Schwangerschaftserkrankung
• Diabetes mellitus
> Frühgeburt
• Mehrlinge
» Beckenendlage
• intrauterine Wachstumsretardierung
• Blutung im letzten Schwangerschaftsdrittel
> Übertragung (> 42 Wochen)
• vermindertes Fruchtwasser

intrapartale Risikofaktoren

Geburtseinleitung
vermehrter Blutabgang in der Eröffnungs- oder
Austreibungsphase

1 Mekoniumabgang
• protrahierter Verlauf mit Wehenstimulation
1 pathologischer Auskultationsbefund

erfasst. Da die Abgrenzung gegenüber
falsch-positiven Befunden einerseits
und schweren Formen von Sauerstoffmangel,

die eine tatsächliche Bedrohung

des Feten darstellen, andererseits
ungenügend ist, kommt es zu einer
beträchtlichen Zahl von unnötigen operativen

Entbindungen.
In einer kürzlich publizierten Studie

wurde der prädiktive Wert von fetalen

Herzfrequenzveränderungen an
Termingeburten mit Zeichen einer Ge-

burtsasphyxie definiert als ein Basendefizit

von >16 mmol/1 retrospektiv
analysiert [39]. Beim Auftreten von
diagnostisch eindeutigen Mustern, wie ein
silentes CTG mit späten Dezelerationen,
besteht bereits ein erhebliches Risiko
für hypoxische Organschäden, und
somit muss der Zeitpunkt zur
Geburtsbeendigung als zu spät angesehen werden.

Interventionen auf Grund von
weniger eindeutigen Mustern bedingen
dagegen eine hohe Anzahl unnötiger
Eingriffe. Die CTG-Überwachung bleibt
somit lediglich ein Screening-Instrument,

und für die eindeutige Identifizierung

von Fällen mit drohender Asphyxie

bleibt ein Bedarf an entsprechenden
Zusatzuntersuchungen.

Von den diagnostischen Zusatzuntersuchungen

hat die fetale Skalpblutgasanalyse

(FSBA) die grösste Verbreitung
gefunden [40]. Einzelne der prospektiv
randomisierten Studien zeigen, dass
durch die Kombination des CTG mit der
FSBA eine signifikante Senkung der
Kaiserschnittfrequenz erzielt werden
kann [32], Andererseits sind auch
Zweifel an dem tatsächlichen Nutzen
dieser relativ aufwendigen und
invasiven Zusatzuntersuchung geäussert
worden [41]. Daten der Perinatalerhe-
bung einer Region in Deutschland
zeigen eine hohe Varianz in der Häufigkeit
der Anwendung in verschiedenen Kliniken,

und die Vorstellung, dass eine hohe

Frequenz von FSBA mit einer
niedrigen Sektiorate korreliert ist, wurde
nicht bestätigt [42]. Es fand sich
vielmehr eine positive Korrelation
zwischen der FSBA-Rate und der operativen

Entbindungsfrequenz. Auch für die
Pulsoxymetrie erscheint es aufgrund
von theoretischen Überlegungen
unwahrscheinlich, dass diese Methode
zur Identifizierung von tatsächlich as-
phyxiebedrohten Feten geeignet ist, da
es bereits in einer frühen Phase einer
beeinträchtigten Sauerstoffzufuhr zu
einer Abnahme der Sauerstoffsättigung
des zirkulierenden Hämoglobins kommen

dürfte [43, 44]. Die drohende
Asphyxie ist als eine spätere Stufe des

Sauerstoffmangels vor allem durch die

Entwicklung einer metabolischen
Azidose charakterisiert. Kürzlich wurde
eine Bestimmungsmethode von Laktat an
einem Mikrovolumen von 5 pl empfohlen,

die sich daher speziell für die
Kombination mit der FSBA eignet [45].

Angesichts der enttäuschenden
Ergebnisse der diagnostischen
Zusatzuntersuchungen zur Verbesserung
der Spezifität der CTG-Überwachung
kommt der Beurteilung der klinischen
Gesamtsituation und der dafür notwendigen

Erfahrung zentrale Bedeutung zu.
Bei vorbestehender Pathologie wie einer
intrauterinen Wachstumsretardierung,
Diabetes mellitus mit fetaler Makroso-
mie, Blutungen im 3. Trimenon,
Übertragung mit Verdacht auf fetale Dysma-
turität (vermindertes oder fehlendes
Fruchtwasser) oder bei Risikohinweisen
während der Geburt wie Mekoniumabgang

oder vermehrte vaginale Blutung
ist die Hypoxiegefahr deutlich erhöht. In
diesen Situationen muss die Indikation
zur schonenden operativen
Geburtsbeendigung bei suspekten Zeichen im
CTG grosszügig gestellt werden.
Andererseits ist bei risikoarmen Termingeburten

mit gutem Geburtsfortschritt und
suspekten CTG-Veränderungen Zurückhaltung

geboten, da das Risiko für eine
drohende Asphyxie als klein beurteilt
werden kann.

Eine computerisierte Analyse der
CTG-Aufzeichung zur Erkennung von
Situationen fetaler Bedrohung unter
Berücksichtigung der klinischen
Begleitumstände kann möglicherweise für
die Zukunft, insbesondere auch wegen
der unterschiedlichen klinischen Erfahrung

der jeweiligen Geburtshelfer oder
Hebammen, einen wichtigen
Fortschritt bieten. Die vielversprechenden
Ergebnisse eines entsprechenden
Pilotversuches müssen allerdings erst noch
in einer breiten klinischen Studie unter
Bedingungen eines Routinebetriebes
getestet werden [46],

Die intermittierende Auskultation als
Alternative bei risikoarmen Geburten?

Auch wenn einige Zeichen für eine
Überlegenheit der kontinuierlichen
CTG-Überwachung auch bei risikoarmen

Geburten bei der frühzeitigen
Erkennung seltener Fälle von Geburts-
asphyxie sprechen, kann aufgrund des

derzeitigen Kenntnisstandes eine
abschliessende Bewertung der beiden
Überwachungsmethoden nicht
vorgenommen werden. Der Einsatz der
intermittierenden Auskultation sollte nur
nach Ausschluss von speziellen Risiken,
die kontinuierliche CTG-Überwachung
auch in der frühen Eröffnungsphase er-
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forderlich machen, vorgenommen werden.

Diese Risiken können nach
solchen, die vorbestehen und solchen, die
erst im Verlaufe der Geburt erkennbar
werden, unterteilt werden (Tab. 2). In
der zweiten Kategorie ist der Wechsel
von der intermittierenden auf die
kontinuierliche CTG-Überwachung
vorzunehmen.

Zum Ausschluss von vorbestehenden
und nicht erkannten Pathologien des

Feten, wie eine bereits vor Beginn der
Betreuung eingetretene Hirnschädigung,

wird eine CTG-Aufzeichung zu
Anfang der Geburt sowie auch eine
Ultraschallkontrolle mit Überprüfung
der Fruchtwassermenge dringend
empfohlen. Angesichts des umfangreichen

Katalogs möglicher Risiken, die
vorbestehend sind oder sich während
der Geburt entwickeln, überrascht es

nicht, dass nur in einem kleinen
Prozentsatz aller Geburten die Überwachung

durch intermittierende Auskultation

bis zur Geburt des Kindes tatsächlich

durchgeführt werden kann [47].
Neben der Beachtung der Risikofaktoren,

die eine intermittierende Auskultation

ausschliessen, ist die Einhaltung
des Protokolls für die intermittierende
Überwachung mit Erfassung der
Herzfrequenz in der Eröffnungsperiode alle
15 Minuten und in der Austreibungsperiode

im Anschluss an jede Wehe
dringend zu fordern. Ferner sind die Befunde

sorgfältig zu dokumentieren. Bei
einer mittleren Frequenz von <100
Schlägen pro Minute zwischen den Wehen

oder einer anhaltenden Tachykardie

von >160 ist eine Abklärung durch
eine CTG-Aufzeichnung über mindestens

30 Minuten angezeigt. Die Hauptgefahr

der Überwachung durch
intermittierende Auskultation muss dahin
gesehen werden, dass die strengen
Richtlinien der Selektion geeigneter
Fälle sowie die Einhaltung der Zeitabstände

für die Erfassung der Herzfrequenz

mit deren Dokumentation nicht
konsequent umgesetzt werden. Ein
Rückfall in die Zeiten der sporadischen
Auskultation, die vor Einführung der
CTG-Überwachung üblich war, ist
unzweifelhaft mit einem Wiederanstieg
der Häufigkeit von Fällen mit schwerer
Geburtsasphyxie verbunden, die zu
intrapartalem Tod oder Hirnschaden
führen können. Wegen der mehrfach
erwähnten niedrigen Prävalenz dieser
Geburtskomplikationen wird eine
Zunahme dieser Komplikationen
insbesondere in einem risikoarmen Kollektiv
nur durch eine flächendeckende
Registrierung einer entsprechend grossen
Anzahl von Fällen erfasst. A
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