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Tabelle 4  Kohortenstudien zu Risikofaktoren für eine Fruchtwasserembolie 
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               +         

 

Gilbert et al 
(1999) 
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ICD-9 53 14 
 + + +            +     + o  o 
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Legende:  Krhs.: Krankenhaus; Pop.: Population; DK Diagnosekriterien; "#: nebeneinander stehende Risikofaktoren als gemeinsamer Faktor untersucht; 

o: kein Risiko; (++)+: (signifikant) erhöhtes Risiko; (!!)!: (signifikant) erniedrigtes Risiko 
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Matsuda et 
al (2009) 

1989-
2000 

? 
Japan 
(Krhs.) 

Klinik  
Autopsie  

9 4 
        +    + + +  +       + 

 

Stein et al 
(2009) 

1980-
2005 

112.712.000 
USA 
(Pop.) 

ICD-9 12.000 ? 
 

+
+              

+
+         

 

Spiliopoulos 
et al (2009) 
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Legende:  Krhs.: Krankenhaus; Pop.: Population; DK Diagnosekriterien; !": nebeneinander stehende Risikofaktoren als gemeinsamer Faktor untersucht; 

o: kein Risiko; (++)+: (signifikant) erhöhtes Risiko; (##)#: (signifikant) erniedrigtes Risiko 
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Für einen ursächlichen Zusammenhang zwischen der Gabe von Kontraktionsmitteln und dem 

Auftreten einer Fruchtwasserembolie (Kramer et al. 2006) kämen neben einer Erhöhung des 

uterinen Druckes auch pharmakodynamische Eigenschaften der Medikamente in Betracht 

(Lachmann et al. 2008). Bei der Analyse des amerikanischen Registers für Fruchtwasserem-

bolien fiel eine Häufung männlicher Feten auf (Clark et al. 1995). Dem könnte eine immuno-

logische Reaktion zugrunde liegen (Gist et al. 2009). Auch eine Häufung von Mehrgebären-

den unter den betroffenen Frauen ließe sich damit erklären, dass die Frauen in früheren 

Schwangerschaften oder Geburten bereits Kontakt mit fetalen Antigenen gehabt haben könn-

ten (Gilbert et al. 1999). Diskutiert wird ebenfalls, dass Mekonium im Fruchtwasser eine prä-

disponierende oder verstärkende Wirkung haben könnte. Clark und Mitarbeitern zufolge 

(1995) scheint es den Verlauf zu beschleunigen und die Prognose der Frauen erheblich zu 

verschlechtern. Grundsätzlich steigt das Risiko eine Fruchtwasserembolie zu erleiden mit zu-

nehmender Schwangerschaftsdauer, die meisten Fälle ereignen sich unter der Geburt (Clark et 

al. 1995; Tuffnell 2003; Spiliopoulos et al. 2009; Knight et al. 2010; Oi et al. 2010; Roberts et 

al. 2010). Die Wahrscheinlichkeit, infolge eines Schwangerschaftsabbruchs an einer Frucht-

wasserembolie zu versterben, wird für 20 SSW mit einem 24-fach höheren Risiko angegeben 

gegenüber einem Abbruch vor 15 SSW (Guidotti et al. 1981).  

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass sich die Diskussion über mögliche Risikofaktoren der 

Fruchtwasserembolie aufgrund mangelnder Erkenntnisse zunächst an pathophysiologischen 

Überlegungen orientierte. Betrachtet man die aktuelle Studienlage lässt sich ein Teil dieser 

ursprünglichen Annahmen jedoch nicht bestätigen. Im Rahmen einer systematischen Über-

sichtsarbeit wurde untersucht, welche Faktoren studienübergreifend signifikant das Auftreten 

einer Fruchtwasserembolie begünstigen (Murach et al. 2011). Zu den führenden Risikofakto-

ren der Fruchtwasserembolie gehören demnach ein fortgeschrittenes mütterliches Alter, Pla-

zenta-Veränderungen und die Sectio Caesarea. Für die Faktoren „kindliche Makrosomie“, 

„fetales männliches Geschlecht“, „Durchführung einer Amniotomie“ oder „ Hypertone We-

hentätigkeit“ konnte entgegen früherer Annahmen kein prädisponierender Einfluss nachge-

wiesen werden (vgl. Tabelle 4). 

2.3.4 Pathophysiologie 

Als Grundlage für die Entstehung einer Fruchtwasserembolie wird weithin ein Defekt in der 

Barriere zwischen mütterlichem Blutkreislauf und fetalem Fruchtwasser angenommen. Der 

Nachweis einer konkreten Eintrittspforte ist jedoch selbst histopathologisch kaum möglich 

(Bick 2002). Es wird vermutet, dass das Fruchtwasser über endozervikale Venen, die Plazen-
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tainsertionsstelle oder uterine bzw. vaginale Traumata in die mütterliche Strombahn gelangt 

(Courtney 1974). Mütterliche Gewebsverletzungen, wie sie etwa bei der vorzeitigen Plazenta-

lösung oder einer Uterusruptur entstehen, könnten als direkte Eintrittspforte für das Frucht-

wasser dienen.  

Ersten Erkenntnissen zufolge ging man davon aus, heftige Uteruskontraktionen würden das 

Fruchtwasser in das mütterliche Gefäßsystem „abpressen“ (Steiner et al. 1986). Clark und 

Mitarbeiter (1995) bezweifeln dies, da Ihrer Meinung nach die transuterine Blutströmung ab 

einem Anstieg des intrauterinen Drucks auf Werte zwischen 25 und 35 mmHg versiegt. Es 

liegt nahe, dass Uteruskontraktionen die arterielle Blutströmung der im Myometrium verlau-

fenden Aa. radiales einschränken. Geht man nun davon aus, dass sich endozervikale Venen 

unter Wehentätigkeit öffnen (Bick 2002), könnte dies, insbesondere bei kontraktionsbedingter 

Druckerhöhung auf das Fruchtwasser, ein Ort des Übertrittes sein. Dies gilt ebenfalls, wenn 

der kindliche Kopf den Zervikalkanal nach erfolgtem Blasensprung blockiert, das Fruchtwas-

ser demnach nicht abfließen kann und so ein retrograder Druck aufgebaut wird (Bick 2002). 

Aurangzeb et al (2004) hingegen vermuten, dass eine vermehrte Kontraktionsbereitschaft des 

Uterus vielmehr als Folge einer Fruchtwasserembolie zu interpretieren ist. Möglicherweise 

handelt es sich hierbei um eine katecholamin-gesteuerte Antwort des Myometriums auf die 

emboliebedingte Ateminsuffizienz (Locksmith 1999).  

Ebenfalls nicht abschließend geklärt ist, über welchen Mechanismus es zur Ausbildung der 

massiven kardiovaskulären Effekte kommt. Zunächst glaubte man, die Klinik der Fruchtwas-

serembolie entstehe vor allem als Reaktion auf die im Fruchtwasser vorhandenen festen Be-

standteile, wie fetale Hautschuppen, Darm-Muzine, Vernixflocken, Lanugohaare, Mekonium 

und Trophoblastzellen (Gei et al. 2003). Pathologen hatten bei der Autopsie festgestellt, dass 

die partikulären Substanzen des Fruchtwassers die mütterlichen Lungengefäße mechanisch 

verstopfen (Steiner et al. 1986) und im Sinne einer schweren Lungenembolie eine heftige 

pulmonale Vasokonstriktion mit Manifestation einer schweren Rechtsherzbelastung und ande-

ren Zeichen des akuten Cor pulmonale hervorrufen können (Bick 2002). Dem stand zunächst 

die Tatsache gegenüber, dass in den meisten Fallberichten das klinische Bild eines akuten 

Linksherzversagens mit Lungenödem und kardiogenem Schock beschrieben wurde. Untersu-

chungen betroffener Frauen mittels Pulmonalarterienkatheter und Echokardiographie bestätig-

ten diese klinische Diagnose (Girard et al. 1986; Dib et al. 1996; Moore et al. 2005). Hier 

könnte jedoch der Zeitpunkt der Untersuchung eine entscheidende Rolle spielen: Fälle, bei 

denen eine Echokardiographie direkt zu Beginn der Symptomatik durchgeführt wurde, doku-

mentieren eine eindeutige Rechtsherzbelastung (Stanten et al. 2003; James et al. 2004; Saad et 
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al. 2006).  Diese konnte auch in Tierversuchen reproduziert werden. Die hämodynamischen 

Veränderungen waren jedoch innerhalb kürzester Zeit rückläufig (Reis et al. 1969; Hankins et 

al. 1993). Clark (1990) ging deshalb von einem biphasischen Modell aus, bei dem es initial zu 

einer transienten Rechtsherzbelastung infolge akuter pulmonaler Insuffizienz kommt. Wird 

diese überlebt, entwickelt sich im weiteren Verlauf ein Linksherzversagen mit Lungenödem 

und kardiogenem Schock. Das akute Rechtsherzversagen und die damit einhergehende Hypo-

xie könnten die Grundlage der plötzlich eintretenden Todesfälle sein und die schwerwiegen-

den neurologischen Beeinträchtigungen begründen (Davies 2001). Dies sind bekannte Folgen 

einer Lungenembolie. Ein thromboembolisches Geschehen im Sinne einer mechanischen 

Okklusion der Lungengefäße durch partikuläre Substanzen des Fruchtwassers wäre in dieser 

Hinsicht plausibel.  

Viele Autoren gehen mittlerweile jedoch eher von einer humoralen Ätiologie aus (Clark et al. 

1985; Khong 1998; Moore et al. 2005; Robillard et al. 2005; Benson 2007; Gist et al. 2009). 

Fruchtwasser enthält neben seinen festen Bestandteilen auch eine Reihe gelöster Substanzen, 

die in diesem Zusammenhang eine wesentliche Rolle spielen könnten. Das könnte auch erklä-

ren, warum immer wieder Fälle von Fruchtwasserembolie beschrieben wurden, in denen kein 

fetales Zellmaterial nachgewiesen werden konnte (Gist et al. 2009).  

Zahlreiche Mediatoren wie Prostaglandine (Ayoub et al. 2003; Gei et al. 2003), Leukotriene 

(Azegami et al. 1986; Ayoub et al. 2003; Gei et al. 2003), Thromboxan A2 (Ayoub et al. 2003; 

Gei et al. 2003), Histamin (Ayoub et al. 2003), Bradykinin (Robillard et al. 2005) und Endo-

thelin-1 (El Maradny et al. 1995, Khong 1998) sowie die Zytokine IL-1 und TNF-! (Gei et al. 

2003) konnten bereits im Fruchtwasser nachgewiesen werden. Ein Großteil dieser Substanzen 

ist auch in Verbindung mit anderen Schockzuständen bekannt und könnte die hämodynami-

schen Veränderungen der Fruchtwasserembolie direkt herbeiführen (Clark 1990, Davies 

2001). IL-1 und TNF-! führen zu einer Aktivierung von NF-KB, einem zentralen Modulator 

inflammatorischer Prozesse. Über eine verstärkte Transkription der Cyclooxygenase-2 wird 

so auf intrazellulärem Weg eine vermehrte Bildung von Prostaglandinen (Rivest et al. 2000) 

und möglicherweise auch Thromboxanen bewirkt. Zur Biosynthese dieser Eikosanoide benö-

tigt der menschliche Organismus Arachidonsäure und Phospholipase A2, die ebenfalls im 

Fruchtwasser enthalten sind (Clark 1985; Gei et al. 2003).  Neben vasokonstriktorischen Ei-

genschaften bewirken Arachidonsäurederivate wie Thromboxan A2 eine direkte Steigerung 

der Gefäßpermeabilität. Die Entwicklung eines Lungenödems kann demnach nicht nur als 

Folge einer kardialen Dekompensation interpretiert werden (Clark 1985). Die Mediatoren 

Endothelin-1, Thromboxan A2, Leukotriene sowie die Prostaglandine E2 und F2! führen zu 
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koronarer Vasokonstriktion mit negativ inotropen Effekten und wirken zudem bronchokon-

striktorisch (Clark 1985, Khong 1998, Locksmith 1999). Einige Autoren vermuten deshalb, 

dass selbst die initiale pulmonare Hypertension, nicht wie ursprünglich angenommen auf-

grund mechanischer Okklusion der Lungengefäße, sondern ebenfalls als systemische Reakti-

on auf biochemisch wirksame Substanzen, wie Prostaglandine (Karetzky et al. 1998) oder 

Endothelin (Khong 1998), zu interpretieren ist. Folgt man diesem Gedankengang, könnten 

Hemmstoffe einzelner Mediatoren, beispielsweise Leukotrien- (Azegami et al. 1986) und Pro-

staglandin-Inhibitoren (Clark 1985), eine Fruchtwasserembolie frühzeitig in ihrer Entstehung 

hemmen; am Menschen wurden sie jedoch bislang nicht erprobt. 

Im Tierversuch konnten El-Maradny und Mitarbeiter (1995) eine signifikante Erhöhung der 

Endothelin-Produktion nach Infusion von Fruchtwasser nachweisen, vor allem wenn dieses 

Mekonium enthielt. Clark et al (1995) stellten fest, dass die Anwesenheit von Mekonium im 

Fruchtwasser die Fulminanz des Verlaufs erheblich beschleunigt. Da Mekonium vermutlich 

die Degranulation von Mastzellen triggert (Gist et al. 2009), könnte auch dieser Umstand auf 

ein zugrunde liegendes inflammatorisches Geschehen hinweisen.  

Neben Mediatoren und Zytokinen enthält Fruchtwasser, vor allem unter der Geburt, auch das 

Gerinnungssystem beeinflussende Substanzen. Hierzu zählen etwa Thromboplastin 

(Lockwood et al. 1991, Uszynski et al. 2001), Plättchenaktivierender Faktor PAF (Karetzky et 

al. 1998), gewebespezifischer Plasminogen-Aktivator t-PA (Koh et al. 1995), Urokinase (Koh 

et al. 1995), Plasminogen-Aktivator-Inhibitor PAI-1 (Koh et al. 1995), Tissue Factor Pathway 

Inhibitor TFPI (Uszynski et al. 2001) sowie ein direkter Faktor-X-Aktivator (Phillips et al. 

1972). Damit ist Fruchtwasser in der Lage, die extrinsische Gerinnung ebenso wie die Fibri-

nolyse direkt zu aktivieren. Gleichzeitig hemmt es beide Wege über die Inhibitoren PAI-1 und 

TFPI. Die Konzentration der einzelnen Substanzen steigt mit zunehmender Schwanger-

schaftsdauer an (Phillips et al. 1972, Lockwood et al. 1991, Bick 2000, Davies 2001). Ihre 

Präsenz im Fruchtwasser könnte erklären, weshalb 83 % der betroffenen Frauen im Verlauf 

eine Koagulopathie entwickeln (Clark et al. 1995). Das zeitgleiche Eindringen pro- und anti-

koagulatorischer Substanzen in den mütterlichen Blutkreislauf könnte die Entstehung einer 

DIC triggern (Uszynski et al. 2001).  

Im Tierversuch konnten Petroianu et al (1999) belegen, dass die Infusion von Fruchtwasser 

eine Reaktion des Gerinnungssystems hervorruft, die vergleichbar mit der einer DIC ist. Be-

sonders ausgeprägt waren diese Veränderungen in der Gruppe von Tieren, die mekoniumhal-

tiges Fruchtwasser erhielten. Mittels Thromboelastographie konnten Harnett et al (2005) 

nachweisen, dass es im Blut schwangerer Frauen nach Zugabe von Fruchtwasser zu einer si-
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gnifikanten Verzögerung der Gerinnungszeit und einer ebenfalls signifikanten Steigerung der 

Thrombozytenfunktion kommt. Der Nachweis einer Fibrinolyse war jedoch nicht möglich. 

Als Folge der gesteigerten Thrombozytenaggregation kann es zu einer massiven Thromben-

bildung im Lungengefäßsystem kommen, die sich jedoch im Tierversuch nur innerhalb der 

ersten zwei Stunden nach erfolgter Fruchtwasser-Infusion nachweisen ließ (Furukawa et al. 

2010). Der PAF ist neben der Aktivierung der Thrombozytenaggregation zusätzlich in der 

Lage, die lokale Freisetzung von Leukotrienen, Thromboxan A2 und Zytokinen zu bewirken 

(Karetzky et al. 1998), und ist damit auch ein Mediator der systemischen Anaphylaxie 

(Furukawa et al. 2010). Die Aktivierung des fibrinolytischen Systems bewirkt zudem eine 

verstärkte Generierung von Bradykinin (Robillard et al. 2005). 

Clark et al (1995) stellten nach Auswertung des US-amerikanischen Registers eine auffällige 

Ähnlichkeit zwischen dem Ablauf einer Fruchtwasserembolie und dem eines anaphylakti-

schen bzw. septischen Schocks fest. Um dieser Beobachtung Rechnung zu tragen, schlugen 

sie vor, den irreführenden Terminus „Fruchtwasserembolie“ zu verlassen und durch „Anaphy-

lactoid Syndrome of Pregnancy“ zu ersetzen. Da es sich bei anaphylaktoiden Prozessen um 

nicht-immun-vermittelte Reaktionen handelt, kritisiert Benson (1996) diesen Begriff. Er hält 

die Fruchtwasserembolie für das Resultat einer immunologischen Antigen-Antikörper-

Reaktion und damit, wenn überhaupt, für ein anaphylaktisches Geschehen. Da betroffene 

Frauen signifikant erniedrigte Komplement-Level im Blut zeigen, hält er es jedoch für wahr-

scheinlicher, dass eine Komplement-Aktivierung, anstelle einer allergischen, durch Immun-

globulin-E vermittelten Reaktion zugrunde liegt (Benson 2007). Zu diesem Ergebnis kamen 

auch Oi et al (2010) nach der Untersuchung von 135 Fruchtwasserembolie-Fällen in Hama-

matsu, Japan sowie Fineschi und Mitarbeiter (2009) nach immunhistochemischer Untersu-

chung von acht fatalen Fällen im Pathologischen Institut von Foggia, Italien. Kritiker geben 

darüber hinaus zu bedenken, dass betroffene Frauen weder Schwellungen der oberen Luftwe-

ge noch kutane Manifestationen wie urtikariellen Hautauschlag oder Flush zeigen, beides füh-

rende Kennzeichen einer anaphylaktischen Reaktion (Locksmith 1999, Aurangzeb et al. 

2004). 

2.3.5 Diagnose  

Erstmalig als solche erkannt und benannt wurde die Fruchtwasserembolie 1926 (Meyer 1926). 

In den folgenden Jahren konnten Hinweise auf eine stattgehabte Fruchtwasserembolie zu-

nächst nur histopathologisch erbracht werden. 1941 gelang der Nachweis von fruchtwasser-

ähnlichen Komponenten im mütterlichen Lungengefäßsystem (Steiner et al. 1986), 1947 im 
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mütterlichen Blutkreislauf (Gross 1947) und 1969 in weiteren Organen wie Nieren, Gehirn, 

Leber, Milz und Pankreas (Liban et al. 1969). Der Nachweis von Fruchtwasserbestandteilen 

im maternalen Blutkreislauf einer Überlebenden gelang erstmalig im Jahre 1976 (Resnik et al. 

1976).  

Sichere diagnostische Verfahren existieren bislang nicht. Diskutiert werden der immunhisto-

logische Nachweis des Sialyl-Tn-Antigens mittels TKH-2-Antikörper (Kobayashi et al. 1993, 

Oi et al. 1998) sowie die Bestimmung der Konzentration von Zink-Koproporphyrinen 

(Kanayama et al. 1992) im mütterlichen Blut. Beide gelten als charakteristische Bestandteile 

von Fruchtwasser und Mekonium. Auch erhöhte Serum-Tryptase-Werte infolge einer 

Mastzelldegranulation könnten als mögliche Hinweiszeichen dienen (Farrar et al. 2001, 

Nishio et al. 2002). Dies scheint ebenfalls für eine Erniedrigung des Komplementfaktors C3a 

zu gelten (Fineschi et al. 2009; Oi et al. 2010). Romero et al (2010) fanden bei zwei Frauen 

mit tödlicher Fruchtwasserembolie bereits Stunden vor Symptombeginn massiv erhöhte 

TNF!-Werte. Allerdings litten beide Frauen zusätzlich an einer Chorioamnionitis. Die Auto-

ren selbst weisen darauf hin, dass die Ähnlichkeit zwischen dem klinischen Bild einer 

Fruchtwasserembolie und dem eines septischen Schocks zu Fehldiagnosen verleiten kann, 

insbesondere in den Fällen, in denen eine Chorioamnionitis zugrunde liegt, welche häufig 

symptomarm verläuft. 

Auf dem Gebiet der apparativen Diagnostik können verschiedene Verfahren die Diagnose 

stützen. So kann die frühzeitige Durchführung einer transthorakalen (Saad et al. 2006) sowie 

einer transösophagealen (Stanten et al. 2003, James et al. 2004) Echokardiographie hilfreich 

sein. Mit Hilfe einer fiberoptischen Bronchoskopie und anschließender Lavage können Lanu-

gohaare und andere Epithelien fetalen Ursprungs nachgewiesen werden (Tomasa et al. 2010). 

Eine Röntgenaufnahme des Thorax gilt nicht als wegweisend (Gei et al. 2003). 

In Ermangelung sicherer Kriterien erfolgt die Diagnose nach wie vor klinisch. Der Analyse 

des amerikanischen Registers zufolge (Clark et al. 1995) ereignen sich 70 % der Fruchtwas-

serembolien unter der Geburt. Die führenden Symptome sind arterieller Hypotonus (100 % 

der Betroffenen, n = 46), fetaler „Distress“ (100 %), Atemnot (93 %), Herzstillstand (87 %), 

Zyanose (83 %) und das Auftreten von Gerinnungsstörungen (83 %). Von daher gilt: Die 

Verdachtsdiagnose einer Fruchtwasserembolie sollte immer gestellt werden, wenn eine Gebä-

rende plötzlich heftige Atemnot mit Bewusstseinseintrübungen und schweren Schocksym-

ptomen bis hin zum völligen Kreislaufkollaps entwickelt. Initialsymptome wie Atembe-

schwerden, Kältegefühl, innere Unruhe, digitale Dysästhesien, Lichtscheu und Angstgefühle 

können dem vorausgehen (Lachmann et al. 2008). Knight et al (2010) konnten ähnliche 
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Warnsymptome bei 30 % der betroffenen Frauen feststellen. Obschon vergleichbare Be-

schwerden in der geburtshilflichen Population nicht selten vorkommen, empfiehlt sich eine 

diesbezügliche Wachsamkeit (Tuffnell et al. 2011). Auch das ungeklärte Auftreten einer aku-

ten fetalen Notlage kann ein Warnsymptom sein (Knight et al. 2010) und sollte zur Folge ha-

ben, dass neben der kindlichen Herzfrequenz auch die Vitalparameter der Mutter überwacht 

werden, beispielsweise mittels Pulsoxymetrie (Tuffnell et al. 2011). 

Als Differentialdiagnosen der Fruchtwasserembolie kommen neben geburtshilflichen Notfäl-

len auch Narkoseunfälle und verschiedene andere Notfälle in Betracht (Gist et al. 2009). 
 

Tabelle 5  Differentialdiagnosen der Fruchtwasserembolie 

Geburtshilfliche Notfälle Narkoseunfälle Sonstige Ursachen 

Akute Blutung Hohe Spinalanästhesie Lungenarterienembolie 

Vorzeitige Plazentalösung Aspiration Luftembolie 

Uterusruptur Toxische Reaktion Anaphylaxie 

Uterusatonie  Sepsis / septischer Schock 

Eklampsie  Akuter Myokardinfarkt 

Peripartale Kardiomyopathie   
 

 

Selbst post mortem ist das Erstellen einer gesicherten Diagnose umstritten. Diversen Untersu-

chungen zufolge ist der alleinige Nachweis von fetalen Plattenepithelzellen im mütterlichen 

Lungengefäßsystem nicht pathognomisch für das Vorliegen einer Fruchtwasserembolie. In 

diesem Zusammenhang wird immer wieder auf Fälle einer klinisch vorliegenden Fruchtwas-

serembolie hingewiesen, in denen kein fetales Zellmaterial nachgewiesen werden konnte 

(Gist et al. 2009). Dies könnte jedoch daran liegen, dass das Nachweis-Intervall von Frucht-

wasserbestandteilen im Gefäßsystem der Mutter lediglich 36 Stunden beträgt (Sinicina et al. 

2009). Darüber hinaus gelang jedoch der Nachweis – vermeintlich – fetaler Plattenepithelzel-

len sowohl bei schwangeren Frauen ohne Fruchtwasserembolie (Lee et al. 1986), als auch bei 

nicht schwangeren Frauen (Clark et al. 1986). Demzufolge bleibt fraglich, ob eine verlässli-

che Differenzierung zwischen mütterlichen und fetalen Plattenepithelzellen überhaupt mög-

lich ist (Conde-Agudelo et al. 2009). Für die Bestätigung der Diagnose sollten deshalb zusätz-

lich weitere Bestandteile fetalen Ursprungs nachgewiesen werden. Hierzu zählen Lanugohaa-

re, Lipidtropfen der Vernix caseosa und, bei Absetzen von Mekonium, fetale Darm-Muzine 

sowie fetaler Gallenfarbstoff (Sinicina et al. 2009; Je!menica et al. 2011). Die Identifizierung 

erfolgt zumeist histologisch unter Zuhilfenahme bestimmter Färbetechniken. Mittlerweile ist 
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bekannt, dass die Anwendung immunhistochemischer Verfahren die selektive Darstellbarkeit 

der fetalen Bestandteile erheblich erhöhen kann. Mittels gezielter Antikörper-Färbung konn-

ten auf diesem Weg bereits Dezidua-Bestandteile (Lunetta et al. 1996; Sinicina et al. 2009) 

und fetales Keratin (Bala!ic et al. 2003) nachgewiesen werden. 

Das „Centre for Maternal and Child Enquiries“ (CMACE) des Vereinigten Königreichs emp-

fiehlt in seinen aktuellen Richtlinien die Autopsie schnellstmöglich durchzuführen, da anson-

sten die Diagnose einer Fruchtwasserembolie schwierig bis unmöglich wird (CMACE 2011, 

S. 77). 

2.3.6 Therapie 

Da die Fruchtwasserembolie einen potenziell akut lebensbedrohlichen Notfall darstellt, ist das 

primäre therapeutische Ziel die schnellstmögliche Einleitung intensivmedizinischer Maßnah-

men. Dabei geht es zunächst um die Aufdrechterhaltung der mütterlichen Oxygenierung und 

die Stabilisierung der kardiopulmonalen Situation (Ayoub et al. 2003). Zur sicheren Kontrolle 

der Luftwege wird eine frühzeitige Intubation mit PEEP-Beatmung und Gabe von 100 % 

Sauerstoff empfohlen (Gist et al. 2009). Bei schwerer pulmonaler Hypertension kann mit der 

Inhalation von Stickstoffmonoxid (McDonnell et al. 2007) oder aerosoliertem Prostacyclin 

(van Heerden et al. 1996) sowie der Verabreichung von Sildenafil (Moreno 2008) eine Re-

duktion des Lungengefäßwiderstandes erreicht werden. Im Falle einer refraktären Hypoxämie 

wird die Anwendung von ECMO (Hsieh et al. 2000, Shen et al. 2009) sowie die Anlage eines 

kardiopulmonalen Bypass (Esposito et al. 1990, Stanten et al. 2003) diskutiert. Im Einzelfall 

kann die Durchführung einer Thromboembolektomie der Pulmonalarteiren sinnvoll sein 

(Esposito et al. 1990). 

Wenn möglich, sollten ein arterieller Katheter sowie ein Pulmonalarterienkatheter gelegt wer-

den (Williams et al. 2008). Dies ermöglicht nicht nur ein akkurates Monitoring, sondern bietet 

zudem die Möglichkeit, Volumen und Medikamente direkt zu verabreichen (Gei et al. 2003). 

Ebenso wird die Anlage eines zentralen Venenkatheters empfohlen (Bick 2000).  

Droht im frühen Stadium der Fruchtwasserembolie ein akutes Rechtherzversagen, sollte der 

Einsatz von Phosphodiesterase-III-Hemmern wie Milrinon in Betracht gezogen werden (Gist 

et al. 2009). Im Verlauf kommt es charakteristischerweise zu einer massiven Linksherzbela-

stung mit Gefahr des kardiogenen Schocks. Die Korrektur der systemischen Hypotonie erfolgt 

mittels zügiger Volumengabe und der Gabe direkter Vasopressoren zur Optimierung der Vor-

last (Davies 2001). Zur initialen Aufbesserung des aortalen Perfusionsdrucks wurden mit 

Phenylephrin als selektivem "1-Agonisten gute Ergebnisse erzielt (Davies 2001, Gist et al. 



 

 

17 

2009). Im weiteren Verlauf empfiehlt sich eine Unterstützung der Myokardleistung mittels 

inotroper Agenzien wie Dopamin, Dobutamin, Adrenalin und Noradrenalin (Davies 2001, 

Gist et al. 2009). Bei Stabilisierung des Blutdrucks sollte die Volumengabe reduziert werden, 

um das Risiko eines Lungenödems mit konsekutivem akuten Atemnotsyndrom (Richards et 

al. 1988) zu minimieren (Gei et al. 2003). Als Richtwert sollte eine Urin-Ausscheidung von 

mindestens 25 ml/h sowie ein mittlerer arterieller Druck von über 60 mmHg angestrebt wer-

den (Lombaard et al. 2009). Weitere Therapieansätze zur Stabilisierung des Kreislaufs bein-

halten die Anwendung einer IABP zur Gegenpulsation (Hsieh et al. 2000), die Implantation 

eines internen kardialen Schrittmachers (Cragun et al. 2008), die Anlage eines kardiopulmo-

nalen Bypass (Stanten et al. 2003) sowie die Durchführung einer offenen Herzmassage 

(Forester 1984).  

Die fortgeschrittene Fruchtwasserembolie erfordert meist die Korrektur einer Gerinnungsstö-

rung im Sinne einer DIC. Bei verstärkter Blutung nach Geburt des Kindes sollten deshalb zur 

Verhinderung einer atonischen Massenblutung initial Uterotonika (wie Oxytocin oder Carbe-

tocin) sowie Prostaglandine (wie Sulproston oder Misoprostol) im off-label-use verabreicht 

werden (Lachmann et al. 2008; DGGG 2010, Kapitel 2.2; D-A-Ch 2012).  

Die „PPH-Konsensusgruppe“ der Länder Deutschland, Österreich und der Schweiz (D-A-Ch 

2012) empfiehlt in ihrem aktuellen Handlungsalgorithmus zur Therapie schwerer postpartaler 

Blutungen darüber hinaus das frühzeitige Bereitstellen von Erythrozytenkonzentraten, FFP 

und Thrombozytenkonzentraten. Ab einem Blutverlust von über 20 % des Blutvolumens rät 

die „Deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe e.V.“ (DGGG) zur Gabe von 

Erythrozytenkonzentraten und FFP, im Notfall auch ohne Kreuzprobe (DGGG 2010, Kapitel 

4.4.4). Patientinnen, die sich blutungsbedingt in einem lebensbedrohlichen Schockzustand 

befinden, können hierbei von einem hohen Verhältnis verabreichter Erythrozytenkonzentrate 

und Gerinnungsfaktoren in Form von FFP im Bereich von 2:1 bis 1:1 profitieren (Lier 2011). 

Bei persistierender Blutungsstörung kann der zusätzliche Einsatz von Kryopräzipitat sinnvoll 

sein (Levi et al. 2009). Neben der Verabreichung klassischer Bluttransfusionen wird der in-

traoperative Einsatz von „Cell-Savern“ diskutiert (Waters et al. 2000, Catling et al. 2005). Um 

das Risiko einer möglichen Re-Infusion von Fruchtwasser zu minimieren, empfiehlt sich der 

Einsatz eines Leukozyten-Depletionsfilters bei der Infusion der gereinigten Zellen in die müt-

terliche Zirkulation (Waters et al. 2000, Tanqueray et al. 2010).  

Bei anhaltender Blutungsneigung sollte neben der Applikation von Blutprodukten auch die 

Gabe von Antifibrinolytika und Gerinnungssubstraten erwogen werden. Ab einem anhalten-

den Blutverlust von 1500 ml (D-A-Ch 2012) bzw. bei nachgewiesener Hyperfibrinolyse 



 

 

18 

(DGGG 2010, Kapitel 4.4.4) ist insbesondere der Einsatz von Tranexamsäure sinnvoll. In der 

Literatur sind auch positive Hämostase-Effekte nach Verabreichung von Serinprotease-

Inhibitoren wie FOY als synthetischem Vertreter (Taenaka et al. 1981) und Aprotinin in Form 

von Trasylol® (Striegler et al. 1969, Slunsky 1973, Stroup et al. 2006) beschrieben. Letzteres 

wurde allerdings 2007 wegen schwerwiegender Nebenwirkungen weltweit vom Markt ge-

nommen (Malik 2007). Als Alternative wird die ebenfalls antifibrinolytisch wirkende !-

Aminocapronsäure (Amicar®) diskutiert (Gist et al. 2009). Gerinnungssubstrate können in 

Form von Fibrinogen, PPSB und rF VIIa verabreicht werden. Fibrinogen sollte jedoch nur 

appliziert werden, wenn eine zugleich bestehende Hyperfibrinolyse zuvor medikamentös, 

beispielsweise mit Tranexamsäure, unterbrochen wurde (Annecke et al. 2010; DGGG 2010, 

Kapitel 4.4.4; D-A-Ch 2012). Die Indikation von PPSB-Präparaten sollte ebenfalls kritisch 

hinterfragt werden, da sie aufgrund ihrer langen Halbwertszeit ein thrombogenes Risiko dar-

stellen und dadurch möglicherweise erneut die ohnehin gestörte Mikrozirkulation verschlech-

tern können (DGGG 2010, Kapitel 4.4.4). Als weiteres Gerinnungssubstrat kommt die Gabe 

des gentechnisch hergestellten aktivierten Gerinnungsfaktors rF VIIa (Novoseven!) in Frage. 

Durch eine frühzeitige Applikation kann hierdurch möglicherweise die Vermeidung einer 

postpartalen Hysterektomie erreicht werden (DGGG 2010, Kapitel 4.4.4). Die Gabe des rF 

VIIa erfolgt allerdings im off-label-use und sollte nur nach Ausschluss bzw. erfolgreicher 

Therapie einer Hyperfibrinolyse eingesetzt werden (D-A-Ch 2012).  

Kann die Blutung durch keine der beschriebenen Maßnahmen gestoppt werden, empfehlen 

sich begleitend physikalische sowie chirurgische Therapieversuche der postpartalen Blutung. 

In Frage kommen hierbei Ballontamponaden, sogenannte Rucksacknähte am Uterus, arterielle 

Gefäßligaturen oder die Embolisation arterieller Uterusgefäße sowie als ultima ratio die Hy-

sterektomie (O'Shea et al. 2007, Lombaard et al. 2009).  

Der Vorschlag, die Gerinnungskaskade Mit Hilfe frühzeitiger Heparinisierung (Chung et al. 

1973, Strickland et al. 1985, Bick 2002) oder AT-III-Gabe (Bick 2002) initial zu hemmen, 

wird kontrovers diskutiert. Ebenfalls wird der Einsatz von kontinuierlicher Hämodiafiltration 

und Austauschtransfusionen beschrieben (Dodgson et al. 1987, Kaneko et al. 2001). 

Kommt es unter der Geburt zur Fruchtwasserembolie gilt Folgendes: Die zügige Entbindung 

senkt die Wahrscheinlichkeit neurologischer Spätfolgen bei Mutter und Kind (Clark et al. 

1995, Lipman et al. 2010). Als direkte Folge der Geburt kommt es zu einer Verbesserung des 

venösen Rückstroms zum Herzen der Frau (Gist et al. 2009) und damit zu einer Steigerung 

des kardialen Outputs. Zudem sinkt das Ausmaß der metabolischen Azidose durch den Weg-

fall des Sauerstoffbedarfes und der Kohlenstoffdioxid-Produktion des Fetus (Lipman et al. 
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2010). Wird die Patientin reanimationspflichtig, sollte die Geburt innerhalb der ersten fünf 

Minuten nach Herzkreislaufstillstand erfolgen (ILCOR 2005, S. 227; Lipman et al. 2010; 

CMACE 2011, S. 79). Dies gilt für alle Schwangerschaften ab der 20. SSW. Je nach Situation 

empfiehlt sich die Durchführung einer vaginal-operativen Entbindung oder einer Sectio Cae-

sarea. Aufgrund erhöhter Aspirationsgefahr sollte frühzeitig intubiert werden (Tuffnell et al. 

2011). Bislang galt: Bei der Reanimation schwangerer Frauen sollte der Uterus manuell nach 

links verlagert werden bzw. die Frau in leichter Linksseitenlage (ILCOR 2005, S. 227) und 

auf hartem Untergrund liegen; der korrekte Druckpunkt befindet sich in der Mitte des Ster-

nums (Lipman et al. 2010). In den 2010 aktualisierten ILCOR-Richtlinien werden jedoch auf-

grund mangelnder Evidenzlage derzeit keine speziellen Reanimationstechniken für Schwan-

gere empfohlen (ILCOR 2010, S. e9).  

Aufgrund des komplexen Verlaufes empfiehlt sich die Zusammenarbeit von Geburtshelfern, 

Anästhesisten, Kardiologen und Hämostaseologen (Thomson et al. 2000). 

2.3.7 Tierversuche   

Die Aussagekraft der bisher durchgeführten Tierversuche gilt als umstritten. Zum einen lie-

fern sie widersprüchliche Ergebnisse. Zum anderen lassen sie sich nur eingeschränkt auf den 

menschlichen Organismus übertragen.  

Die Gründe hierfür sind vielfältig (vgl. Tabelle 6): Nur 42 % (n = 7) der ermittelten Studien 

(n = 24) wurden an schwangeren Tieren durchgeführt, zum Teil wurden sogar männliche Tie-

re untersucht (Jaques et al. 1960). Über die Hälfte der Autoren (n = 13) injizierte den Tieren 

ausschließlich heterologes, also nicht ihrer eigenen Spezies entstammendes Fruchtwasser, 

welches in 85 % (n = 11) zusätzlich aufbereitet und damit in seiner ursprünglichen Zusam-

mensetzung verändert wurde. Insgesamt verwendeten 71 % (n = 17) der beschriebenen Studi-

en korpuskulär angereichertes oder verdünntes Fruchtwasser für die Injektion; in nur 46 % 

(n = 11) aller Studien wurde das Fruchtwasser ausschließlich zeitnah gewonnen und frisch 

verabreicht. Zudem erhielten die Tiere in 58 % (n = 14) der Versuche eine systemische Anäs-

thesie, so dass mögliche Nebeneffekte der Narkotika nicht ausgeschlossen werden können.  

Immerhin 38 % (n = 9) der beschriebenen Studien wurden an schwangeren Tieren durchge-

führt, die homologes Fruchtwasser in unveränderter Zusammensetzung erhielten. Zwei dieser 

Studien widmeten sich vorrangig der histopathologischen Untersuchung von Leber (Müller 

1965) und Lunge (Hankins et al. 2002). Eine weitere Studie beschäftigte sich primär mit dem 

Effekt von Fruchtwasser auf das Gerinnungssystem (Petroianu et al. 1999). Die restlichen 

Studien untersuchten die Herzkreislaufsituation der Tiere nach erfolgter Fruchtwasserinjekti-
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on. Stolte et al (1967) sowie Adamsons et al (1971) konnten selbst nach Verabreichung gro-

ßer Mengen homologen Fruchtwassers keinen nennenswerten Effekt auf Blutdruck, Herzfre-

quenz und Atmung feststellen, ebenso wenig war eine Blutungsneigung erkennbar. Auch bei 

Spence et al (1974) unterschieden sich die Messwerte der untersuchten Kreislaufparameter  

nach erfolgter Injektion nicht maßgeblich von den jeweiligen Ausgangswerten. Hankins et al 

(1993) konnten zwar bei den Tieren, die mekoniumhaltiges Fruchtwasser erhielten, eine deut-

liche Erhöhung des pulmonalen Gefäßwiderstands sowie einen drastischen Abfall der 

Herzauswurfleistung verzeichnen, nicht jedoch für die Tiere, die homologes Fruchtwasser in 

unveränderter Zusammensetzung erhielten. Zudem normalisierten sich die Werte der Meko-

nium-Gruppe innerhalb einer halben Stunde wieder auf ihr Ausgangsniveau. Nur zwei Studi-

en konnten auch bei Tieren, die homologes, nicht aufbereitetes Fruchtwasser erhielten, signi-

fikante Herz-Kreislauf-Veränderungen nachweisen (Reis et al. 1969, Rodgers et al. 1969). Bei 

Rodgers et al traten die signifikanten Veränderungen allerdings nur lokal auf. Nach Frucht-

wasser-Injektion in den Lungenkreislauf kam es zu einem erheblichen Anstieg des pulmona-

len Gefäßwiderstands bei gleichbleibenden Druckverhältnissen in Aorta und systemischem 

Kreislauf. Die Infusion von Fruchtwasser in die systemische Zirkulation hingegen bewirkte 

zwar einen deutlichen Abfall des mittleren arteriellen Drucks, die Parameter des Lungenkreis-

laufs blieben jedoch unverändert. Reis et al (1969) verzeichneten nach erfolgter Injektion zu-

nächst einen ausgeprägten Anstieg des zentralen Venendrucks und des Lungengefäßwider-

stands bei gleichzeitigem Abfall der Herzauswurfleistung und des systemischen Gefäßwider-

stands. Jedoch normalisierten sich auch hier die Parameter größtenteils innerhalb von zehn 

Minuten, und kein Tier verstarb. 

Insgesamt kam es lediglich in drei von 24 Studien zu signifikanten Herz-Kreislauf-

Veränderungen (Reis et al. 1969, Rodgers et al. 1969, Hankins et al. 1993), und zwar vorran-

gig bezüglich der zentralen Hämodynamik, wobei zu beachten ist, dass die anderen Studien 

ausschließlich periphere Kreislaufparameter untersuchten (Hankins et al. 1993). 
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Tabelle 6  Tiermodelle zu Fruchtwasserembolie 

Fruchtwasser Autoren Jahr Tier n = Schwanger 

Herkunft Substanz Zustand 

Anästhesie 

Steiner et al (1986) 1941 Hasen 
Hunde 

9 
11 

nein 
nein 

heterolog 
heterolog 

un- / verändert  
verändert 

frisch 
frisch 

nein 
nein 

Cron et al (1952) 1952 Hasen 14 nein heterolog un- / verändert gelagert teilweise 

Schneider (1955) 1955 Hunde 10 nein heterolog verändert - ja 

Grundmann (1957) 1957 Ratten 4 nein heterolog unverändert - nein 

Jaques et al (1960) 1960 Hunde 9 nein homo- / heterolog un- / verändert variabel ja 

Halmagyi et al (1962) 1962 Schafe 7 nein heterolog un- / verändert variabel ja 

Müller (1965) 1965 Meerschweinchen 
Kaninchen 

> 24 
- 

teilweise 
ja 

homo- / heterolog 
homolog 

unverändert 
unverändert 

- 
- 

nein 
nein 

Attwood et al (1965) 1965 Hunde 44 nein heterolog un- / verändert frisch ja 

Stolte et al (1967) 1967 Affen 12 teilweise homo- / heterolog un- / verändert frisch teilweise 

Schneider et al (1968) 1968 Hasen 
Hunde 
Katzen 

> 30 
4 
4 

nein 
nein 
nein 

heterolog 
heterolog 
heterolog 

verändert 
verändert 
verändert 

gelagert 
gelagert 
gelagert 

ja 
ja 
ja 

MacMillan (1968)  1968 Hasen 12 nein heterolog unverändert - nur lokal 

Reis et al (1969) 1969 Schafe 10 ja homolog unverändert frisch ja 

Rodgers et al (1969) 1969 Schafe 15 ja homolog unverändert frisch nein 

Dutta et al (1970) 1970 Hasen 34 nein heterolog verändert frisch ja 

Adamsons et al (1971) 1971 Affen 9 ja homolog unverändert frisch ja 
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Fruchtwasser Autoren Jahr Tier n = Schwanger 

Herkunft Substanz Zustand 

Anästhesie 

Kitzmiller et al (1972) 1972 Katzen - nein heterolog verändert - ja 

Spence et al (1974) 1974 Hasen 30 ja homolog un- / verändert frisch nur lokal 

Reeves et al (1974) 1974 Kälber 14 nein homolog unverändert gelagert nur lokal 

Azegami et al (1986) 1986 Hasen 36 nein heterolog un- / verändert - nein 

Richards et al (1988) 1988 Rattenherzen 10 (nein) hetrerolog verändert gelagert (ja) 

Hankins et al (1993) 1993 Ziegen 29 ja homolog un- / verändert frisch ja 

El Maradny et al (1995) 1995 Hasen 24 teilweise heterolog un- / verändert gelagert nein 

Petroianu et al (1999) 1999 Miniaturschweine 18 ja homolog un- / verändert frisch ja 

Hankins et al (2002) 2002 Ziegen 29 ja homolog un- / verändert frisch ja 
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3 Material und Methoden 

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um ein systematisches Review, welches sich an 

den Standards der Cochrane Collaboration orientiert (Higgins et al. 2008, Teil 2; CRD 2009, 

Kapitel 1.2; Kunz et al. 2009, Kapitel 1.1). Hierbei empfiehlt sich ein strukturiertes Vorgehen 

basierend auf folgenden Schritten: 
 

Abbildung 1  Säulen eines systematischen Reviews 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Durch ein systematisches Vorgehen bei der Literaturrecherche können relevante Studien zu 

einer bestimmten Fragestellung identifiziert werden. Das Vorgehen bei Selektion, Datenex-

traktion und Qualitätsbewertung erfolgt anhand wissenschaftlicher Methoden und wird dem 

Leser transparent dargestellt. Ziel eines systematischen Reviews ist die Zusammenfassung der 

gegenwärtig bestmöglichen wissenschaftlichen Evidenz zu der eingangs formulierten 

Fragestellung. Abschließend werden die Ergebnisse diskutiert und auf ihre klinische Relevanz 

überprüft. 

Formulieren einer fokussierten Fragestellung 

Systematische Literatursuche 

Selektion relevanter Studien 

Datenextraktion und Qualitätsbewertung 

Zusammenfassung der Evidenz 

Interpretation der Ergebnisse 
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3.1 Suchkriterien 

In Abgrenzung zum narrativen Review, bei dem die Auswahl der berücksichtigten Literatur 

einer subjektiven Selektion der Autoren unterliegt, haben systematische Übersichtsarbeiten 

den Anspruch nach Möglichkeit alle zu einem bestimmten Thema publizierten Studien zu 

berücksichtigen und nach wissenschaftlichen Methoden zusammenzufassen. Entscheidend ist 

hierfür zunächst das Formulieren einer fokussierten Fragestellung. Das Gerüst einer struktu-

rierten Reviewfrage besteht aus den folgenden vier Komponenten: Population, Interventionen, 

Endpunkt, Studiendesign (Kunz et al. 2009, S. 11).  

3.1.1 Population 

Zielpopulation waren Frauen jeden Alters, bei denen während der Schwangerschaft, unter der 

Geburt oder in der Nachgeburtsphase eine Fruchtwasserembolie diagnostiziert wurde, und die 

sich zum Zeitpunkt des Symptombeginns in sekundärer Versorgungsebene befanden.  

In Ermangelung eines international akzeptierten diagnostischen Verfahrens wurden in Anleh-

nung an die Aufnahmekriterien des amerikanischen (Clark et al. 1988) und englischen 

(Tuffnell 2005) Registers für Fruchtwasserembolien für diese Studie folgende Diagnosekrite-

rien formuliert: 
 

Tabelle 7  Kriterien zur Überprüfung der Diagnose einer Fruchtwasserembolie 

1. Akute Hypotonie oder plötzlicher Herzstillstand 

2. Akute Hypoxie 

3. Koagulopathie 

4. Abwesenheit anderer Erklärungen für das Auftreten oben beschriebener Symptome  
 

 

Eine vergleichbare Falldefinition liegt ebenso dem Datenerhebungsbogen der britischen For-

schungsinitiative UK Obstetric Surveillance System (UKOSS) zur Untersuchung seltener ge-

burtshilflicher Erkrankungen zugrunde (UKOSS 2005). Für den Einschluss in diese Studie 

mussten zur Verifizierung der Diagnosestellung alle genannten Kriterien erfüllt sein.  

Die Diagnosen Hypotonie, Herzstillstand, Hypoxie und Gerinnungsstörung wurden akzep-

tiert, sofern sie von den Autoren der Studien explizit als solche benannt wurden. Andernfalls 

wurden die in den Studien enthaltenen Informationen auf folgende Definitionen überprüft: 

Eine Hypotonie galt als evident bei systolischen Blutdruckwerten RRsyst < 105 mmHg oder 

einem arteriellen Mitteldruck MAD < 70 mmHg (Schäfer et al. 2005). Zusätzlich wurde die 

Erwähnung eines (Kreislauf-)Schocks als Hypotonie gewertet. 
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Für die Diagnose einer Hypoxie qualifizierte die Erwähnung oder Beschreibung der klini-

schen Kondition Dyspnoe, Zyanose oder Atemstillstand. Darüber hinaus wurden Werte einer 

Sauerstoffsättigung SPO2 < 90 % oder eines Sauerstoffpartialdruckes paO2 ! 60 mmHg als 

Hypoxie gewertet (Larsen 2009). 

Als Gerinnungsstörung galt ebenfalls die Erwähnung oder Beschreibung einer starken Blu-

tung (Hämorrhagie), DIC oder Fibrinolyse. Darüber hinaus konnten die Kriterien der Diagno-

se Koagulopathie entweder klinisch (Vorliegen einer peripartalen Hämorrhagie in Abwesen-

heit anderer Ursachen) oder laborchemisch (Evidenz einer intravasalen Verbrauchskoagulo-

pathie oder Fibrinolyse) erfüllt werden. Eine peripartale Hämorrhagie definierte sich gemäß 

der Leitlinie der „Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesell-

schaften“ (AWMF) der DGGG zu „Diagnostik und Therapie peripartaler Blutungen“ ab ei-

nem Blutverlust von > 500 ml nach vaginaler Entbindung bzw. einem Blutverlust > 1000 ml 

nach Sectio Caesarea (DGGG 2010, Kapitel 1). Die laborchemische Evidenz einer intravasa-

len Verbrauchskoagulopathie wurde entsprechend dem „DIC-Score“ der „International Socie-

ty on Thrombosis and Haemostasis“ des „Scientific and Standardisation Committee on Dis-

seminated Intravascular Coagulation“ definiert (Toh et al. 2007). Dieser unterteilt die Ver-

brauchskoagulopathie in zwei Phasen: die nicht-offensichtliche DIC, die eine milde hämosta-

tische Dysfunktion repräsentiert, gefolgt von der offensichtlichen DIC, die den nachstehenden 

dekompensierten Zustand anzeigt. Beide Phasen qualifizierten zum Einschluss. Darüber hin-

aus wurde ein isolierter Fibrinogen-Wert < 1 g/l als Marker einer Fibrinolyse anerkannt (Toh 

et al. 2007; DGGG 2010, Kapitel 3). Verstarben Patientinnen an einem plötzlichen Herzstill-

stand bevor eine Gerinnungsstörung manifest bzw. ermittelbar werden konnte, war diese nicht 

Vorraussetzung für den Einschluss in die Studie.  

Im Unterschied zu den oben genannten Institutionen berechtigte das isolierte Vorhandensein 

eines histopathologischen Nachweises von fetalen Zellen im mütterlichen Lungengefäßsystem 

aufgrund seiner umstrittenen Evidenz nicht zum Einschluss in die Studie. Auch musste die 

Fruchtwasserembolie nicht unter der Geburt aufgetreten sein.  

3.1.2 Interventionen 

Untersucht werden sollten alle angewandten Therapieoptionen. Dabei wurden Maßnahmen 

der standardisierten Regelversorgung des kreislauflosen Patienten im Sinne des ACLS, sofern 

sie durchgeführt wurden, als eine Interventions-Entität zusammengefasst. Die ACLS-

Maßnahmen definieren sich gemäß den aktuellen Leitlinien für die Erwachsenen-Reanimation 

(ILCOR 2010), erstellt vor dem Hintergrund der internationalen „Consensus on Emergency 
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Cardiac Care and Cardiopulmonary Resuscitation Science with Treatment Recommendations 

Conference“ des „International Liaison Committee on Resuscitation“ (ILCOR).  

3.1.3 Endpunkt 

Zur Bewertung der Wirksamkeit untersuchter Interventionen diente als Zielvariable die Ver-

meidung von Mortalität. 

3.1.4 Studiendesign 

Grundsätzlich gelten bei der Suche nach Evidenz zur Wirksamkeit klinischer Interventionen 

randomisierte Studien als Design der Wahl (Higgins et al. 2008, Teil 2, Kapitel 5.5; CRD 

2009, S. 10 ff.; Kunz et al. 2009, S. 17). Für die Untersuchung therapeutischer Möglichkeiten 

im Rahmen eines Notfall-Settings sind experimentelle Studien jedoch nur schwer oder gar 

nicht durchführbar. Aus diesem Grund wurde die Designschwelle für die Studienauswahl die-

ses Reviews auf Studien mit niedrigeren Evidenzstufen herabgesetzt. Da darüber hinaus zu 

befürchten stand, dass zu der formulierten Fragestellung insgesamt ein Mangel an Studien 

besteht, wurde entschieden, neben Beobachtungsstudien mit Kontrollgruppen auch solche 

ohne Kontrollgruppen sowie Fallserien und Fallberichte zu integrieren. Falls vorhanden, soll-

ten ebenfalls systematische Reviews dieser Studientypen eingeschlossen werden. 

Aufgrund eines festgestellten Mangels an Sekundärstudien zu möglichen Therapieoptionen 

einer Fruchtwasserembolie konnten die formulierten Ansprüche an die Grund-Komponenten 

Population und Endpunkt dem Informationsgehalt von Primärberichten angepasst werden. 

Dies ermöglichte das Zugrundelegen weitaus differenzierterer Anforderungen und verbesserte 

damit die Vergleichbarkeit der Studien untereinander. 

3.2 Suchstrategie 

Im Rahmen der Literaturrecherche wurden im Januar 2010 die Online-Datenbanken 

MEDLINE, EMBASE, „Cochrane Database of Systematic Reviews“ (CDSR) und die 

Datenbanken des „Centre for Reviews and Dissemination“ (CRD) mit einer jeweils 

angepassten Suchstrategie systematisch durchsucht. Die Datenbanken des CRD umfassen die 

„Database of Abstracts of Reviews of Effects“ (DARE), die „NHS Economic Evaluation 

Database“ (NHSEED) sowie die „Health Technology Assessment“-Database (HTA). Sofern 

vorhanden, wurde das kontrollierte Vokabular der einzelnen Datenbanken in Form von 

Thesaurus-Strukturen als Indexierungsmodell genutzt. Alle Datenbanken wurden von ihrem 

Beginn an und damit ohne zeitliche Begrenzung durchsucht (MEDLINE: 1966, EMBASE: 

1988, CDSR: 1995, CRD: DARE 2002 / HTA 2003 / NHSEED 1995).  
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Der Zugriff auf MEDLINE erfolgte über PubMed. Zur Identifizierung optimaler Suchbegriffe 

wurden die Begriffe an das Thesaurus-Vokabular der MeSH-Termini angepasst. Hierfür wur-

den die folgenden Schlagwörter unabhängig voneinander in die „MeSH-Database“ eingege-

ben: „amniotic fluid embolism“, „therapy“, „treatment“. Auf diese Weise konnten die stan-

dardisierten MeSH-Termini "Embolism, Amniotic Fluid" und "Therapeutics" ermittelt wer-

den. Schließlich wurde PubMed mit einer Kombination dieser beiden Termini auf alle ver-

fügbaren deutsch- und englischsprachigen Artikel durchsucht: "Embolism, Amniotic Flu-

id"[Mesh] AND "Therapeutics"[Mesh] AND (English[lang] OR German[lang]). 

EMBASE wurde mittels der Benutzeroberfläche Ovid durchsucht. Als Thesaurus diente hier 

das EMTREE-Vokabular. Der EMTREE-Terminus „amnion fluid embolism“ wurde ermittelt 

und mit den Zusatzkriterien „Disease Management“ (dm), „Drug Therapy“ (dt), „Surgery“ 

(su) und „Therapy“ (th) kombiniert. Die Suche wurde auf deutsch- und englischsprachige 

Artikel limitiert. Daraus ergab sich für EMBASE folgende Suchmaske: amnion fluid embo-

lism / dm OR dt OR su OR th / limit 1 to (english OR german). 

Die CRD-Datenbanken verfügen ebenfalls über eine Indexierungsstruktur in Form von 

MeSH-Begriffen. Neben dem standardisierten MeSH-Terminus „Embolism, Amniotic Fluid“ 

wurden als zusätzliche Abfragekriterien die Qualifier „therapy“ (TH) und „drug therapy“ 

(DT) in die Suche mit aufgenommen. Daraus ergab sich folgende Suchmaske: MeSH Embo-

lism, Amniotic Fluid QUALIFIERS DT TH EXPLODE 1 2 3.  

Die CDSR der Cochrane Library verfügt über keine kontrollierte Indexierungsstruktur und 

wurde deshalb in Form einer Freitextsuche auf „Amniotic Fluid Embolism“ durchsucht. 
 

Tabelle 8  Elektronische Datenbanken und angewandte Suchmasken   

MEDLINE "Embolism, Amniotic Fluid"[Mesh] AND "Therapeutics"[Mesh] AND (Eng-
lish[lang] OR German[lang]) 

EMBASE amnion fluid embolism / dm OR dt OR su OR th / limit 1 to (english OR 
german) 

CRD MeSH Embolism, Amniotic Fluid QUALIFIERS DT TH EXPLODE 1 2 3 

CDSR „Amniotic fluid embolism“   
 

 

Alle ermittelten Artikel wurden zunächst als Abstract gelesen und entsprechend den Ein- und 

Ausschlusskriterien berücksichtigt oder aussortiert. Anschließend wurden alle potentiell rele-

vanten Studien als Volltextversion beschafft. In einem weiteren Schritt wurden die Referen-

zen aller als Volltext vorliegenden Artikel auf weitere, bisher unberücksichtigte Studien 
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durchsucht, und diese im Anschluss ebenfalls als Volltextversion gesichtet. Zusätzlich über 

Expertenkontakt vermittelte Literaturstellen lagen ebenfalls als Volltextversion vor. Die Ge-

samtheit aller danach vorliegenden Artikel wurde schließlich erneut gemäß der Ein- und Aus-

schlusskriterien auf ihre Studieneignung geprüft. 

3.3 Ein- und Ausschlusskriterien 

Entsprechend den vorab formulierten Suchkriterien ergaben sich für das vorliegende Review 

folgende Einschlusskriterien: 
 

Tabelle 9  Einschlusskriterien 

Komponente Einschlusskriterien 
Population Frauen jeden Alters, die während der Schwangerschaft, unter der Geburt 

oder in der Nachgeburtsphase gemäß den für diese Studie formulierten 
Diagnosekriterien an einer Fruchtwasserembolie erkrankt sind, und sich 
zum Zeitpunkt des Symptombeginns mindestens in sekundärer Versor-
gungsebene befanden 

Intervention alle durchgeführten und beschriebenen Interventionen 

Endpunkt  das Eintreten oder Ausbleiben der Kenngröße „Tod“ muss bekannt sein 

Studiendesign Kontrollierte Studien, Kohortenstudien, Fall-Kontroll-Studien, Fallserien, 
und Fallberichte sowie systematische Reviews dieser Studientypen 

 

 

Im Umkehrschluss ergaben sich für die einzelnen Komponenten der Suchkriterien folgende 

Ausschlusskriterien: 
 

Tabelle 10  Ausschlusskriterien 

Komponente Ausschlusskriterien 
Population Frauen, deren klinische Symptome die Diagnosestellung einer Fruchtwas-

serembolie gemäß den vorab formulierten Diagnosekriterien nicht zulie-
ßen sowie Frauen, die außerhalb eines Krankenhauses an einer Fruchtwas-
serembolie erkrankten 

Intervention Studien, in denen keine Therapieversuche unternommen wurden oder in 
denen die durchgeführten Interventionen nicht beschrieben wurden 

Endpunkt  Studien, in denen das Eintreten oder Ausbleiben der Kenngröße „Tod“ 
nicht bekannt ist 

Studiendesign Studien am Tiermodell, Studien zu Wirkungsmechanismen in vitro, narra-
tive Reviews, Expertenmeinungen 
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3.4 Literaturauswahl 

Mit Hilfe der systematischen Durchsuchung der Online-Datenbanken MEDLINE, EMBASE, 

CDSR sowie DARE, NHS EED und HTA via CRD konnten zunächst 186 Treffer erzielt wer-

den, darunter 15 Überschneidungen. Damit lagen zu Beginn des Auswahlprozesses 171 po-

tentiell relevante Literaturstellen vor. Der Auswahlprozess ist in Abbildung 2 dargestellt. 

Einer der Artikel wurde von PubMed ohne Autor angegeben, dieser konnte jedoch nachträg-

lich identifiziert werden (Forester 1984). EMBASE zitierte zwei weitere Artikel ohne Auto-

renangabe. In diesen Fällen gelang zwar keine Identifizierung der Autoren, die Artikel konn-

ten jedoch trotzdem ermittelt werden (No-author-listed 1998; No-author-listed 2000).  

Nach Durchsicht aller Titel und Abstracts mussten zunächst 58 Referenzen ausgeschlossen 

werden (vgl. Tabelle 11).  
 

Tabelle 11  Ausschlussgründe nach Durchsicht von Titeln und Abstracts 

Ausschlussgründe n = 58 

Studien zu FWE mit anderer Fragestellung 3 

übergeordnete Studien (FWE als Untergruppe) 5 

narrative Reviews zu FWE 16 

übergeordnete narrative Reviews (FWE als Untergruppe) 26 

Expertenmeinungen, Kommentare 7 

Tierversuche 1 

Studiendesign 

gesamt 58 

Population 0 

Intervention 0 

Endpunkt 0 
 

 

Von den übrigen 113 Referenzen wurden Volltextversionen für die Analyse herangezogen. 

Über die Referenzlisten vorliegender Volltextversionen und nach Expertenkontakt konnten 

zusätzlich 29 Studien identifiziert werden. Damit lagen 142 Studien zur Durchsicht als Voll-

textversion vor.  
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Abbildung 2  Vorgehen bei der Literaturauswahl 

 

Abbildung 2  Vorgehen bei der Literaturauswahl 
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Damit lagen am Ende der Recherche 77 Fallberichte zum Einschluss in diese Studie vor. Ein 

Fall musste nachträglich von der Wertung ausgeschlossen werden (Sprung et al. 1992), da 

dieser doppelt publiziert worden war (Sprung et al. 1991). Demnach flossen die Daten von 76 

Fällen einer Fruchtwasserembolie in die statistische Analyse dieser Arbeit ein. (vgl. Anhang 

8.1 Eingeschlossene Publikationen). Die Ausschlussgründe der übrigen Publikationen wurden 

anhand der Komponenten Studiendesign („STU“), Population („POP“), Intervention („INT“) 

und Endpunkt („END“) dokumentiert (vgl. Anhang 8.2 Ausgeschlossene Publikationen). 

3.5 Methodik  

3.5.1 Datenselektion 

Zunächst wurde oben beschriebene Suchstrategie durchgeführt. Alle als Volltext vorliegenden 

Studien wurden auf Erfüllung der vorab formulierten Ein- und Ausschlusskriterien überprüft. 

Die Gründe für den Ausschluss von Studien wurden dokumentiert. Grundsätzlich empfiehlt 

sich gemäß den Standards des „Deutschen Cochrane Zentrums“ (DCZ) der Cochrane Colla-

boration, die Datenselektion und -extraktion sowie die Qualitätsbewertung von mindestens 

zwei voneinander unabhängigen Reviewern durchführen zu lassen (Higgins et al. 2008, Teil 

1, Kapitel 2.3.4.1). Da es sich bei der vorliegenden Arbeit um eine Dissertation einer einzel-

nen Person handelt, konnte diesem Anspruch nicht nachgekommen werden. 

3.5.2 Datenextraktion 

Mit Hilfe eines zweiteiligen vorab erstellten Datenerhebungsbogens (vgl. Anhang 8.3 Date-

nerhebungsbögen und Qualitätsbewertung) wurden die Daten der einzelnen Studien systema-

tisch extrahiert. Hierbei ging es zunächst um die Verifizierung der Studieneignung. Dafür 

umfasst der Datenerhebungsbogen im ersten Teil neben allgemeinen Kriterien bezüglich der 

Studiencharakteristika vor allem Angaben zur Überprüfung von Population, Intervention, 

Endpunkt und Studiendesign, gemäß den für diese Studie formulierten Ein- und Ausschluss-

kriterien. Das Vorliegen der Items konnte dabei jeweils mit „ja“ oder „nein“ beantwortet wer-

den. Items, die aufgrund fehlender oder unklarer Angaben nicht eindeutig mit „ja“ beantwor-

tet werden konnten, wurden als „nein“ gewertet. Im zweiten Teil des Datenerhebungsbogens 

wurden die Informationen der eingeschlossenen Studien erhoben, die für die anschließende 

Daten-Analyse benötigt wurden. Die Qualitätsbewertung der eingeschlossenen Studien er-

folgte Mit Hilfe eines dafür entwickelten Qualitätsbewertungsinstruments.  
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3.5.3 Qualitätsbewertung 

Gemäß den Richtlinien der Cochrane Collaboration sollten die integrierten Studien eines sy-

stematischen Reviews je nach Studientyp einer differenzierten Qualitätsbewertung unterzogen 

werden (Higgins et al. 2008, Teil 2, Kapitel 8; Kunz et al. 2009, S. 37 ff.). Die Qualitätsbe-

wertung dient der Einschätzung der Glaubwürdigkeit von Studienergebnissen. Laut der aktu-

ellen Schriftenreihe der „Deutschen Agentur für Health Technology Assessment“ (DAHTA) 

des „Deutschen Instituts für Medizinische Dokumentation und Information“ (DIMDI) exi-

stiert bislang kein Goldstandard für die Bewertung der Studienqualität (Dreier et al. 2010, S. 

21). Zwar gibt es eine Vielzahl standardisierter Qualitätsbewertungsinstrumente, deren Items 

an das jeweils zugrunde liegende Studiendesign angepasst sind. Die meisten dieser Bewer-

tungsinstrumente beziehen sich jedoch auf die Qualitätsbewertung experimenteller Interventi-

onsstudien, vorrangig auf randomisierte kontrollierte Studien. Die Cochrane Collaboration 

warnt zudem vor der Anwendung allgemein gültiger Checklisten, auch wenn diese speziell 

für ein bestimmtes Studiendesign entwickelt wurden. Nach Meinung der Experten sollten 

existierende Checklisten grundsätzlich der speziellen Fragestellung des eigenen Reviews an-

gepasst werden. Andersfalls empfiehlt sich die Neuentwicklung einer geeigneten Checkliste, 

die insbesondere die Anfälligkeit für bestimmte Biasformen der jeweils zugrunde liegenden 

Studien berücksichtigt (Higgins et al. 2008, Teil 2, Kapitel 8; Kunz et al. 2009, S. 38).  

Zu der in diesem Review formulierten Fragestellung konnten ausschließlich Fallberichte und 

Fallserien identifiziert werden. Gemäß der Evidenzklassifizierung des CEBM entspricht dies 

einem Evidenzlevel CEBM 4 für Fallserien, entsprechend Empfehlungsgrad C, und CEBM 5 

für Fallberichte, entsprechend Empfehlungsgrad D (Phillips et al. 2009). Da trotz intensiver 

Recherche keine standardisierten Qualitätsmerkmale zur Bewertung vergleichbarer Evidenz-

klassen ermittelt werden konnten, ließ sich eine systematische Qualitätsbewertung anhand 

international anerkannter Kriterien in diesem Fall nicht durchführen. Um dennoch Transpa-

renz hinsichtlich der Qualitätsunterschiede der integrierten Daten gewährleisten zu können, 

wurden alle Studien anhand eines eigens für diese Studie entwickelten Qualitätsbewertungsin-

struments bewertet (vgl. Anhang 8.3 Datenerhebungsbögen und Qualitätsbewertung). Ent-

sprechend der Studienstruktur von Fallberichten und Fallserien beziehen sich die hierfür for-

mulierten Qualitätsmerkmale vor allem auf die Vollständigkeit und den Informationsgehalt 

der in den Studien enthaltenen Angaben. Hierfür wurde zunächst ein Protokoll entworfen, das 

alle Informationen vereint, deren Zusammenhang mit einer Fruchtwasserembolie gemäß den 

aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen wahrscheinlich scheint. Aus diesem wurde ein 

Messinstrument entwickelt, welches die Fallberichte auf das Vorhandensein der geforderten 
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Items überprüft. Das Bewertungssystem sieht dabei vor, auch nicht erfüllte Items positiv zu 

bewerten, sofern ihr Fehlen benannt wurde. Das Fehlen des möglichen Risikofaktors „Sectio 

Caesarea“ führt beispielsweise nicht zu einer negativen Wertung, wenn alternativ ein anderer 

Geburtsmodus benannt wird. Ebenso wenig führt das Fehlen von Risikofaktoren zu einer 

Abwertung sofern diese Erwähnung finden. Damit soll gewährleistet werden, dass die Quali-

tät eines Fallberichts unabhängig von der Komplexität des ihm zugrunde liegenden Falls be-

wertet wird. 
 

Tabelle 13  Schema zur Bewertung der Studienqualität 

Punktwert Bewertung Items 

0 Punkte Item wird nicht erwähnt Alle 

1 Punkt Item wird erwähnt, aber nicht ausgeführt Alle 

2 Punkte Item wird konkret beschrieben Diagnosekriterien, Interventionen 
 

 

Bei der Durchführung der systematischen Qualitätsbewertung kam es schließlich aufgrund der 

Variabilität der eingeschlossenen Fallberichte dennoch zu Problemen in der Anwendung des 

Bewertungsinstrumentes. Zunächst fiel auf, dass zwei Items der Gruppe „Ereignisbezogene 

Angaben“ nur bewertet werden konnten, wenn die Symptome der Fruchtwasserembolie direkt 

unter der Geburt einsetzten bzw. sich das Kind zu diesem Zeitpunkt noch lebendig in utero 

befand. Um die übrigen Fallberichte in der Bewertung nicht zu benachteiligen, wurden diese 

beiden Items nachträglich aus der Wertung genommen (gekennzeichnet mittels „x“). Da eini-

ge Kinder bereits vor Symptombeginn in utero verstorben waren, mussten darüber hinaus die 

Items bezüglich der „Angaben zum Outcome der Kinder“ nachträglich angepasst (kursiv ge-

kennzeichnet) und ebenfalls zum Teil aus der Wertung genommen werden (vgl. Anhang 8.3 

Qualitätsbewertung). 

Alle Items erhielten einen numerischen Score und wurden anhand eines Punktesystems von 

null bis einem Punkt bewertet, je nachdem ob das Kriterium nicht erwähnt (0 Punkte) oder 

erwähnt (1 Punkt) wurde. Für die Items „Diagnosekriterien“ und „Interventionen“  bestand 

darüber hinaus die Möglichkeit, mit zwei Punkten bewertet zu werden.  

Hinsichtlich der Diagnosekriterien qualifizierte die Vermittlung der Diagnosestellung inklusi-

ve Angaben zu Klinik, Kreislaufparametern und / oder Laborwerten zur Vergabe von zwei 

Punkten. Bezüglich der Interventionsformen rechtfertigten die Vermittlung der Vorgehens-

weise inklusive Angaben zu Präparaten und Dosierungen sowie Beschreibungen von Inter-

ventionstechniken und Angaben zur zeitlichen Abfolge die Vergabe von zwei Punkten. Auf 
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die übrigen Kriterien ließ sich ein vergleichbares Bewertungskonzept nicht anwenden, da das 

mögliche Fehlen eines Items nicht steigerbar ist. Das Vorhandensein der Items „Diagnosekri-

terien“ und „Interventionen“ sicherten hingegen bereits die zugrunde liegenden Einschlusskri-

terien. Die Addition der Punkte ergibt als Summenscore den Ergebniswert, welcher nach fol-

gender Einteilung die Studienqualität beschreibt: 
 

Tabelle 14  Einteilung der Studienqualität 

Ergebniswert Studienqualität Cut-off-Wert Prozent Range 

22 - 27 Punkte Studie von guter Qualität !  22 Punkte > 80 % 6 Punkte 

17 - 21 Punkte Studie von mittlerer Qualität ! 17 Punkte > 60 % 5 Punkte 

! 16 Punkte Studie von schlechter Qualität " 16 Punkte < 60 % 17 Punkte 
 

 

3.5.4 Statistische Analyse 

Ziel der Studie war die Erfassung der Evidenz wirkungsvoller Therapiemethoden sowie die 

Identifikation möglicher Risikofaktoren und Prädiktoren mütterlicher Mortalität. Hierfür wur-

den mögliche Einflussfaktoren und durchgeführte Interventionen statistisch analysiert.  

Die statistische Analyse der extrahierten Daten erfolgte mit Hilfe der IBM-Software „SPSS 

Statistics 19“. Hiermit wurden die Verteilungen der Häufigkeiten in Bezug auf die untersuch-

ten Variablen ermittelt. Die statistischen Signifikanzen wurden mit Hilfe des Chi-Quadrat-

Tests nach Pearson errechnet. Dem liegt die Berechnung auf 2-seitigem Signifikanzniveau 

zugrunde. Als statistisch signifikant wurden p-Werte " 0,05 gewertet, p-Werte " 0,01 galten 

als statistisch sehr signifikant, p-Werte " 0,001 als statistisch hoch signifikant. Für ein aussa-

gekräftiges Ergebnis des Chi-Quadrat-Tests sollten in nur maximal 20 % der Kreuztabellen-

Felder erwartete Häufigkeiten (expected counts) < 5 auftreten. Dementsprechend wurden die 

erwarteten Häufigkeiten der jeweiligen Kreuztabellen-Felder dokumentiert. Ebenso wurde die 

Anzahl der Freiheitsgrade (df, degrees of freedom), also die maximale Anzahl an Werten, die 

beliebig geändert werden können, ohne dass sich das arithmetische Mittel der Verteilung än-

dert, angegeben. Alle Prozente wurden symmetrisch gerundet (Bescherer 2007) und werden 

ohne Dezimalstelle angegeben. Dadurch kann die Summe in Einzelfällen geringfügig von 

100 % abweichen.  

Mit Hilfe der Kaplan-Meier-Methode wurde die mütterliche Überlebenswahrscheinlichkeit 

berechnet und grafisch dargestellt. Dabei wurde nach jedem Ereigniseintritt (in dieser Arbeit: 
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der Tod einer Patientin) die Überlebenswahrscheinlichkeit der noch Lebenden neu berechnet. 

Diese wurden als „Kumulatives Überleben“ auf der Y-Achse dargestellt.  

3.5.5 Kodierung der Interventionen 

Für die Analyse der Interventionen wurden zunächst alle durchgeführten Interventionen geli-

stet. Im Anschluss wurden thematisch sinnvolle Interventionseinheiten gebildet und die ein-

zelnen Maßnahmen in Form von Gruppen und Untergruppen in die entsprechende Rubrik 

einsortiert (vgl. Tabelle 15). Zuletzt wurden alle auf diese Weise gelisteten Interventionen zur 

Durchführung einer statistischen Analyse kodiert.  
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