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Einleitung

1 Einleitung

1.1  Historischer Zusammenhang

Ein Zusammenhang perinataler Ereignisse mit motorischen und kognitiven Defiziten bei
Kindern wurde bereits 1862 in einem Paper von William Little beschrieben [Little, 1862].
Sigmund Freud sah 1897 eine antepartale fetale Asphyxie als eine Ursache flr die
Zerebralldhmung an [Freud, 1897]. 1959 begann man, diese Vermutungen anhand von
Versuchen mit Affen-Feten zu belegen. Die Plazenta wurde in einer Hysterotomie geldst
und die Feten 11 bis 16 Minuten spater entwickelt. Sie hatten ihr Leben lang neurologi-
sche Defizite. Schadigungen fanden sich vor allem in Hirnstamm, Basalganglien und
Thalamus [Ranck, Windle, 1959]. Spater flihrte man auch mit Schaf-Feten Versuche
durch. Nach ca. 10 Minuten totaler Occlusion der Nabelschnur kam es zu Schadigun-
gen vor allem im Hippocampus [Mallard, Gunn et al., 1992; Keunen, Deutz et al., 1999].

Um solche Folgen zu vermeiden, ist es ein Ziel der Geburtshilfe, ein lebensfrisches Kind
zu entwickeln. Entsprechend wichtig fir das Qualitaitsmanagement ist die sofortige

Zustandsbeurteilung des Neugeborenen.

Diese basiert Ublicherweise auf der von Virginia Apgar 1953 entwickelten Methode
[Apgar, 1953]. Mit Hilfe dieses mittlerweile weltweit etablierten 10-Punkte-Schemas
lassen sich zwar vage Voraussagen bezlglich der Frihmorbiditdt und Mortalitdt ma-
chen [Nelson, Ellenberg, 1981; Casey, Mcintire et al., 2001; Moster, Lie et al., 2001].
Bezlglich der Spatmorbiditat ist die Aussagekraft jedoch begrenzt [Casey, Mclintire et
al., 2001], wobei einige Studien eine Korrelation mit dem Auftreten einer Cerebralpare-
se zeigten [Nelson, Ellenberg, 1981; Moster, Lie et al., 2001]. Daher wurde nach weite-

ren Mdéglichkeiten der Zustandsdiagnostik des Neugeborenen gesucht.

Man begann, postpartal aus der Nabelschnur Blut abzunehmen und hiervon den S&u-
ren-Basen-Status zu bestimmen. James, Weisbrot und Prince stellten 1958 einen Zu-
sammenhang zwischen Apgar-Werten und Sauren-Basen-Parametern der Umbilicalar-
terie dar [James, Weisbrot et al., 1958]. Durch die Kombination dieser beiden Verfahren
lieB sich eine verbesserte Einschatzung des Neonaten erreichen.

1960 begann Saling in der Frauenklinik im Krankenhaus Neukélin, mit der Fetalblutana-
lyse den pH-Wert des Feten unter der Geburt zu messen. Dies wirkte sich positiv auf

den Zustand der Kinder aus, da durch sie schon pranatal Aziditatsveranderungen er-
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kannt wurden [Saling, 1987]. Die peripartale Mortalitdt konnte so, durch frihzeitiges
Eingreifen in den Geburtsverlauf, von 0,6% auf 0,3% gesenkt werden [Saling, Arabin,
1988].

Durch die Einflihrung zuséatzlicher Uberwachungsmethoden wie CTG, Ultraschall und
Doppleruntersuchungen konnte eine weitere Verbesserung des perinatalen Outcomes
erreicht werden [Saling, Arabin, 1988; Graham, Petersen et al., 2006; Baschat, Cosmi
et al., 2007; Figueras, Eixarch et al., 2008].

1.2 Definition der perinatalen Hypoxie (,,Asphyxie®)

Der griechische Begriff Asphyxie bedeutet urspringlich ,Pulslosigkeit® [Zeit, 2005].
Heutzutage trifft diese Definition jedoch nicht mehr zu, denn die wenigsten ,asphykti-
schen“ Neugeborenen sind tatsachlich pulslos.

Nach der jetzigen Definition des American College of Obstetricians and Gynecologists
sowie der World Federation of Neurology Group ist die intrapartale fetale Asphyxie ein
Zustand gestorter Blutgasparameter, der zu progressiver Hypoxamie und Hyperkapnie
mit einer signifikanten metabolischen Azidose flihrt [Bax, Nelson, 1993; ACOG, 2006].

Anstelle von einer Asphyxie wird in Deutschland praziser von einer Azidose oder von
einer Hypoxie gesprochen. Dabei ist eine meist kurzfristige Hypoxamie von einer
(Gewebs-) Hypoxie zu unterschieden. Von einer peripartalen Azidose wird klassischer-
weise ab einem Umbilicalarterien-pH-Wert unter 7,20 gesprochen. Eine kritische oder
pathologische Azidose besteht jedoch erst ab einem pH-Wert kleiner 7,0 [Goldaber,
Gilstrap et al., 1991; Winkler, Hauth et al., 1991; ACOG, 2006].

1.3 Pathophysiologie und Folgen der Hypoxie (,,Asphyxie®)

Die Ursache einer perinatalen Azidose ist ein Sauerstoffmangel, der durch mutterliche,

plazentare oder fetale Ursachen entstehen kann.
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Praplazentare (matterliche) Ursachen sind zum Beispiel mitterliche Erkrankungen wie
Diabetes mellitus, Anamie, Herzfehler oder Praeklampsie [Blechner, 1993; Méller, 2004;
Barnes-Powell, 2007; Dudenhausen, 2008].

Plazentare Ursachen sind zum Beispiel vorzeitige Plazentalésung, Plazenta praevia,
Ubertragung, Plazentainsuffizienz oder Uterustetanie [Blechner, 1993; Pitaphrom,
Sukcharoen, 2006; Dudenhausen, 2008].

Postplazentare (fetale) Ursachen sind zum Beispiel Nabelschnurumschlingung, Insertio
velamentosa und fetale Anamie [Blechner, 1993; Mdller, 2004; Dudenhausen, 2008].

Bei unzureichender Oxygenierung infolge einer Stérung des Gasaustauschs des Ge-
webes kommt es — sozusagen auf der Gegenseite — zunachst zum Anstieg der CO.-
Konzentration und es entsteht eine respiratorische Azidose. Bei weiter bestehendem
Sauerstoffmangel kommt es nun zu einer Blutdruckerhéhung, hervorgerufen durch
einen erhéhten vaskularen systemischen Widerstand [LaGamma, ltskovitz et al., 1982;
Jensen, Lang, 1992]. Diese Antwort des autonomen Nervensystems wird hervorgerufen
durch arterielle Chemorezeptoren [Bartelds, van Bel et al., 1993] und méglicherweise
auch durch endogene Opiate [LaGamma, ltskovitz et al., 1982]. Es kommt weiterhin zu
einer Zentralisation des Kreislaufes. Hierbei wird der Blutfluss in Lungen, Gastrointesti-
naltrakt und Nieren reduziert. Kompensatorisch nimmt die Durchblutung von Gehirn,
Herz, Nebennieren und Leber zu [Peeters, Sheldon et al., 1979; Itskovitz, LaGamma et
al., 1987; Saling, 1987; Kilavuz, Vetter, 1999; Kilavuz, Vetter et al., 2003]. Zur Kompen-
sation sinkt Bicarbonat ab. In den mangeldurchbluteten Organen wird nun vermehrt
Lactat im Zuge der anaeroben Glykolyse gebildet. Es kommt somit zur gemischten
respiratorisch-metabolischen und nach langer andauerndem Sauerstoffmangel, wenn
die Sauerstoffsattigung unter 30% bleibt, zur Gberwiegend metabolischen Azidose
[Saling, 1987; Richardson, Carmichael et al., 1993]. Bei weiter fortbestehender Hypo-
xamie dekompensieren die kardiovaskuldren Funktionen. Der Blutdruck fallt, entweder
aufgrund von gesenktem kardialem Auswurf oder wegen Verlustes des peripheren
Widerstands. Die Kombination aus Ischamie und Hypoperfusion flhrt zu einer Verringe-
rung der zerebralen Sauerstoffversorgung und spater zur Hirnschadigung [Low, 2004].
Meist kommt es erst jetzt zu einer Verringerung der Apgar-Werte [Saling, 1987]. Gils-
trap zeigte, dass bei lediglich 6% der Neonaten mit einer Azidose, hier ab einem pH <

7,2 definiert, ein normales Herzfrequenzmuster vorlag. 92% der Falle hatten eine Bra-
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dy- oder Tachykardie [Gilstrap, Hauth et al., 1987]. Haufig kommt es zur vorzeitigen
Darmentleerung [Speer, 2000].

Ist der Sauerstoffgehalt des Blutes wahrend oder kurz nach der Geburt niedrig, kann die
postpartale, reflektorisch ausgeldste Lungenarteriendilatation ausbleiben. Der pulmona-
le Widerstand und der Blutdruck im kleinen Kreislauf bleiben hoch, so dass der Rechts-
links-Shunt durch das offene Foramen ovale und den Ductus arteriosus Botalli bestehen
bleibt. Da durch die Abnabelung die plazentare Sauerstoffversorgung wegfallt, kommt
es zu einer zunehmenden O.-Untersattigung des arteriellen Blutes. Es kommt somit zu
einem Circulus vitiosus aus Hypoxie und Azidose [Speer, 2000].

Das Gehirn toleriert einen Sauerstoffmangel schlechter als andere Organe. Bei einer
absoluten Anoxie kommt es ab ca. 10 Minuten zu einer irreversiblen Schadigung [Mal-
lard, Gunn et al., 1992; Leung, Leung et al., 1993; Keunen, Deutz et al., 1999]. Bei den
anderen Organsystemen liegt die Toleranzschwelle gegenliber Sauerstoffmangel we-
sentlich héher, so dass neurologische Stérungen in ihrer Bedeutung im Vordergrund
stehen [Martin-Ancel, Garcia-Alix et al., 1995].

Mehrere Studien zeigten, dass rezidivierende Ischdmien einen kumulativen Effekt ha-
ben [Mallard, Williams et al., 1993; Mallard, Waldvogel et al., 1995; Mallard, Williams et
al., 1995; De Haan, Gunn et al., 1997].

Es hat sich jedoch herausgestellt, dass selbst bei einer schweren Azidose ein GroBteil
der Kinder keine Auffalligkeiten zeigt. Auf der anderen Seite treten neonatale Komplika-
tionen und Todesfalle aber signifikant haufiger nach schweren Azidosen auf [Low,
Galbraith et al.,, 1988; Goldaber, Gilstrap et al., 1991; Winkler, Hauth et al., 1991;
Goodwin, Belai et al., 1992; Nagel, Vandenbussche et al., 1995; van den Berg, Nelen et
al., 1996; Sehdev, Stamilio et al., 1997]. Auch die kognitive und motorische Entwicklung
ist nach einer schweren metabolischen Azidose Uberwiegend normal, andererseits sind
Entwicklungsauffalligkeiten nach einem Jahr signifikant haufiger nach Azidosen zu
beobachten [Low, Galbraith et al., 1988]. Bei Fallen mit leichter Azidose konnten keine
Langzeitfolgen gefunden werden [Handley-Derry, Low et al., 1997]. Es ist méglich bzw.
wahrscheinlich, dass Schweregrad und Dauer gemeinsam betrachtet werden miissen,

um die Prazision der Bewertung zu steigern.
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1.4 Inzidenz der schweren Azidose (,,Asphyxie®)

Je nach Autor gibt es in der vorliegenden Literatur verschiedene Definitionen einer
intrauterinen schweren Azidose (,Asphyxie“) bzw. verschiedene Grenzwerte, ab denen
man von einer ,Asphyxie” spricht. So schwanken die Angaben der Pravalenz zwischen
0,34% und 0,75% [Chandra, Ramiji et al., 1997; Sehdev, Stamilio et al., 1997; Low,
2004; Roemer, Beyer, 2008]. Bei Friihgeborenen soll in 0,86% eine Asphyxie auftreten
[Low, 2004]. Bei den Reifgeborenen liegt der Anteil von klinisch moderaten bis schwe-
ren Asphyxien an allen Asphyxiefallen bei 15%, bei den Frihgeborenen bei 48% [Low,
2004].

Eine intrauterine Hypoxie soll nach Dudenhausen sogar in 5% aller Geburten bzw. bei
1000 Neugeborenen pro Jahr in Deutschland auftreten [Dudenhausen, 2003, 2008].

1.5 Fragestellung

Die Entstehung einer Azidose wird als Konsequenz einer fetalen Hypoxamie angese-
hen. Die Aussagekraft der Sduren-Basen- und Lactat-Parameter ist jedoch noch immer
nicht vollig geklart.

Vorrangig sollten in dieser Studie folgende Fragen beantwortet werden:

- Welche Komplikationen wahrend der Geburt gehen einer schweren Azidose vor-

aus?
- FOhrt eine Azidose vermehrt zu neonatalen Komplikationen?

- Korrelieren Umbilicalarterien-pH, Standard-Base Excess, Standardbicarbonat

und Lactat mit der Frihmorbiditat und —mortalitat?

- Welcher dieser Parameter ist zur Voraussage neonataler Komplikationen am
besten geeignet?
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2 Material und Methoden

2.1 Studiendesign

Es handelt sich bei dieser Arbeit um eine retrospektive Studie. Es wurden 71 Geburten
untersucht, die in der Klinik fir Geburtsmedizin des Vivantes Klinikums Neukélln im
Zeitraum vom 01.01.2000 bis 01.06.2006 erfolgten und bei denen ein Umbilicalarterien-
pH < 7,00 aufgetreten war. Des weiteren wurde eine Vergleichsgruppe untersucht. Es
wurden die Begleitumstéande der Azidosen betrachtet sowie die relevanten Daten von
Mattern und Kindern erfasst, diese jeweils bis zum Ende der Verweildauer auf der
Kinderintensivstation. Da Frihgeborene anders auf eine Hypoxie reagieren als Reifge-
borene, wurden Frih- und Reifgeborene getrennt betrachtet [Roemer, 1989; Mallard,
Williams et al., 1994; Low, Panagiotopoulos et al., 1995; Keunen, Blanco et al., 1997;
Victory, Penava et al., 2003].

2.2 Gewinnung der Nabelschnur-pH-Werte

Nach jeder Geburt wurden routinemaBig Blutgasanalysen aus dem Nabelschnurblut
durchgefihrt. Nach dem Abklemmen der Nabelschnur wurde jeweils eine Probe aus
Umbilicalarterie und Umbilicalvene in heparinisierte Kapillaren entnommen. Nun wurde
eine komplette Blutgasanalyse durchgeflhrt, bei der unter anderem arterieller und
vendser pH, Base Excess, pCO? Standardbicarbonat und Lactat bestimmt wurden.
Dies geschah hauptsachlich mit dem Radiometer ABL 700, in wenigen Fallen vor Feb-
ruar 2000 mit dem Radiometer ABL 510. In dieser Studie wurden die arteriellen Werte

flr pH, Standard-Base Excess, Standardbicarbonat und Lactat betrachtet.

Normalerweise wurden die Nabelschnurwerte sofort bestimmt, dennoch kénnen retro-
spektiv einzelne wenige Minuten spater durchgefiihrte Messungen nicht sicher ausge-
schlossen werden. Nach Literaturangaben zeigen sich nur méBige und gut tolerierbare
Veranderungen der pH- und Base-Excess-Werte, wenn das Blut in der abgeklemmten
Nabelschnur verbleibt und erst nach 15 Minuten entnommen wird [Paerregaard, Nickel-
sen et al., 1987]. Der Lactatwert hingegen verandert sich rascher [Armstrong, Stenson,
2006]. Er kann bereits eine Minute nach Abklemmen der Nabelschnur veréndert sein

[Prentice, Vadgama et al., 1989]. Insbesondere ein verspatetes Abklemmen der Nabel-
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schnur bei vaginalen Geburten hat Auswirkungen auf die Blutgasparameter [Wiberg,
Kallen et al., 2008], da es die nicht immer sofort suffiziente postnatale Atmung und nicht

den vergleichbaren intrauterinen Zustand reprasentiert.

2.3 Erhebung von Azidosekollektiv und Vergleichsgruppe

Aus dem Geburtenbuch wurden alle Geburten vom 01.01.2000 bis 01.06.2006 mit
einem NApH-Wert < 7,00 herausgesucht. Es fanden sich 71 solcher Geburten. Hiervon
wurden 69 Geburten untersucht, wovon es sich in zwei Fallen jeweils um Zwillingspéar-

chen handelte. Es wurden dementsprechend 71 Neonaten in die Studie einbezogen.

Zur Erstellung des Vergleichskollektiv wurde jeder Geburt des Azidosekollektivs genau
eine Geburt mit einem arteriellen Nabelschnur-pH-Wert > 7,0 zugeordnet. Bei Einlingen
und abgeschlossener 37. Schwangerschaftswoche wurde hierzu als Match die im Ge-
burtenbuch folgende Geburt betrachtet, bei der das Gestationsalter ebenfalls mindes-
tens 37 abgeschlossene Schwangerschaftswochen betrug. Bei Friihgeburten, definiert
als Geburt vor Abschluss der 37. SSW, wurde als Vergleich die nachstfolgende Frih-
geburt gewertet, die eine Differenz im Gestationsalter von bis zu vier Tagen aufwies.
Bei Zwillingen wurde als Match die nachstfolgende Zwillingsgeburt betrachtet, die eine
Differenz im Gestationsalter von bis zu 4 Tagen aufwies. Alle Zwillinge waren dichorial
diamnial. Es wurden jeweils beide Zwillinge sowie deren Matchs ausgewertet, wenn
beide einen pH < 7,00 aufwiesen. Sonst wurde nur der entsprechende Zwilling ausge-
wertet sowie dessen Match, also je nach Auftreten der Azidose der erste oder zweite

Zwilling.

Aus den Geburtsakten wurden Gestationsalter, Alter der Mutter, Graviditat, Paritat,
Schwangerschaftsrisiken, Daten zum Schwangerschaftsverlauf, Mikroblutuntersuchun-
gen, Kindslage, Entbindungsmodus, Geburtskomplikationen, Anésthesieart- und komp-
likationen, Plazentagewicht und -auffélligkeiten, Geschlecht, Geburtsgewicht, GrdBe,
Kopfumfang, NApH, Base Excess, Standardbicarbonat, Lactat, Apgar 1, Apgar 5, Apgar
10 und postpartale Befunde entnommen.

Aus den Kinderakten der NICU wurden Beatmung, Intubationsdauer, postpartale Be-
funde und Therapie, Behandlungsdauer und Todesfalle entnommen.
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Die Geburten wurden anonymisiert.

Neu erstellt wurden die Gewichtsperzentilen mit Hilfe des Perzentilenstatus von 1992
nach M. Voigt und K.T.M. Schneider. Als hypotroph galten die Kinder mit einem Ge-
burtsgewicht unterhalb der 10. Perzentile, als hypertroph mit einem Geburtsgewicht

oberhalb der 90. Perzentile.

2.4 Statistische Auswertung
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS 16.0 fir Windows.

Es wurde der Chi-Quadrat-Tests durchgeflihrt, wenn es sich um nominale Variablen
handelte. Bei kleinen Fallgruppen wurde der Fisher-exact-Test verwendet. Bei metri-
schen Variablen wurde der Mann-Whitney-U-Test durchgefihrt. Als Korrelationstest
wurde der Spearman-Rho-Test verwendet. Korrelationen wurden nur fur die Azidose-
gruppe, nicht fir die Vergleichsgruppe ermittelt.

Bei Blutgasparametern sowie Gestationsalter, Geburtsgewicht, Intubationsdauer und
Tagen auf der NICU wurde der Median angegeben, da die Werte nicht normalverteilt

waren.

Die Signifikanzen wurden auf drei Stellen nach dem Komma gerundet angegeben. Ein p
< 0,05 wurde als signifikant gewertet. Signifikante Ergebnisse (p < 0,05) wurden mit *,
hoch signifikante (p < 0,01) mit ** und héchst signifikante (p < 0,001) mit *** gekenn-
zeichnet. Rho wurde auf 2 Stellen nach dem Komma gerundet angegeben. Fir die
signifikanten Korrelationen und Zusammenhange wurde das entsprechende Diagramm

angegeben.

2.5 Definitionen und Erlauterungen

2.5.1 Art der Azidose

Nach Goodwin und van den Berg wurden folgende Grenzparameter benutzt [Goodwin,
Belai et al., 1992; van den Berg, Nelen et al., 1996]:
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metabolische Azidose:  pCO? < 65 mmHg und BE < -10 mmol/l
respiratorische Azidose: pCO?> 65 mmHg und BE > -10 mmol/l

gemischte Azidose: pCO? > 65 mmHg und BE < -10 mmol/l

2.5.2 Sauren-Basen-Parameter

In einer Blutgasanalyse erhalt man Werte, die direkt gemessen und andererseits Werte,

die mit Hilfe gemessener Werte und Formeln berechnet werden.

2.5.2.1 Gemessene Parameter:

In einer Blutgasanalyse werden pH-Wert, pCO? pO? und Lactat durch Messung ermit-

telt. Hiervon fanden in dieser Studie pH und Lactat der Umbilicalarterie Verwendung.
Der pH zeigt die Aziditat bzw. Alkalinitat des Blutes an.

Der pCO? ist der Kohlendioxid-Partialdruck im Blut. pO? ist der Sauerstoff-Partialdruck

im Blut.

Lactat ist ein Nebenprodukt des Kohlenhydratstoffwechsels. Es stellt ein MaB fir die
metabolische Komponente einer Azidose dar.

2.5.2.2 Errechnete Parameter:

Vom Analysegerat berechnet werden die Werte fir aktuelles Bicarbonat, Standardbi-
carbonat, aktuellen Base Excess und Standard-Base Excess. In dieser Studie wur-
den Standardbicarbonat und Standard-Base Excess der Nabelschnur-Arterie betrachtet.

Nach Angaben des Analysegerat-Herstellers Radiometer werden diese Blutgaswerte

folgendermaBen definiert und berechnet:

Das aktuelle Bicarbonat (cHCOj3'(P)) entspricht dem Bicarbonat im Plasma.
cHCO3 (P)= 0,23 x pCO? x 10PHPKe
wobei pKp=6,125-log(1+10""&7)
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Das Standardbicarbonat (cHCO; (P, st)) ist das Bicarbonat im Plasma, das mit einem
Gasgemisch von pCO?= 40 mmHg und pO?= 100 mmHg bei 37°C &quilibriert worden
ist.

cHCOs (P,st)= 24,47 + 0.919 x Z+Z x @' x (Z-8)

wobei

a'=4.04 x 10° + 4,25 x 10 x ctHb

und

Z= cBase(B)-0.3062 x ctHb x (1- sO2)

In dieser Studie wurde das Standardbicarbonat betrachtet.

Der aktuelle Base Excess (cBase(B)) ist die Konzentration titrierbarer Base, wenn das
Blut auf einen pH=7,4 titriert wurde bei pCO?=40 mmHg und 37° bei der aktuellen

Sauerstoffsattigung.

1

a a a

L " 2 _ _
cBase (B):O,sx(wjﬂ)’sx (Sa 0:919j _dx 24,47 —cHCO3 ™ (5,33)

wobei
a’=4,04x10°+4,25x10™*ctHb

pH(sr)—6,161]

cHCOs (5,33) =0,23x5,33x1 0[ 0,9524

5,33 pH(Hb) —pH
H(st) =pH+|
pH(st) =p +09( pCO2Jx(mngQz(Hb)_Iog(7,5006pC02)J

pH(Hb) = 4,06x102ctHb + 5,98 —1,92x1 00 1515ectH0)
|ngCOz(Hb):_1 7674x1072ctHb + 3,4046 + 2,12x10(-0.15158ctH)

Der Standard-Base Excess (cBase(Ecf)) bezieht sich auf ein Modell der extrazellula-
ren Flissigkeit (ein Teil Blut wird mit zwei Teilen seines eigenen Plasmas verdinnt) und
wird durch die Anwendung eines Standardwertes fir die Hamoglobinkonzentration
(Hb=3 mmol/l) berechnet.

cBase(Ecf) = cBase(B) fur ctHb = 3 mmol/L

In dieser Studie wurde der Standard-Base Excess betrachtet.

10
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2.5.3 Geburtskomplikationen

2.5.3.1 Plazentainsuffizienz

Eine Plazentainsuffizienz lag vor, wenn Deziduastérungen, Durchblutungsstérungen,
eingeschrankte Diffusionskapazitdt oder Infarkte an der Plazenta makroskopisch oder

histologisch sichtbar waren.

2.5.3.2 Vorzeitige Plazentalésung

Eine vorzeitige Plazentalésung lag vor, wenn klinisch eine vorzeitige Plazentalésung
auftrat. Bei den Féllen einer Uterusruptur wurde eine gleichzeitig vorliegende vorzeitige
Plazentalésung nicht mitgewertet.

2.5.3.3 Nabelschnurkomplikation

Eine Nabelschnurkomplikation lag vor, wenn eine Nabelschnurumschlingung um den

Hals oder ein Knoten vorlag.

2.5.3.4 Unauffélliger Geburtsverlauf

Als unauffallig wurde ein Geburtsverlauf bezeichnet, wenn keine Ursache der Azidose
im Geburtsverlauf erkannt wurde. Eventuell lag ein pathologisches CTG vor, aus dem

sich jedoch ebenfalls keine Ursache ableiten lieB3.

2.5.4 Neurologische Auffalligkeiten

Die neurologischen Auffalligkeiten wurden in leichte und schwere eingeteilt. Als schwe-

re Auffalligkeiten zahlten Krampfanfalle und ein rigider oder hypotoner Tonus.

Als leichte Auffalligkeiten zahlten lediglich in der Sonographie nachweisbare Verande-

rungen ohne klinische Symptomatik oder weniger schwere Auffalligkeiten.

11
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3 Ergebnisse

3.1 Gestationsalter

In 46 Fallen der Azidosegruppe (65%) handelte es sich um Reifgeborene, in 25 Fallen
(35%) um Frihgeborene. Der Median der Gestationsdauer lag bei den Reifgeborenen
bei 279 Tagen (39+6 SSW), bei den Frihgeborenen bei 242 Tagen (34+4 SSW). Die
kirzeste Gestationszeit betrug 181 Tage (25+6 SSW). Es waren zur Vergleichsgruppe
diesbezliglich keine Unterschiede festzustellen, da anhand des Gestationsalters ge-

matcht wurde.

c 3007 c 300
5 3
© 280 © 280
- —
c . £
= 260 = 2607
2 2
T 2407 T 240
2 2
O 220 O 2207
= = e
[} ©
® 200 O 200 o
o o
O s O a0 ®
I I
Azidosekollektiv Azidosekollektiv
Abb. 1: Gestationsalter Reifgeborene Abb. 2: Gestationsalter Friihgeborene

3.2 Artder Azidose

In der Azidosegruppe lag bei den Reifgeborenen in 11 Fallen (24%) eine respiratorische
und in 35 Féllen (76 %) eine gemischte Azidose vor. Bei den Friihgeborenen lag in 4
Fallen (17%) eine respiratorische und in 19 Féllen (83%) eine gemischte Azidose vor.

Rein metabolische Azidosen fanden sich in keiner Gruppe.

12
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3.3

3.3.1 Reifgeborene

Es fanden sich hdéchst signifikante Unterschiede der Sauren-Basen- und Lactatwerte

Verteilung der BGA- und Lactat- Werte

zwischen Azidosekollektiv und Vergleichsgruppe.

pH<7,0 pH27,0 p-Wert Signifikanz
NApH (Median) 6,9 7,3 < 0,001 o
BE (Median) -12,3 -2,5 < 0,001 e
Bicarbonat (Median) | 10,7 19,3 < 0,001 i
Lactat (Median) 10,7 3,4 < 0,001 bl

Tab. 1: Verteilung der BGA- und Lactatwerte bei Reifgeborenen

T

%0

—

25,07

'cl>

Bicarbonat in mmol/l
= o
T

T T
Azidosekollektiv ~ Vergleichsgruppe

Abb. 3: NApH bei Reifgeborenen
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Abb. 5: Base Excess bei Reifgeborenen
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Abb. 4: Bicarbonat bei Reifgeborenen
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Abb. 6: Lactat bei Reifgeborenen
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3.3.2 Frihgeborene

Es fanden sich héchst signifikante Unterschiede der S&uren-Basen- und Lactatwerte
zwischen Azidosekollektiv und Vergleichsgruppe.

pH<7,0 pH27,0 p-Wert Signifikanz
NApH (Median) 6,9 7,3 < 0,001 e
BE (Median) -12,9 -0,6 < 0,001 i
Bicarbonat (Median) | 10,6 21,5 < 0,001 i
Lactat (Median) 10,5 2,2 < 0,001 i

Tab. 2: Verteilung der BGA- und Lactatwerte bei Frithgeborenen

7,4 25,07
7,21 % ©
£ 20,0
€
T 707 £ ©
<Z,:°' § 15,01
6,81 S
Ke)
5 1001 @
- [$] ’
6.6 * (7]
6,4 5,07

T T
Azidosekollektiv  Vergleichsgruppe

Abb. 7: NApH bei Friihgeborenen

Abb. 8: Bicarbonat bei Frithgeborenen
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Abb. 9: Base Excess bei Frilhgeborenen
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Abb. 10: Lactat bei Friihgeborenen
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3.3.3 Frih- und Reifgeborene im Vergleich

Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen Friih- und Reifgeborenen der

Azidosegruppe in Bezug auf die Verteilung der Sauren-Basen-Parameter.

237SSW | <37SSW | p-Wert Signifikanz
NApH (Median) 6,9 6,9 0,093
BE (Median) -12,3 -12,9 0,318
Bicarbonat (Median) | 10,7 10,6 0,269
Lactat (Median) 10,7 10,5 0,801

Tab. 3: BGA-Werte der Azidosegruppe bei Frith- und Reifgeborenen

3.4 Fehlbildungen

Es fanden sich in der Azidosegruppe jeweils einmal die Fehlbildungen multizystische
Nierendysplasie, Ventrikelseptumdefekt und Hypospadie. In der Vergleichsgruppe
fanden sich die Fehlbildungen Leistenbruch, Ohranhdngsel, Ventrikelseptumdefekt und
Hypospadie. Von keiner der beobachteten Fehlbildungen ist eine Assoziation mit einer
peripartalen Azidose bekannt.
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3.5 Charakteristika der Geburt

3.5.1 Reifgeborene

Im Azidosekollektiv traten signifikant seltener Spontangeburten als in der Vergleichs-
gruppe auf, dafir wurden haufiger Sectiones durchgefihrt. Der Anteil an Schnellsectio-
nes war ebenfalls signifikant héher in der Azidosegruppe.

Kein signifikanter Unterschied fand sich bei der Lageverteilung, dem Geburtsgewicht
und den Gewichtsperzentilen, dem Geschlecht und der Haufigkeit der Durchflihrung
einer Mikroblutuntersuchung (MBU).

pH<7,0 pH27,0
n \ % n |% p-Wert | Sig.

Gestationsalter in SSW + Tagen

(Median) 39+6 39+4 0,43
Zwillinge 5 11 5 11 1
Kindslage

Schéadellage 41 90 43 94 0,714

Beckenendlage 3 7 3 7 1

Quer- /Schréaglage 2 4 0 0 0,495
Entbindungsmodus

Spontan 20 44 33 72 0,011 *

Vaginal operativ 6 13 4 9 0,739

Sectio 20 44 9 20 0,024 *
Art der Sectio

primére Sectio 4 20 5 56 0,088

sekundare Sectio 1 5 4 44 0,022 *

Schnellsectio 15 75 0 0 < 0,001 |***
MBU 2 4 1 2 1
Geburtsgewicht in g (Median) 3370 3380 0,94
Gewichtsperzentilen

hypotroph 6 13 2 4 0,267

eutroph 37 80 41 89 0,385

hypertroph 3 7 3 7 1
Geschlecht (m/f) 29/17 63/37[19/27 41/590,06

Tab. 4: Charakteristika der Geburt: Reifgeborene
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3.5.2 Frilhgeborene

In der Azidosegruppe war der Anteil der Schnellsectiones signifikant héher als in der

Vergleichsgruppe, daftir wurden weniger primére Sectiones durchgefihrt.

In Bezug auf die Lageverteilung, den Entbindungsmodus generell, das Geburtsgewicht
und die Gewichtsperzentilen, das Geschlecht und die Haufigkeit der Durchflihrung einer
MBU fand sich kein signifikanter Unterschied.

pH<7,0 pH27,0
n |% n | % p-Wert | Sig.

Gestationsalter in SSW + Tagen

(Median) 34+4 34+4 0,969
Zwillinge 6 12 6 12 1
Kindslage

Schadellage 16 67 20 80 0,345

Beckenendlage 8 33 3 12 0,095

Quer- /Schraglage 0 0 2 8 0,490
Entbindungsmodus

Spontan 3 12 9 36 0,095

Vaginal operativ 2 8 0 0 0,490

Sectio 20 80 16 64 0,345
Art der Sectio

primare Sectio 5 25 11 69 0,017 *

sekundare Sectio 1 5 3 19 0,303

Schnellsectio 14 70 2 13 0,001 e
MBU 0 0 0 0
Geburtsgewicht in g (Median) 2155 2240 0,648
Gewichtsperzentilen

hypotroph 2 8 5 20 0,417

eutroph 23 92 20 80 0,417

hypertroph 0 0 0 0
Geschlecht (m/f) 13/12 52/48|13/12 52/48 |1

Tab. 5: Charakteristika der Geburt: Frithgeborene
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3.6 Geburtskomplikationen

3.6.1 Reifgeborene

In der Azidosegruppe traten vermehrt die Komplikationen vorzeitige Plazentalésung,

Insertio velamentosa, Uterusruptur, Nabelschnurkomplikation, Anasthesiekomplikation,

Plazentainsuffizienz und protrahierter Geburtsverlauf auf, die Unterschiede waren je-

doch nicht signifikant.

Alle Falle der Anasthesieprobleme waren Blutdruckabfalle. Zwei davon traten unter

einer Spinalanasthesie auf, die beiden anderen unter einer PDA.

In keiner der beiden Gruppen fand sich eine Praeklampsie.

pH<7,0 pH27,0

n |% n |% p-Wert | Sig.
VPL 6 13 1 2 0,111
Insertio velamento-
sa 2 4 0 0 0,495
Uterusruptur 2 4 0 0 0,495
Praeklampsie 0 0 0 0
NSK 18 39 14 30 0,512
ANA 4 9 0 0 0,134
Plazentainsuffizienz | 5 11 2 4 0,434
Protrahierte AP 4 9 3 7 1

VPL: Vorzeitige Plazentaldsung; NSK: Nabelschnurkomplikation; ANA:

Anasthesieprobleme; Protrahierte AP: Protrahierte Austreibungsperiode

Tab. 6: Geburtskomplikationen: Reifgeborene
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3.6.2 Frihgeborene

Bei den Frihgeborenen zeigten sich in der Azidosegruppe signifikant haufiger vorzeitige
Plazentalésungen. Auch die Komplikationen Uterusruptur, Praeklampsie und Nabel-
schnurkomplikation traten vermehrt in der Azidosegruppe auf, waren jedoch nicht signi-
fikant. Eine Insertio velamentosa fand sich jeweils einmal in beiden Gruppen. Eine
Plazentainsuffizienz wurde haufiger in der Vergleichsgruppe gefunden. Anéasthesie-

komplikationen und protrahierte Geburtsverlaufe fanden sich in keiner der beiden Grup-

pen.

pH<7,0 pH27,0

n Y% N % p-Wert | Sig.
VPL 14 56 3 12 0,001 b
Insertio velamento-
sa 1 4 1 4 1
Uterusruptur 2 8 0 0 0,49
Praeklampsie 6 24 3 12 0,463
NSK 7 28 2 8 0,138
ANA 0 0 0 0
Plazentainsuffizienz | 4 16 7 28 0,496
Protrahierte AP 0 0 0 0

VPL: Vorzeitige Plazentaldsung; NSK: Nabelschnurkomplikation; ANA:

Anasthesieprobleme; Protrahierte AP: Protrahierte Austreibungsperiode

Tab. 7: Geburtskomplikationen: Frithgeborene
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3.6.3 Geburtskomplikationen — Zuteilung zu Gruppen

Die Falle der Azidosegruppe wurden in Gruppen unterteilt, in denen eine Gruppe jeweils
einer der untersuchten Geburtskomplikationen entsprach. Die Geburten mit mehreren
Komplikationen wurden in die Gruppe des klinisch fihrenden Symptoms eingeteilt.

3.6.3.1 Reifgeborene

Bei den Reifgeborenen wurde in 30% ein unauffalliger Geburtsverlauf oder ein patholo-
gisches CTG unklarer Ursache beobachtet. In 28% der Félle traten Nabelschnurkompli-
kationen und in 13% vorzeitige Plazentalésungen auf.

40%7]

30%

20%7]

10%]

0%~

VPL UR v NSK ANA PRO PLI unauffallig

VPL: Vorzeitige Plazentalésung; UR: Uterusruptur; IV: Insertio velamentosa; NSK:  Nabelschnur-
komplikation; ANA: Anasthesieprobleme; PRO: Protrahierte Austreibungsperiode; PLI: Plazentain-
suffizienz

Abb. 11: Geburtskomplikationen bei Reifgeborenen
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3.6.3.2 Frihgeborene

Bei den Friihgeborenen dagegen fand sich nur in 12% ein unauffalliger Geburtsverlauf
bzw. lediglich ein pathologisches CTG. Mit 56% stellte die vorzeitige Plazentalésung die
mit Abstand haufigste Komplikation dar.

60%]

50%]

40%

30%]

20%]
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VPL UR NSK PRA PLI unauffallig

VPL: Vorzeitige Plazentaldsung; UR: Uterusruptur; NSK:  Nabelschnurkomplikation; PRA: Praek-
lampsie; PLI: Plazentainsuffizienz

Abb. 12: Geburtskomplikationen bei Friihgeborenen
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3.7 Neonatale Komplikationen

3.7.1 Reifgeborene

Die Kinder der Azidosegruppe wurden signifikant haufiger beatmet, intubiert und auf die
NICU verlegt als die der Vergleichsgruppe. AuBerdem fanden sich signifikant haufiger
Kinder mit einem Apgar-Wert < 4 nach einer Minute sowie mit einem Apgar-Wert < 7

nach jeweils einer und flinf Minuten.
Der Median der Intubationsdauer der Azidosegruppe betrug 0,35 Tage (8,4 Stunden).

Mit insgesamt 6 neurologisch auffalligen Kindern in der Azidosegruppe, wovon 3 schwe-
re Auffalligkeiten zeigten, stellte sich ein signifikanter Unterschied zur Vergleichsgruppe
dar, in der keine neurologischen Auffélligkeiten auftraten.

In der Azidosegruppe starb ein Kind, in der Vergleichsgruppe trat kein Todesfall auf.

pH<7,0 pH27,0

n | Y% n | % p-Wert |Sig.

Beatmung 25 56 1 2 < 0,001 |***
Intubation 9 20 |0 0 0,001 b
Intubationsdauer in Tagen (Median) |0,35
Verlegung 36 78 3 7 < 0,001 |***
Tage auf NICU (Median) 4 7 0,407
Neurologisch auffallig 6 13 0 0 0,012 *

leicht auffallig 3 7 0 0 0,117

schwer auffallig 3 7 0 0 0,117
Todesfélle 1 2 0 0 0,495
1-Minuten Apgar <7 33 72 2 4 < 0,001 |***
1-Minuten Apgar < 4 15 33 0 0 < 0,001 |***
5-Minuten Apgar < 7 12 26 0 0 < 0,001 |***
10-Minuten Apgar <7 2 4 0 0 0,242

Tab. 8: Neonatale Komplikationen: Reifgeborene
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Abb. 13: Intubationsdauer bei Reifgebo- Abb. 14: NICU-Dauer bei Reifgeborenen
renen

Einzelfallanalyse Todesfall

39+6 SSW, Zustand nach Sectio, sekundare Schnellsectio 17 Minuten nach gescheiter-
tem VE-Versuch und 31 Minuten nach Beginn des pathologischen CTG bei Uterusrup-
tur. NApH = 6,54, Base Excess = -22,9 mmol/l, Lactat = 20 mmol/l. Apgar 1-3-7, soforti-
ge Herzdruckmassage bei Asystolie, sofortige Intubation fir 4 Tage. Im Verlauf Hirng-
dem und Subarachnoidalblutung, auch klinisch neurologisch stark aufféllig. Am 35.
Lebenstag verstorben.
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3.7.2 Frihgeborene

Im Azidosekollektiv wurden die Kinder signifikant haufiger beatmet und intubiert. Auch
der Anteil der Kinder mit einem Apgar-Wert < 4 nach einer Minute sowie einem Apgar-
Wert < 7 nach einer und fanf Minuten war in der Azidosegruppe signifikant hdher.

Der Median der Verweildauer auf der NICU lag in der Azidosegruppe héher als in der
Vergleichsgruppe. Im Azidosekollektiv traten mit 3 Fallen haufiger neurologische Auffal-
ligkeiten auf als in der Vergleichsgruppe, allerdings war dieser Unterschied nicht signifi-
kant.

In der Azidosegruppe starb ein Kind, in der Vergleichsgruppe trat kein Todesfall auf.

pH<7,0 pH27,0
n |% n |% p-Wert | Sig.
Beatmung 21 84 7 28 < 0,001 [***
Intubation 9 36 2 8 0,037 *
Intubationsdauer in Tagen (Median) |4 28 0,127
Verlegung 22 88 19 76 0,463
Tage auf NICU (Median) 28 21 0,703
Neurologisch auffallig 3 13 1 4 0,348
leicht auffallig 2 0 0 0,49
schwer auffallig 1 4 1 4 1
Todesfélle 1 4 0 0 1
1-Minuten Apgar <7 22 88 6 24 < 0,001 [***
1-Minuten Apgar < 4 14 56 1 4 < 0,001 |***
5-Minuten Apgar < 7 10 40 2 8 0,018 *
10-Minuten Apgar <7 3 12 0 0 0,235

Tab. 9: Neonatale Komplikationen: Friihgeborene
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Intubationsdauer
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Abb. 15: Intubationsdauer bei Frithgebo-
renen

Einzelfallanalysen lange Intubationsdauer

Fall 1: Fall mit 22 Intubationstagen des Azidosekollektivs: 26+3 SSW, primare Schnell-
sectio bei vorzeitiger Plazentalésung. NApH = 6,87, cHCO3 = 8,9 mmol/l, Lactat = 13,9
mmol/l, Base Excess = -16,2 mmol/l. Ab 5. Lebensminute flr 22 Tage intubiert, Amnion-
infektionssyndrom, transfusionspflichtige Friihgeborenennamie, V.a. NEC, bei Entlas-

sung noch rezidivierende Apnoeanfalle.

Fall 2: Fall mit 28 Intubationstagen der Vergleichsgruppe: 26 + 4 SSW, primare Sectio
bei Flowverlust bis Block der A. umbilicalis, V.a. IUGR und pathologisches CTG. NApH
= 7,31, cHCO3 = 22,1 mmol/l, Lactat 2,1 mmol/l, Base Excess = -0,3 mmol/l. Sekundare
Intubation fiir 28 Tage, 72 Tage auf NICU, Reanimation nach 12 Stunden, rezidivieren-
der Pneumothorax und Spannungspneumothorax, wahrscheinliche Taubheit, schwere
Frihgeborenenanadmie, neurologisch héchst auffallig bei IVH Ill°. Ursache — auBer

Frihgeburt — fir Komplikationen unklar.
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Dauer auf Neonatal Intensive Care Unit (NICU)
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Abb. 16: NICU-Dauer bei Frithgeborenen

Tage auf NICU

Einzelfallanalysen mit je 103 Tagen auf NICU

Fall 1: 26+3 SSW, primare Schnellsectio bei vorzeitiger Plazentalésung. NApH = 6,87,
cHCOg3 = 8,9 mmol/l, Lactat = 13,9 mmol/l, Base Excess = -16,2 mmol/l. Ab 5. Lebens-
minute flr 22 Tage intubiert, Amnioninfektionssyndrom, transfusionspflichtige Frihge-
borenennamie, V.a. NEC, bei Entlassung noch rezidivierende Apnoeanfalle.

Fall 2: 27+6 SSW, primare Schnellsectio bei vorzeitiger Plazentalésung. NApH = 6,94,
cHCO3; = 10,7 mmol/l, Lactat = 12,6, Base Excess = -11,6 mmol/l. Ab 15. Lebensminute
fir 6 Tage intubiert, transfusionspflichtige Frihgeborenenanamie, Sepsis, intermittie-
rende Apnoen, 13 Tage parenterale Erndhrung.

Einzelfallanalyse Todesfall

33+2 SSW, primare Schnellsectio 22 Minuten nach Aufnahme bei vorzeitiger Plazenta-
l6sung. NApH = 6,54, Base Excess = -23,3 mmol/l, Lactat = 11,1 mmol/l. Sofortige
Intubation und Herzdruckmassage, nach 12 Minuten erste normale Herzfrequenz, dann

erneute Instabilisierung. Nach 48 Minuten verstorben.
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3.8 Neurologische Komplikationen

Die 9 Falle der Azidosegruppe mit neurologischen Komplikationen wurden in einer

Tabelle zusammengefasst.

Base Tage
Art der | Geburts- |NA- |Excess |cHCO; |Lactat |Intubations-|auf
SSW | Entbindung | Kompl. pH [ (mmol/l) | (mmol/l) | (mmol/l) | dauer NICU | Neuro
40 |[SS VPL 6,61]-21,1 19,0 0 10 leicht
34 spontan VPL 6,93-10,3 10,6 13,0 0 14 leicht
34 |[SS VPL 6,66 [-21,5 23,0 0 19 leicht
33 SS VPL 6,96 [-9,4 11,6 9 Tage 38 schwer
39 |[SS path. CTG [6,84[-17,6 7,5 12,7 0 8 leicht
37 |[SS VPL 6,67 [-19,2 17,0 1 Tag 17 leicht
41 spontan NSK 6,791-16,9 7,1 11,3 ? 11 schwer
37 |[SS UR 6,57 1-20,8 9,4 7 Tage 33 schwer
39 |[SS VPL 6,54 |-22,9 20,0 4 Tage 35 schwer

cHCOg': Standardbicarbonat; Neuro: Neurologische Auffalligkeiten; NSK: Nabelschnurkomplikation; path.
CTG: pathologisches Cardiotokogramm; SS: Schnellsectio; SSW: abgeschlossene Schwangerschaftswo-
chen; UR: Uterusruptur; VPL: Vorzeitige Plazentalésung

Tab. 10: Neurologische Komplikationen
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3.9

pH-Werte < 6,8

In 9 Féllen lag der Umbilicalarterien-pH-Wert unter 6,8.

Base Tage
NA- Geburts- | Art der Excess |cHCO; |Lactat |Intubations-|auf
pH SSW | Kompl. |Entbindung | (mmol/l) | (mmol/l) | (mmol/l) | dauer NICU | verstorben
6,54 |33 VPL SS -23,3 11,1 48 min 48. Minute
6,54 |39 |UR SS -22,9 20,0 4 Tage 35 35. Tag
6,57 |37 |UR SS -20,8 9,4 7 Tage 33
6,61 |40 |VPL SS -21,1 19,0 0 10
6,66 |34 |VPL SS -21,5 23,0 0 19
6,66 |33 |VPL SS -18,6 16,0 0 30
6,67 |37 |VPL SS -19,2 17,0 1 Tag 17
6,77 |35 |UR SS -16,9 7,3 12,1 0 9
6,79 [41 NSK spontan -16,9 7,1 11,3 ? 11

Geburts-Kompl.: Geburtskomplikation; cHCO;: Standardbicarbonat; NSK: Nabelschnurkomplikation; SS:
Schnellsectio; SSW: abgeschlossene Schwangerschaftswochen; UR: Uterusruptur; VPL: Vorzeitige
Plazentalésung

Tab. 11: pH-Werte < 6,8

Alle Kinder mit einem NApH < 6,8 waren Einlinge. Alle wurden nach der Geburt mit der

Maske beatmet oder intubiert.
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3.10 Korrelationen

Im Azidosekollektiv wurden die Werte fiir NApH, Standardbicarbonat, Base Excess und
Laktat mit Apgar 1, Apgar 5, Apgar 10, Tage auf NICU, Intubationsdauer und Todesfal-
len sowie jeweils untereinander korreliert. Hierzu wurde der Test nach Spearman he-
rangezogen. Es wurde auBerdem auf einen Zusammenhang mit der Haufigkeit einer
Verlegung auf die Intensivstation (NICU) oder einer Intubation und zu neurologischen
Auffalligkeiten und Todesféallen gepruft.

3.10.1 Korrelationen bei Reifgeborenen

3.10.1.1 Korrelationen der BGA-Werte untereinander

Alle Sauren-Basen- und Lactat-Werte korrelierten hoch signifikant miteinander. Die
starksten Korrelationen fanden sich zwischen Base Excess und Standardbicarbonat
sowie pH und Standardbicarbonat. Die schwéachsten Korrelationen fanden sich zwi-
schen Lactat und den S&uren-Basen-Werten.

Abb. 17: NApH und Bicarbonat bei Reif-
geborenen

pH Bicarbonat Base Excess |Lactat
rho |p-Wert rho |p-Wert rho |p-Wert rho |p-Wert
pH 0,65 <0,001 |0,58 <0,001 [-0,46 0,002
Bicarbonat 0,65 <0,001 0,78 <0,001 |-0,55 < 0,001
Base Excess |0,58 < 0,001 [0,78 < 0,001 -0,58 < 0,001
Lactat -0,46 0,002 -0,55 <0,001 |-0,58 < 0,001
Tab. 12: Korrelationen bei Reifgeborenen: BGA-Werte
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Abb. 18: NApH und Base Excess bei
Reifgeborenen
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Lactat in mmol/l
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Abb. 19: NApH und Lactat bei Reifgebo-
renen
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3.10.1.2 NApH

Die Nabelschnur-pH-Werte korrelierten signifikant mit den Werten des 1-, 5- und 10-
Minuten-Apgar, der Intubationsdauer und der Behandlungszeit auf der NICU. Es be-
stand ein signifikanter Zusammenhang zwischen pH-Wert und Intubationshaufigkeit,
Todesfallhaufigkeit, der Haufigkeit des Auftretens von 1-Minuten-Apgar < 4 und 5-
Minuten-Apgar < 7 und der Haufigkeit von neurologischen Komplikationen.

rho |p-Wert |Sig. |
1' Apgar 0,35 |0,017 *
5' Apgar 0,47 {0,001 e
10' Apgar 0,47 [0,001 e
1' Apgar < 4 0,018 *
1' Apgar <7 0,352
5' Apgar <7 0,002 **
10' Apgar <7 0,291
NICU 0,646
Tage auf NICU -0,56 | 0,001 e
Intubation < 0,001 |***
Intubationsdauer -0,86 [ 0,007 **
neurologisch auffallig < 0,001 |***
leicht 0,004 **
schwer 0,001 e
Todesfall 0,044 *

Tab. 13: Korrelationen bei Reifgeborenen: pH-Werte
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Abb. 23: NApH und 1° Apgar bei Reifge- Abb. 24: NApH und 5° Apgar bei Reifge-
borenen borenen
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3.10.1.3 Standardbicarbonat

Der Standardbicarbonat-Wert korrelierte lediglich mit dem 5-Minuten-Apgar und dem
10-Minuten-Apgar signifikant. Es bestand auBerdem ein signifikanter Zusammenhang
mit der Verlegungshaufigkeit auf die NICU und der Haufigkeit von neurologischen
Komplikationen.

Bei beiden Todesféllen lag kein gultiger Bicarbonat-Wert vor, von den 9 intubierten
Kindern lag nur in 5 Féllen ein Bicarbonat Wert vor. Von den 6 neurologisch auffalligen
Kindern lag nur in 2 Fallen ein Bicarbonat-Wert vor.

rho |[p-Wert |Sig.
1' Apgar 0,16 [0,335
5' Apgar 0,31 |0,053
10’ Apgar 0,62 [<0,001 |**
1' Apgar < 4 0,772
1' Apgar <7 0,471
5' Apgar <7 0,554
10' Apgar <7 0,718
NICU 0,025 *
Tage auf NICU -0,16 (0,416
Intubation 0,102
Intubationsdauer -0,4 (0,6
neurologisch auffallig 0,003 **
leicht 0,105
schwer 0,053

Tab. 14: Korrelationen bei Reifgeborenen: Bicarbonat-Werte
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Abb. 33: Bicarbonat und 10° Apgar bei
Reifgeborenen
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3.10.1.4 Base Excess

Der Base Excess korrelierte signifikant mit dem 5- und 10-Minuten-Apgar, der Dauer
auf der NICU und der Intubationsdauer. AuBerdem bestand ein Zusammenhang mit der
Verlegungshaufigkeit, der Intubationshaufigkeit, der Haufigkeit des Auftretens eines 5-

Minuten-Apgar < 7 und der Haufigkeit von neurologischen Auffalligkeiten.

rho |[p-Wert |Sig.
1' Apgar 0,29 |0,051
5' Apgar 0,41 0,005 **
10' Apgar 0,55 [<0,001 |***
1' Apgar < 4 0,17
1' Apgar <7 0,143
5' Apgar <7 0,024 *
10' Apgar <7 0,182
NICU 0,021 *
Tage auf NICU -0,38 [ 0,027 *
Intubation 0,016 *
Intubationsdauer -0,88 |1 0,004 *
neurologisch auffallig < 0,001 |***
leicht 0,002 **
schwer 0,002 **
Todesfall 0,044 *

Tab. 15: Korrelationen bei Reifgeborenen: Base Excess-Werte
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3.10.1.5 Lactat

Lactat korrelierte signifikant mit den Apgar-Werten nach einer, finf und zehn Minuten.
AuBerdem bestand ein Zusammenhang mit der Haufigkeit des Auftretens eines 1-

Minuten-Apgarwerts < 7, neurologischen Auffélligkeiten und Todesfallen.

rho |[p-Wert |Sig.
1' Apgar -0,3 (0,046 *
5' Apgar -0,35 0,019 *
10’ Apgar -0,48 0,001 bl
1' Apgar < 4 0,496
1' Apgar <7 0,03 *
5' Apgar <7 0,13
10' Apgar <7 0,842
NICU 0,326
Tage auf NICU 0,32 0,077
Intubation 0,288
Intubationsdauer 0,39 10,383
neurologisch auffallig 0,012 *
leicht 0,003 *
schwer 0,509
Todesfall 0,047 *

Tab. 16: Korrelationen bei Reifgeborenen: Lactat-Werte
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3.10.2 Korrelationen bei Frihgeborenen

3.10.2.1 Korrelationen der BGA-Werte untereinander

Alle Sauren-Basen- und Lactat-Werte korrelierten hoch signifikant miteinander. Die
starksten Korrelationen fanden sich zwischen pH, Base Excess und Bicarbonat. Die
schwéachsten Korrelationen fanden sich zwischen Lactat und den Sauren-Basen-

Werten.

pH Bicarbonat Base Excess |Lactat
rho |p-Wert rho |p-Wert rho |p-Wert rho |p-Wert
pH 0,89 <0,001 |0,84 <0,001 [-0,64 0,004
Bicarbonat 0,89 < 0,001 0,86 <0,001 [-0,64 0,004
Base Excess |0,84 <0,001 (0,86 < 0,001 -0,53 0,013
Lactat -0,64 0,002 -0,64 0,004 -0,53 0,013
Tab. 17: Korrelationen bei Frilhgeborenen: BGA-Werte
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3.10.2.2 NApH

Es fanden sich keine signifikante Korrelationen oder Zusammenh&nge zwischen dem
NApH-Wert und den untersuchten Parametern.

rho |p-Wert |Sig.

1' Apgar -0,05 {0,809
5' Apgar 0,04 |0,866
10’ Apgar 0,04 |0,855
1' Apgar < 4 0,501
1' Apgar<7 0,273
5' Apgar <7 0,765
10" Apgar <7 0,906
NICU 0,723
Tage auf NICU 0,28 |0,224
Intubation 0,89
Intubationsdauer 0,18 [0,702
neurologisch auffallig 0,898

leicht 0,332

schwer 0,348
Todesfall 0,083

Tab. 18: Korrelationen bei Friihgeborenen: pH-Werte
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3.10.2.3 Standardbicarbonat
Standardbicarbonat korrelierte negativ mit dem Apgar-Wert nach funf Minuten.

Es bestand ein positiver Zusammenhang zwischen Bicarbonat und der Haufigkeit eines
1-Minuten-Apgarwerts < 4.

Bei beiden Todesfallen lag kein gultiger Bicarbonat-Wert vor, von den 9 intubierten
Kindern lag nur in 7 Féllen ein Bicarbonat-Wert vor. Von den 3 neurologisch auffalligen
Kindern lag nur in 2 Féllen ein Bicarbonat-Wert vor.

rho |p-Wert |Sig.

1' Apgar -0,4 [0,084
5' Apgar -0,49 10,028 *
10’ Apgar -0,24 10,302
1' Apgar < 4 0,029 *
1' Apgar <7 0,216
5' Apgar <7 0,081
10’ Apgar <7 0,316
NICU 0,853
Tage auf NICU 0,43 |0,083
Intubation 0,438
Intubationsdauer 0,35 (0,499
neurologisch auffallig 0,421

leicht 1

schwer 0,316

Tab. 19: Korrelationen bei Frilhgeborenen: Bicarbonat-Werte
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Abb. 57: Bicarbonat und 5’ Apgar bei
Frithgeborenen

Abb. 58: Bicarbonat und 1’ Apgar < 4 bei
Frithgeborenen
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3.10.2.4 Base Excess

Es fanden sich keine signifikanten Korrelationen oder Zusammenhange zwischen dem

Base Excess-Wert und den untersuchten Parametern.

rho |p-Wert |Sig.

1' Apgar 0,18 (0,4
5' Apgar 0,18 [0,412
10’ Apgar 0,25 [0,243
1' Apgar < 4 0,738
1' Apgar <7 0,698
5' Apgar <7 0,483
10" Apgar <7 0,966
NICU 0,898
Tage auf NICU 0,19 10,445
Intubation 0,357
Intubationsdauer 0 1
neurologisch auffallig 0,74

leicht 0,61

schwer 0,19
Todesfall 0,091

Tab. 20: Korrelationen bei Frilhgeborenen: Base Excess-Werte

45



Ergebnisse

3.10.2.5 Lactat

Lactat korrelierte signifikant mit der Intubationsdauer. AuBerdem bestand ein Zusam-
menhang zwischen Lactat und der Haufigkeit von neurologischen Komplikationen sowie

von leichten neurologischen Komplikationen.

Anmerkung: Von dem Kind mit schweren neurologischen Auffélligkeiten lag kein galtiger

Lactatwert vor.

rho |p-Wert |Sig. |
1' Apgar -0,03 /0,889
5' Apgar -0,03 {0,912
10' Apgar 0,07 (0,767
1' Apgar < 4 0,557
1' Apgar <7 0,814
5' Apgar <7 0,508
10' Apgar <7 0,533
NICU 0,962
Tage auf NICU 0,17 |0,51
Intubation 0,47
Intubationsdauer 0,94 (0,005 **
neurologisch auffallig 0,042 *
leicht 0,042 *
schwer
Todesfall 0,952

Tab. 21: Korrelationen bei Frilhgeborenen: Lactat-Werte
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Abb. 59: Lactat und Intubationsdauer bei  Abb. 60: Lactat und neurologische Auf-
Friihgeborenen falligkeiten bei Frithgeborenen
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4 Diskussion

Die Entstehung einer Azidose des Fetus wird als Konsequenz einer fetalen Hypoxamie
angesehen. Eine schwere Azidose kann zu erhdhter Morbiditat und Mortalitat fihren.
Die prospektive Aussagekraft der Sauren-Basen- und Lactat-Parameter ist jedoch noch

immer nicht vollig geklart.

Far eine weitere Klarung der Ursachen und Folgen einer Azidose sowie der Aussage-
kraft der Sauren-Basen-Parameter wurde diese Studie durchgefihrt. Daflir wurden im
Zeitraum vom 01.01.2000-01.06.2006 die Geburtsakten von 71 Neonaten mit einem
Umbilical-Arterien-pH-Wert < 7,0 und eine ebenso groBe Vergleichsgruppe untersucht.

4.1 Art der Azidose

Zur Einteilung in respiratorische, metabolische und gemischte Azidosen besteht keine
Einigkeit in der Literatur. Insbesondere werden die Einordnungen anhand unterschiedli-

cher Blutgaswerte vorgenommen.

Einige Einteilungen sind in folgender Tabelle dargestellt [Gilstrap, Hauth et al., 1987;
Winkler, Hauth et al., 1991; Goodwin, Belai et al., 1992; van den Berg, Nelen et al.,
1996; Low, 1997; Dudenhausen, Milz, 2007]:

metabolisch respiratorisch gemischt
pCO? BE cHCOs- | pCO? BE cHCOs- | pCO? BE
(mmHg) | (mmol/l) | (mEq/l) | (mmHg) | (mmol/l) | (mEq/l) | (mmHg) | (mmol/l)
Goodwin <65 <-10 > 65 >-10 > 65 <-10
Van den Berg | <65 <-10 > 65 >-10 > 65 <-10
Winkler <65 <17 =265 >17
Low <-12
Dudenhausen <-10
Gilstrap <49,2 <17,3 265 =2 22,3

Tab. 22: Art der Azidose
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In dieser Arbeit wurden die Grenzparameter von Goodwin und van den Berg zur Eintei-

lung genutzt.

Bei den Reifgeborenen lag in 24% eine respiratorische und in 76 % eine gemischte
Azidose vor. Bei den Friihgeborenen lag in 17% eine respiratorische und in 83% eine
gemischte Azidose vor. Rein metabolische Azidosen fanden sich in keiner Gruppe.
Auch in einer Studie von van den Berg waren die meisten Félle gemischte Azidosen,
jedoch wurden hier auch rein metabolische Azidosen gefunden [van den Berg, Nelen et
al., 1996]. In einer anderen Studie zeigte sich bei zwei Dritteln aller Neonaten mit einem
NApH < 7,00 ein metabolischer Anteil [Goldaber, Gilstrap et al., 1991].

4.2 Gestationsalter und Verteilung der BGA-Werte

Im Azidosekollektiv wurden 35% der Kinder vor 37+0 SSW geboren. Der Median der
Gestationsdauer lag bei den Reifgeborenen bei 39+6 SSW, bei den Friihgeborenen bei
34+4 SSW. Die kiirzeste Gestationszeit betrug 181 Tage bzw. 25+6 SSW (Abb. 1-2).

Sowohl bei den Frih- als auch bei den Reifgeborenen fanden sich signifikant niedrigere
pH-, Bicarbonat- und Base-Excess-Werte und signifikant héhere Lactatwerte in der

Azidosegruppe als in der Vergleichsgruppe (Abb. 3-10).

Mit zunehmendem Gestationsalter fand sich in der Literatur eine respiratorisch-
metabolisch gemischte Azidose [Roemer, 1989; Wiberg, Kallen et al., 2006], was hier
nicht bestéatigt werden konnte. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen Friih- und Reifgeborenen der Azidosegruppe bei der Verteilung der BGA-Werte.
Victory konnte zeigen, dass sich auch zwischen extrem Frihgeborenen vor der 32.
SSW und Friihgeborenen, die nach der 32. SSW geboren wurden, keine Unterschiede
in pH- und Base Excess Werten finden [Victory, Penava et al., 2003].

Das Gestationsalter scheint jedoch einen Einfluss auf die Auswirkung einer Azidose zu
haben. Ein niedriges Gestationsalter stellt an sich schon einen Risikofaktor flr die
Entwicklung einer hypoxisch-ischamischen Enzephalopathie dar [Ancel, Livinec et al.,
2006]. So gelten Frihgeborene als sensitiver einer Hypoxie gegentber als Reifgebore-
ne [Roemer, 1989]. Eine groBe Studie ergab, dass extrem Frihgeborene, die vor der
32. SSW geboren wurden, sensibler auf eine Azidose zu reagieren scheinen als Frih-
geborene, die nach der 32. SSW geboren wurden [Victory, Penava et al., 2003]. Andere
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Studien konnten einen entgegengesetzten Zusammenhang erkennen. So wurde ge-
zeigt, dass ein ungeborener unreifer Fetus nach einer Zeitspanne der Asphyxie weniger
neurologischen Schaden davontragt als ein reifer Fetus [Mallard, Williams et al., 1994;
Keunen, Blanco et al., 1997].

4.3 Charakteristika der Geburt

4.3.1 Entbindungsmodus und Kindslage

Die Sectiofrequenz war bei den Reifgeborenen der Azidosegruppe mit 44% signifikant
héher, namlich etwa doppelt so hoch wie in der Vergleichsgruppe (Tab. 4). Bei den
Friihgeborenen lag die Sectiofrequenz der Azidosegruppe zwar noch weitaus hdher
(80%), zeigte hier jedoch keinen signifikanten Unterschied zur Vergleichsgruppe (Tab.
5). In anderen Studien lag der Sectioanteil bei Reifgeborenen zwischen 32% und 61%
[Dudenhausen, Milz, 2007; Locatelli, Incerti et al., 2008] und bei Frihgeborenen bei
85% [Andreani, Locatelli et al., 2007]. Andres fand eine Sectiohaufigkeit von 64% bei
Azidose, teilte jedoch nicht in Friih- und Reifgeborene auf [Andres, Saade et al., 1999].

Einige Autoren fanden auBerdem einen Unterschied in Bezug auf vaginal-operative
Entbindungen, die bei einem pH < 7,0 signifikant hdufiger durchgefihrt wurden [van den
Berg, Nelen et al., 1996; De Franco, Esposito et al., 2007; Borruto, Comparetto et al.,
2008].

Der Anteil der Schnellsectiones an allen Sectiones ergab mit 75% bei den Reifgebore-
nen und 70% bei den Frihgeborenen einen hdchst signifikanten Unterschied zu den
Vergleichsgruppen (Tab. 4-5), was auch andere Studien zeigen [Perlman, Risser,
1993]. Dies deutet darauf hin, dass ein GroBteil der Azidosen mit unerwarteten Befun-
den, wie etwa einer akuten Geburtskomplikation, in Zusammenhang gebracht werden

kann.

Lediglich bei den Frihgeborenen traten mehr Beckenendlagen als in der Vergleichs-
gruppe auf, ansonsten zeigten sich keine relevanten Unterschiede in Bezug auf die
Lageverteilung (Tab. 4-5). Es ist bekannt, dass nach vaginaler Geburt einer Beckenend-
lage haufiger unglnstige Blutgaswerte auftreten als bei einer Schadellage [Christian,
Brady, 1991; Daniel, Fait et al., 1998]. Dabei handelt es sich gewdhnlich um kurzfristige
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durch den spezifischen Geburtsmechanismus mit Abklemmen der Nabelschnur beding-
te respiratorische Azidosen. Andererseits scheint es keinen entscheidenden Einfluss
auf den Sauren-Basen-Haushalt zu haben, ob Kinder in Beckenendlagen per Sectio
oder vaginal geboren werden [Munstedt, von Georgi et al., 2001; Sanchez-Ramos,
Wells et al., 2001; Doyle, Riggs et al., 2005].

Bei Schadellagen scheint eine vaginal-operative Geburt zu einem niedrigeren NApH
und héheren Lactatwerten als eine Spontangeburt zu flhren. Dies ist wohl hauptséch-
lich mit der meist langeren Austreibungsphase erklarbar, die mit der Aziditat korreliert.
Insbesondere zeigen sich auch nach Schnellsectiones vermehrt erhéhte Aziditatspara-
meter. Nach priméren Sectiones ist der Lactat-Wert dagegen niedriger als nach Spon-
tangeburten [Westgren, Divon et al., 1995; Vintzileos, Nochimson et al., 1996; Garzoli,
Monteleone et al., 2007; Borruto, Comparetto et al., 2008].

4.3.2 Geburtskomplikationen

In der Azidosegruppe fanden sich bei den Reifgeborenen mit Ausnahme der Plazenta-
insuffizienz alle der betrachteten Geburtskomplikationen wie vorzeitige Plazentalésung,
Insertio velamentosa, Uterusruptur, Praeklampsie, Nabelschnurkomplikationen, protra-
hierte Austreibungsperiode und Anéasthesieprobleme haufiger als in der Vergleichs-

gruppe, die Unterschiede waren jedoch nicht signifikant (Tab. 6).

Bei den Frihgeborenen traten in der Azidosegruppe signifikant haufiger vorzeitige
Plazentalésungen auf (Tab. 7). Mit 56% war diese die haufigste klinisch fihrende Ge-
burtskomplikation der azidotischen Friihgeborenen (Abb. 12). Auch in der Vergleichs-
gruppe der Frihgeborenen war erwartungsgemaf mit 12% ein erhdhtes Auftreten im
Gegensatz zum bekannten Risiko einer vorzeitigen Plazentalésung zu erkennen, da
Frihgeburten mit der Haufigkeit von vorzeitigen Plazentalésungen korrelieren [Ofori, Le
Tiec et al., 2008]. In der Literatur ist die Haufigkeit einer Abruptio placentae mit 0,2-1%
[Fischer, 2007], 0,2-2,6% [Kainer, 2000] bzw. 0,3% angegeben [Vetter, 1996]. Schwere
Verlaufe einer vorzeitigen Lésung sollen in 0,001-0,002% [Kainer, 2000] bzw. in 0,2-
0,5% [Dudenhausen, 2008] aller Geburten auftreten.

Bei Frihgeborenen mit einem pH < 7,1 ist die Haufigkeit einer vorzeitigen Plazental®-
sung mit 32% [Andreani, Locatelli et al., 2007] angegeben und liegt damit noch deutlich

unter dem Wert dieser Studie, dies lasst sich jedoch durch die Berticksichtigung auch
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von weniger ausgepragten Azidosen erklaren. Eine signifikante Haufung von vaskularen
Schaden an der Plazena von Frithgeborenen zeigte sich auch in anderen Studien [Sala-
fia, Minior et al., 1995; Andreani, Locatelli et al., 2007]

Bei den Reifgeborenen trat in 13% eine vorzeitige Plazentalésung auf (Tab. 6) und lag
damit im flr schwere Azidosefélle beschriebenen Bereich von 2,9% bis 17% [Goodwin,
Belai et al., 1992; Perlman, Risser, 1993; Heinonen, Saarikoski, 2001; Locatelli, Incerti
et al., 2008]. Ein signifikanter Unterschied zur Vergleichsgruppe konnte hier im Gegen-
satz zu anderen Studien allerdings nicht gefunden werden [Locatelli, Incerti et al.,
2008].

Betrachtet man die 9 Kinder mit einem NApH < 6,8, so lag hier in 5 Féllen eine vorzeiti-
ge Plazentaldésung und in 3 Féllen eine Uterusruptur vor (Tab. 11). Auch die beiden
Todesfélle traten je einmal nach einer vorzeitigen Plazentalésung und einer Uterusrup-
tur auf. Bei den Kindern mit neurologischen Auffalligkeiten lag in 67% eine vorzeitige
Plazentalésung vor (Tab. 10). Von den betrachteten Geburtskomplikationen stellt daher
in dieser Studie die vorzeitige Plazentalésung das Hauptrisiko fiir einen tiefen NApH
und neurologische Auffélligkeiten dar.

Die bei den Reifgeborenen mit 28% am haufigsten vorliegende Komplikation war eine
Nabelschnurkomplikation, jedoch bestand hierbei kein signifikanter Unterschied zur
Vergleichsgruppe (Abb. 11, Tab. 6). In einer groBen Studie konnte allerdings gezeigt
werden, dass bei echten Nabelschnurknoten haufiger schwere Azidosen auftreten als
ohne Nabelschnurknoten [Joura, Zeisler et al., 1998].

Bei nur 12% der Frihgeborenen war der Geburtsverlauf unauffallig. Bei den Reifgebo-
renen dagegen lieB sich in 30% der Azidosefalle keine Ursache im Geburtsverlauf
finden (Abb. 11-12). Dies lasst darauf schlieBen, dass bei Reifgeborenen oéfter als bei
Friihgeborenen die Ursache einer Azidose vor der Geburt zu suchen ist.

4.3.3 Geburtsgewicht und Gewichtsperzentilen

Die Analyse der Geburtskomplikationen lieB bereits die Vermutung zu, dass bei den
Reifgeborenen vermehrt vorgeburtliche Ereignisse zu der Entwicklung einer Azidose
fihren, wohingegen bei den Frihgeborenen akute Ereignisse wéahrend der Geburt
dominieren. Diese Vermutung verstarkt sich bei der Betrachtung der Gewichtsperzenti-

len. Denn es lieBen sich zwar keine signifikanten Unterschiede bezlglich der Gewichts-
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perzentilen zwischen Azidose- und Vergleichskollektiv nachweisen. Tendenziell gab es
jedoch unter den Reifgeborenen mehr und unter den Friihgeborenen weniger hypotro-
phe Neugeborene bei den Azidosefallen bezogen auf die jeweilige Vergleichsgruppe
(Tab. 4-5). Da sich eine Hypotrophie langsam entwickelt, zeigt sie einen langer wahren-
den vorgeburtlichen Prozess auf.

Mit 13% bei den Reifgeborenen und 8% bei den Frihgeborenen fanden sich weniger
hypotrophe Neugeborene als in anderen Studien (Tab. 4-5), bei denen der Anteil 15-
17% betrug [Heinonen, Saarikoski, 2001; Andreani, Locatelli et al., 2007; Locatelli,
Incerti et al., 2008]. Es konnte gezeigt werden, dass hypo- und hypertrophe Kinder
signifikant héhere Lactatwerte aufweisen [Westgren, Divon et al., 1995], jedoch soll

keine Korrelation des Geburtsgewichts zum pH bestehen [Dudenhausen, Milz, 2007].

4.4 Neonatale Komplikationen und ihre Vorhersehbarkeit

Nach schweren Azidosen kommt es haufiger zu Komplikationen in der Neonatalzeit und
vereinzelt zu Todesfallen [Goldaber, Gilstrap et al., 1991; Winkler, Hauth et al., 1991;
Goodwin, Belai et al., 1992; Nagel, Vandenbussche et al., 1995; van den Berg, Nelen et
al., 1996; Sehdev, Stamilio et al., 1997]. Auch in dieser Studie zeigte sich eine signifi-
kant héhere Frihmorbiditat der Kinder aus der Azidosegruppe (Tab. 8-9).

Folgend werden die neonatalen Befunde einzeln im Zusammenhang mit den Sauren-
Basen-Parametern dargestellt und diskutiert.

4.4.1 Apgar-Werte

Der Anteil der Kinder mit einem 1-Minuten-Apgar < 4, einem 1-Minuten-Apgar < 7 und
einem 5-Minuten-Apgar < 7 war bei Reif- und Frihgeborenen signifikant héher in der
Azidose- als in der Vergleichsgruppe (Tab. 8-9), was mit anderen Studien Uberein-
stimmt [Low, Panagiotopoulos et al., 1995; van den Berg, Nelen et al., 1996].

Zum Apgar nach einer Minute korrelierten bei den Reifgeborenen pH-Wert und Lactat
signifikant, jedoch betrug auch die héchste Korrelation, namlich von pH zum 1-Minuten-
Apgar, nur rho=0,35 (Tab. 13, 16, Abb. 23, 45), was mit der von Roemer beschriebenen
Korrelationsstarke Ubereinstimmt [Roemer, 2007].

52



Diskussion

NApH zeigte mit rho=0,47 auch zum Apgar nach 5 Minuten die starkste Korrelation
(Tab. 13, Abb. 24). Lactat und Base Excess korrelierten zum 5-Minuten-Apgar ebenfalls
signifikant, jedoch schwéacher (Tab. 15, 16, Abb. 36, 46).

Alle vier betrachteten Parameter korrelierten signifikant zum Apgar nach 10 Minuten
(Tab. 13-16, Abb. 25, 33, 37, 47). Die beste Korrelation zeigten hierbei die drei metabo-
lischen Parameter Bicarbonat (rho=0,62), Base Excess (rho=0,55) und Lactat (rho=-
0,48). Fur den 1-Minuten-Apgar war also NApH am aussagekraftigsten, mit dem 10-
Minuten-Apgar korrelierten dagegen die metabolischen Parameter am besten. Dies ist
ein Hinweis darauf, dass sich Kinder mit einer respiratorischen Azidose schneller wieder
erholen und daher vor allem die metabolisch azidotischen Neonaten nach 10 Minuten

noch immer auffallige Apgar-Werte haben, sich also nur verzégert normalisieren.

Bei den Frihgeborenen zeigten sich kaum signifikante Korrelationen der Sauren-
Basen-Parameter zu den Apgar-Werten (Tab. 18-21). Bicarbonat korrelierte als einziges
mit dem Apgar nach 5 Minuten (Abb. 57), allerdings mit rho=-0,49 negativ. Dies kommt
wohl dadurch zustande, dass von den meisten der postnatal auffalligen Kinder die

Bicarbonat-Werte fehlten.

Es konnte in anderen Studien bereits gezeigt werden, dass die Apgar-Werte sowohl mit
NApH als auch mit Base Excess korrelieren, jedoch bestand wie hier meist nur eine

schwache Korrelation [Silverman, Suidan et al., 1985; Dudenhausen, Milz, 2007].

4.4.2 Intubation

Sowohl die Reif- als auch die Frihgeborenen der Azidosegruppe wurden signifikant
haufiger beatmet und intubiert als die Kinder der Vergleichsgruppe (Tab. 8-9), was den
Ergebnissen anderer Studien entspricht [Nagel, Vandenbussche et al., 1995; van den
Berg, Nelen et al., 1996; Harms, Herting et al., 1997; Dudenhausen, Milz, 2007]. Der
Median der Intubationsdauer lag bei den Reifgeborenen bei 8,4 Stunden und bei den
Frihgeborenen bei 4 Tagen (Tab. 8-9).

In dieser Studie stellten sich bei den Reifgeborenen nur NApH und Base Excess als
aussagekraftig in Bezug auf die Intubation heraus. So bestand von beiden Parametern
ein Zusammenhang zu der Haufigkeit einer Intubation und eine ausgepragte Korrelation
zur Intubationsdauer mit rho=0,86 bzw. rho=0,88 (Tab. 13, 15, Abb. 28, 29, 39, 40).

Lactat und Bicarbonat hingegen zeigten keinen Zusammenhang mit der Intubationshau-
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figkeit oder -dauer (Tab. 14, 16). In anderen Studien wurde fir Lactat und Bicarbonat
aber ein ebenso starker Zusammenhang zur Intubationspflichtigkeit wie von den ande-
ren Sauren-Basen-Parametern gezeigt [Westgren, Divon et al., 1995; Andres, Saade et
al., 1999]. Hier lagen von je 9 intubierten Reif- und Friihgeborenen jedoch nur in 5 bzw.
7 Fallen Bicarbonat-Werte vor, was fiir die mangelnde Ubereinstimmung eine Erklarung
darstellen kann.

Anders verhielt es sich bei den Frihgeborenen, bei denen Lactat bezliglich der Intuba-
tionsdauer als einziger Parameter mit rho=0,94 sehr aussagekraftig war (Tab. 21, Abb.
59).

Ein Zusammenhang zwischen einer nétigen Intubation und schlechtem neonatalem
Outcome ist bekannt [Salhab, Wyckoff et al., 2004]. Neben niedrigen Apgar- und Nabel-
schnur-pH-Werten ist eine Intubationspflichtigkeit auch mit gehauften neurologischen
Krampfanfallen assoziiert [Perlman, Risser, 1996].

4.4.3 Verlequng auf die NICU

In verschiedenen Studien wurde gezeigt, dass Kinder mit einem NApH < 7,0 signifikant
haufiger auf die Kinderintensivstation verlegt wurden [Nagel, Vandenbussche et al.,
1995; van den Berg, Nelen et al., 1996], teilweise sogar alle Kinder [Dudenhausen, Milz,
2007]. Goldaber und Gilstrap zeigten, dass die Verlegungshaufigkeit bei einer Azidose
zwar nur ein Drittel betrug, bei gleichzeitigem Vorliegen eines niedrigen 5-Minuten
Apgarwerts jedoch alle Kinder verlegt wurden [Goldaber, Gilstrap et al., 1991].

Auch in dieser Studie war der mit 78% groBe Anteil der auf die NICU verlegten reifgebo-
renen Kinder signifikant héher als in der Vergleichsgruppe mit 7%. Die Dauer auf der
NICU war hier zwar in der Vergleichsgruppe sogar héher als im Azidosekollektiv, lasst
sich aber nur sehr eingeschrankt bewerten, da nur 3 Kinder der Vergleichsgruppe ver-
legt wurden (Tab. 8).

Bei den Frihgeborenen zeigte sich allerdings kein signifikanter Unterschied bei der
Verlegung auf die NICU. Mit 86% war der Anteil in der Azidosegruppe zwar sehr hoch.
Es wurden jedoch auch aus der Vergleichsgruppe die meisten Kinder verlegt, was sich
mit der hausinternen Vereinbarung, alle Friihgeborenen < 34 SSW primar auf die Neo-
natologie zu verlegen, erklaren l&sst. Eine Tendenz zur haufigeren Verlegung und

langeren Verweildauer der Neugeborenen der Azidosegruppe lie3 sich aber erkennen
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(Tab. 9). Es lieB sich bei den Friihgeborenen kein signifikanter Zusammenhang von den
Blutgas- und Lactatwerten zur Verlegungshaufigkeit bzw. Dauer des NICU-Aufenthalts
aufzeigen (Tab. 18-21).

Bei den Reifgeborenen stellte sich als starkster Parameter der Base Excess heraus, da
er sowohl mit der Haufigkeit der Verlegung, als auch mit der Verweildauer auf der NICU
korrelierte (Tab. 15, Abb. 41-42). Dies stimmt mit anderen Studien Uberein [Westgren,
Divon et al., 1995; Victory, Penava et al., 2004]. Anders als von Westgren beschrieben,
lieB sich jedoch kein Zusammenhang zwischen Verlegungshaufigkeit und Lactat dar-
stellen (Tab. 16), und im Gegensatz zu Victory korrelierte auch der pH-Wert nicht mit
der Haufigkeit der Verlegung [Victory, Penava et al., 2004], wohl aber mit der Verweil-
dauer auf der NICU (Tab. 13, Abb. 30). Es fand sich ein Zusammenhang zwischen
niedrigem Bicarbonat und Verlegungshaufigkeit bei Reifgeborenen (Tab. 14, Abb. 34).

4.4 4 Neurologische Auffalligkeiten

In der Azidosegruppe zeigten sich mehr neurologische Komplikationen als in der Ver-
gleichsgruppe. Bei Reif- und Frihgeborenen war mit je 13% ein hoher Anteil auffallig,
davon waren bei den Reifgeborenen die Hélfte stark aufféllig. Dieser Unterschied zur
Vergleichsgruppe war allerdings nur bei den Reifgeborenen signifikant (Tab. 8-9). Von
den insgesamt 10 neurologisch auffalligen Kindern traten 9 in der Azidosegruppe auf. In
anderen Studien lag der Anteil an neurologischen Komplikationen zwischen ca. 10%
und 31% [Goldaber, Gilstrap et al., 1991; Goodwin, Belai et al., 1992; Andres, Saade et
al., 1999; Salhab, Wyckoff et al., 2004]. Auch bei Frihgeborenen wurden in anderen
Studien vermehrt neurologische Komplikationen nach einer Azidose beschrieben [Low,
Panagiotopoulos et al., 1995; Victory, Penava et al., 2003].

Je tiefer NApH, Base Excess und Bicarbonat und je héher Lactat, desto haufiger wur-
den bei den Reifgeborenen neurologische Komplikationen beobachtet (Tab. 13-16, Abb.
31, 35, 43, 49). Auch andere Studien bestatigten diesen Zusammenhang [De Franco,
Esposito et al., 2007; Palsdottir, Thorkelsson et al., 2007]. Bei den Frihgeborenen
bestand eine Korrelation von neurologischen Auffalligkeiten jedoch nur zum Lactat
(Tab. 18-21, Abb. 60).

Haufig wird ein Zusammenhang mit neurologischen Schaden vor allem der metaboli-

schen Komponente einer Azidose zugerechnet, zum Beispiel dem Base Excess [Good-
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win, Belai et al., 1992; van den Berg, Nelen et al., 1996; Andres, Saade et al., 1999]. In
anderen Studien wiederum wurde ein niedriger pH in Bezug auf neurologische Krampf-

anfélle als sensitiver als ein niedriger Base Excess bezeichnet [Williams, Singh, 2002].

Nach dem ACOG kann eine akute intrapartale Hypoxie nur dann fir eine Cerebralpare-
se verantwortlich gemacht werden, wenn pH < 7,00 und Base Excess < -12 mmol/l
[ACOG, 2006]. Nach Schneider mussten auBerdem bereits in der Neonatalperiode flr

Asphyxie typische neurologische Symptome auftreten [Schneider, 1993].

Neben Base Excess gilt jedoch haufig auch Lactat als besonders aussagekraftig. So
wird dieser Wert teilweise als dem Base Excess in Bezug auf neurologische Auffalligkei-
ten ebenbirtig und dem pH-Wert sogar als tUberlegen beschrieben [Kruger, Hallberg et
al., 1999; da Silva, Hennebert et al., 2000]. Auch der aus dem Scalp abgenommene
Lactatwert soll dem pH iiberlegen sein [Kruger, Hallberg et al., 1999]. Die Uberlegenheit
des Lactats lieB3 sich in dieser Studie lediglich fir die Friihgeborenen bestéatigen, da bei
den Reifgeborenen alle vier betrachteten Parameter gleichermaBen einen signifikanten

Zusammenhang zum neurologischen Outcome zeigten.

4.5 Die Aussagekraft der Sauren-Basen- und Lactatwerte

Ubereinstimmend besteht ein Zusammenhang zwischen schlechten Blutgas- und nied-
rigen Apgar-Werten sowie Auffalligkeiten in der Perinatal- und Sauglingszeit. Nach einer
Azidose mit einem Nabelschur-pH < 7,0 treten nicht nur signifikant hdufiger neurologi-
sche, sondern auch respiratorische, gastrointestinale, renale und kardiovaskulare
Komplikationen auf bis hin zum Multiorganversagen [Perlman, Tack et al., 1989; Port-
man, Carter et al., 1990; Nagel, Vandenbussche et al., 1995; van den Berg, Nelen et
al., 1996; Locatelli, Incerti et al., 2008]. Auch far Frihgeborene ist eine erhéhte Morbidi-
tat nach einer schweren Azidose beschrieben [Low, Killen et al., 2003; Victory, Penava
et al., 2003; Andreani, Locatelli et al., 2007].

In dieser Studie konnte bei den Kindern mit einem Nabelschnur-pH-Wert < 7,0 eine
erhéhte Frihmorbiditat erkannt werden. So wurden die Reifgeborenen haufiger intubiert
und auf die NICU verlegt, zeigten niedrigere Apgar-Werte und mehr neurologische
Komplikationen als die Kinder der entsprechenden Vergleichsgruppe (Tab. 8). Die

56



Diskussion

azidotischen Friihgeborenen wurden haufiger intubiert und zeigten niedrigere Apgar-
Werte als die Kinder der Vergleichsgruppe (Tab. 9).

Insgesamt besteht jedoch keine Einigkeit dartiber, welcher der Blutgaswerte am besten
die Morbiditat voraussagen kann. In dieser Studie fiel auf, wie entscheidend die unter-
schiedliche Betrachtung von Frih- und Reifgeborenen ist. Wahrend bei den Friihgebo-
renen wenig signifikante Zusammenhange zwischen Sauren-Basen-Werten und neona-
talem Outcome bestanden, waren die Werte bei den Reifgeborenen zum groBen Teil
hdchst signifikant und aussagekréaftig.

Als am aussagekraftigsten stellten sich bei den Reifgeborenen hier die Werte fir pH
und Base Excess heraus. Ein Vorteil des metabolischen Parameters Base Excess fand
sich, wenn man die Verlegungshaufigkeit betrachtet, ansonsten verhielten sich diese
beiden Parameter ahnlich. Beide korrelierten mit der Behandlungszeit auf der NICU und
der Intubationsdauer und zeigten einen Zusammenhang mit der Intubationshaufigkeit
und der Haufigkeit von neurologischen Komplikationen und Todesfallen. Auch traten
beide beobachteten Todesfélle bei den beiden tiefsten pH-Werten mit pH=6,54 und den
tiefsten Base Excess-Werten von -23,3 mmol/l und -22,9 mmol/l auf (Tab. 13, 15, Abb.
32, 44).

Als bei den Reifgeborenen auf den ersten Blick unerwartet wenig aussagekréaftig stellte
sich Bicarbonat heraus. Es zeigte jedoch die starkste Korrelation zum 10-Minuten-
Apgar und einen Zusammenhang zu neurologischen Auffalligkeiten und zur Intuba-
tionshaufigkeit. Dies lasst sich verstehen, wenn man weiB, dass zu vielen der betrachte-
ten Falle keine Bicarbonat-Werte vorlagen. Insbesondere bei den schwer azidotischen
und somit komplikationsreichen Kindern lag nicht immer eine vollstandige Blutgasanaly-
se vor (Tab. 14).

Die Werte fUr Lactat korrelierten bei den Reifgeborenen zwar mit den Apgar-Werten und
zeigten einen Zusammenhang zu neurologischen Komplikationen und Todesfallen,

standen aber in keinem signifikanten Verhaltnis zu Intubation und Verlegung (Tab. 16).

Anders verhielt es sich bei den Frihgeborenen. Hier zeigte Lactat eine hohe Vorher-
sehbarkeit der Intubationsdauer mit rho=0,94 und einen signifikanten Zusammenhang
zur Haufigkeit neurologischer Komplikationen (Tab. 21). Somit war Lactat bei den Frih-
geborenen der fihrende Parameter, da sonst signifikante Zusammenhange nur fir

Bicarbonat gefunden wurden, das einen Zusammenhang mit den Apgar-Werten zeigte
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(Tab. 18-20). Low zeigte, dass bei extrem Frihgeborenen die Blutgaswerte im Gegen-
satz zu Frihgeborenen, die nach der 32. SSW geboren wurden kaum mit dem Outcome
korrelieren. Dies lasst sich mit den bei extrem Frihgeborenen sehr haufigen Komplika-
tionen erklaren, die auch bei nicht-azidotischen Kindern auftreten [Low, Panagiotopou-
los et al., 1995]. In dieser Studie wurde allerdings nicht zwischen Frihgeborenen und
extrem Frihgeborenen unterschieden. Dies kénnte ein Grund daflir sein, dass fir die
Friihgeborenen in dieser Studie eher geringe Korrelationen gefunden wurden. In einer
anderen groBen Studie konnte dahingegen ein Zusammenhang von sowohl pH als auch
Base Excess zu einem niedrigen 5-Minuten Apgar und neurologischen Komplikationen
bei extrem Frihgeborenen und zu einem niedrigen 5-Minuten Apgar, assistierter Beat-
mung und respiratorischen Komplikationen bei Frihgeborenen gezeigt werden. Hierbei
zeigte sich kein Unterschied in der Voraussagekraft von NApH und Base Excess [Victo-

ry, Penava et al., 2003].

Mehrere Studien zeigten, dass Morbiditat und Mortalitat vor allem von der metaboli-
schen Komponente der Azidose abhdngen [Goodwin, Belai et al., 1992; Low, Panagio-
topoulos et al., 1994; Socol, Garcia et al., 1994; van den Berg, Nelen et al., 1996; Seh-
dev, Stamilio et al., 1997; Andres, Saade et al., 1999; Ross, Gala, 2002]. So nahmen
einige Autoren als Bezugsparameter den Base Excess und zeigten, dass es ab einem
Base Excess von weniger als -12 mmol/l vermehrt zu mittleren bis schweren Neugebo-
renen-Komplikationen kommt [Low, Lindsay et al., 1997; Dudenhausen, Milz, 2007].
Sehdev zeigte, dass bei Kindern mit einem NApH < 7,0 die beste Voraussage bezliglich
der Frihmorbiditdt gemacht werden kann, wenn neben dem Base Excess auch der 5-
Minuten-Apgar betrachtet wird [Sehdev, Stamilio et al., 1997].

Es gibt diesbeziiglich aber auch andere Meinungen. So zeigte Roemer, dass der pH-
Wert, verglichen mit anderen Sauren-Basen-Werten, die engste Korrelation mit asphy-
xiebedingten Komplikationen aufweist [Roemer, Beyer, 2008]. Auch Williams schrieb,
dass ein NApH < 7,0 zur Voraussage neonataler Anfélle sensitiver sei als ein Base
Excess < -16 mmol/l [Williams, Singh, 2002].

Ein groBer Vorteil des pH ist, dass er direkt gemessen wird. Der Base Excess dagegen
wird errechnet und ist daher als Parameter nicht uneingeschrankt zu empfehlen. Je
nach Blutgas-Analysator variiert die Art der Berechnung, und so ergibt sich eine limitier-
te Vergleichbarkeit. So kann der korrekte, sauerstoffkorrigierte Base Excess angegeben
sein oder der Base Excess der Extrazellularflissigkeit. Die Werte flr diese beiden
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Parameter kénnen stark voneinander abweichen. Insbesondere die Tatsache, dass die
Formel des Base Excess der Extrazellularflissigkeit flr einen Erwachsenen mit einem
Extrazellularraum von 20% des Koérpergewichts berechnet wird, verringert die Brauch-
barkeit fir einen Neonaten mit einem Extrazellularraum von 40% des Kdrpergewichts
[Lang, Zander, 2002]. In dieser Studie lag lediglich der Base Excess der Extrazellularf-
lUssigkeit vor. Trotz allem war er neben dem pH der in dieser Studie fir die Reifgebore-

nen am starksten mit dem Outcome korrelierende Wert.

Auch die Lactatwerte lassen sich nur eingeschrankt miteinander vergleichen, wenn sie
mit verschiedenen Geraten gemessen wurden, da die Werte je nach Analysegerat
variieren [Sinn, Lloyd et al., 2001; Nordstrém, 2004]. Auch sind sie sehr stéranfallig,
wenn sie nicht sofort nach der Geburt bestimmt werden [Prentice, Vadgama et al.,
1989; Armstrong, Stenson, 2006]. Dementsprechend gibt es auch unterschiedliche
Meinungen zu der Korrelation mit den neonatalen Auffalligkeiten. Je nach Autor gilt der
Lactatwert als dem pH grundsétzlich tberlegen [Nordstrém, 2004], ebenbdrtig [West-

gren, Divon et al., 1995] bzw. als aussageschwacher [Borruto, Comparetto et al., 2008].

Es sind aber nicht nur die Blutgaswerte, die auf ein erhéhtes Risiko der perinatalen
Morbiditat hinweisen. Denn diese ist nicht nur von Dauer und Starke der Hypoxie ab-
héngig, sondern auch von der adaquaten adaptiven Antwort des Fetus, der Reife des
zentralen Nervensystems und genetischen Faktoren [Blair, 1993]. Ein niedriger postpar-
taler Hamoglobin-Wert und eine Hypoglykdmie haben ebenfalls einen Einfluss auf die
Entwicklung einer hypoxisch-ischamischen Enzephalopathie [Salhab, Wyckoff et al.,
2004; Palsdottir, Thorkelsson et al., 2007]. AuBerdem gelten Multiparitat, ein niedriges
Gestationsalter [Ancel, Livinec et al., 2006], ein niedriger Apgar Score [Perlman, Risser,
1996; van den Berg, Nelen et al., 1996; Sehdev, Stamilio et al., 1997], eine persistie-
rende Bradykardie [Perlman, Risser, 1993] und intrauterine virale Infektionen [Bashiri,
Burstein et al., 2006; Gibson, MacLennan et al., 2006] als Risikofaktoren fir eine Ce-
rebralparese [Borruto, Comparetto et al., 2008]. Es wird andererseits aber auch disku-
tiert, ob bei Friihgeborenen eine plazentare Infektion vor der Entwicklung einer Azidose
und durch eine zytokininduzierte Surfactant-Bildung auch vor einem akuten respiratori-
schen Disstress-Syndrom schiitzen kann [Richardson, Wakim et al., 2006]. Das Hor-
mon Melatonin scheint bei einer Asphyxie neuroprotektiv zu wirken [Miller, Yan et al.,
2005].
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Betrachtet man die Spatmorbiditat, so st6Bt man auf einen weniger klaren Zusammen-
hang zu den Blutgas- und Lactatwerten. Die kognitive und motorische Entwicklung nach
einem Jahr ist zwar in den meisten Féllen nach einer schweren metabolischen Azidose
normal. Trotzdem zeigen sich nach diesem Zeitraum vermehrt motorische und kognitive
Defizite, wenn eine metabolische Azidose vorgelegen hat [Low, Galbraith et al., 1988;
Goldaber, Gilstrap et al., 1991; Goodwin, Belai et al., 1992; Nagel, Vandenbussche et
al., 1995; Sehdev, Stamilio et al., 1997]. In einer Studie mit Fallen von leichter Asphyxie
konnten keine Langzeitfolgen gefunden werden [Handley-Derry, Low et al., 1997]. Als
Merkmal hat sich das Vorkommen von neurologischen Anfallen als Marker fir die Lang-
zeit-Entwicklung bestatigt [Dennis, Chalmers, 1982]. Die Spatmorbiditat soll nicht erhdht
sein, wenn die Intensivstation in klinisch unauffalligem Zustand verlassen wurde [Nagel,
Vandenbussche et al., 1995].

Die eher geringe Korrelation von niedrigen Blutgaswerten und neurologischem Outco-
me lasst sich einerseits mit der insgesamt recht niedrigen Inzidenz einer Cerebralpare-
se von 0,2% aller Lebendgeborenen erklaren [Odding, Roebroeck et al., 2006]. Ande-
rerseits haben nur 8-10% der Félle einer Cerebralparese ihre Ursache in der intraparta-
len Asphyxie [Pschirrer, Yeomans, 2000]. Auch prapartale Hypoxien kénnen eine Ce-
rebralparese auslésen. So kann ein Neugeborenes mit neurologischen Schadigungen
bei der Geburt schon wieder normale Blutgas-Werte haben, da die Asphyxie-Periode
langer zuriicklag. Liegen keine anderen Komplikationen vor, so betragt nach ACOG die
Inzidenz einer Enzephalopathie, die ihre Ursache in einer schweren Azidose hat, bei 1,6
pro 10°000 Fallen [ACOG, 2006].

Aus der alleinigen Analyse der Blutgaswerte bzw. dem Vorhandensein einer Azidose
lasst sich also wenig Uber den spateren neurologischen Zustand sagen. Da anderer-
seits Entwicklungsauffélligkeiten aber signifikant haufiger nach Azidosen zu beobachten
sind, soll grundsétzlich die Entwicklung eines lebensfrischen, nicht-azidotischen Neu-

geborenen angestrebt werden.
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4.6 Fazit

In diesem Azidosekollektiv mit NApH < 7,0 zeigte sich bei dem GroBteil der Falle eine

gemischte respiratorisch-metabolische Azidose.

Waéhrend bei den Reifgeborenen vermehrt vorgeburtliche Aspekte fir die Ausbildung
einer Azidose eine Rolle zu spielen schienen, traten bei den Frihgeborenen vor allem
akute Geburtskomplikationen auf. Eine vorzeitige Plazentalésung war hier dominierend.

Bei den Reifgeborenen lieBen sich Korrelationen der Sauren-Basen-Parameter zu den
neonatalen Befunden erkennen. Am aussagekraftigsten waren hier die Parameter
Nabelschnur-pH und Base Excess, dies insbesondere in Bezug auf die Intubations-

dauer.

Dahingegen waren bei den Frihgeborenen pH und Base Excess wenig aussagekraftig.
Der Lactatwert war aber fir die Voraussage neurologischer Komplikationen wertvoll.

Der Bicarbonat-Wert war in dieser Studie insgesamt nicht so aussagekraftig wie erwar-
tet. Eine mogliche Erklarung hierflir ist eine unvollstdndige Dokumentation des Bicarbo-
nat-Werts.
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5 Zusammenfassung

Die Entstehung einer Azidose des Fetus wird als Konsequenz einer fetalen Hypoxamie
angesehen. Eine schwere Azidose kann zu erhdhter Morbiditat und Mortalitat fihren.
Die Aussagekraft der Sduren-Basen- und Lactat-Parameter ist jedoch noch immer nicht
vollig geklart. Fur eine weitere Aufschlisselung der Ursachen und Folgen einer Azidose
sowie der Aussagekraft der Sduren-Basen-Parameter wurde diese Studie durchgefihrt.
Es wurden aus dem Zeitraum vom 01.01.2000—01.06.2006 insgesamt 71 Geburtsakten
zu einem Umbilical-Arterien-pH-Wert < 7,0 und eine ebenso groBe Vergleichsgruppe
untersucht. Betrachtet wurden die Parameter pH, Standard-Base Excess, Standardbi-
carbonat und Lactat der Nabelschnurarterie und in Zusammenhang mit Geburt und

neonatalen Befunden gesetzt.

In dem Azidosekollektiv zeigte sich bei dem GroBteil der Falle eine gemischte respirato-
risch-metabolische Azidose. Wahrend bei den Reifgeborenen vermehrt vorgeburtliche
Aspekte fur die Ausbildung einer Azidose eine Rolle zu spielen schienen, traten bei den
Friihgeborenen vor allem akute Geburtskomplikationen auf, insbesondere eine vorzeiti-
ge Plazentaldsung. Bei Frih- und Reifgeborenen wurden in der Azidosegruppe haufiger
Schnellsectiones als in der entsprechenden Vergleichsgruppe durchgefiihrt, bei den
Reifgeborenen kam es signifikant seltener zu einer Spontangeburt als in der Ver-

gleichsgruppe.

Es zeigte sich eine erhdhte Frihmorbiditat der Kinder aus der Azidosegruppe. Es erga-
ben sich niedrigere Apgar-Werte als in der Vergleichsgruppe und die Kinder wurden
haufiger intubiert. Die reifgeborenen Kinder mit einer Azidose wurden auBerdem haufi-
ger auf die NICU verlegt und zeigten vermehrt neurologische Komplikationen, vergli-

chen mit der Vergleichsgruppe.

Signifikante Korrelationen der Sauren-Basen-Parameter zu den neonatalen Befunden
lieBen sich vor allem bei den Reifgeborenen erkennen.

Je tiefer der NApH lag, desto niedriger waren bei den Reifgeborenen auch die Apgar-
Werte und desto gréBer die Intubationshaufigkeit und —dauer, die Verweildauer auf der
NICU sowie die Haufigkeit von neurologischen Komplikationen und Todesféllen. Beide
Todesfélle ereigneten sich bei einem pH=6,54, welches der tiefste gemessene pH im

62



Zusammenfassung

untersuchten Kollektiv war. Im Friihgeborenenkollektiv dagegen lieBen sich keine signi-
fikanten Zusammenhénge zwischen NapH und kindlichen Komplikationen erkennen.

Je niedriger der Wert fir Bicarbonat war, desto tiefer lag bei den Reifgeborenen auch
der Apgar-Wert nach 10 Minuten und desto haufiger traten neurologische Komplikatio-
nen auf und waren Verlegungen auf die NICU notwendig. Die Frihgeborenen zeigten
einen Zusammenhang von tiefer Bicarbonat-Konzentration zu tiefem 5-Minuten-Apgar

sowie einem Apgar kleiner 4 nach einer Minute.

Je tiefer der Base Excess lag, desto niedriger waren bei den Reifgeborenen auch die
5- und 10-Minuten Apgar-Werte und desto gréBer waren Intubationshaufigkeit und
-dauer, Verlegungshaufigkeit und Dauer auf der NICU, Todesfallhdufigkeit und Haufig-
keit von neurologischen Komplikationen. Die Frihgeborenen zeigten keinen signifikan-
ten Zusammenhang zwischen Base Excess und neonatalem Outcome. Die beobachte-
ten Todesfélle ereigneten sich nach den beiden tiefsten gemessenen Base Excess-
Werten mit -23,3 mmol/l und -22,9 mmol/I.

Mit steigender Lactatkonzentration fielen bei den Reifgeborenen die Apgar-Werte und
nahmen die Haufigkeit fir neurologische Komplikationen und Todesfélle zu. Bei den
Friihgeborenen zeigte sich ein Zusammenhang zur Intubationsdauer und Haufigkeit von

neurologischen Komplikationen.

Am aussagekraftigsten insgesamt waren bei den Reifgeborenen die Parameter Nabel-
schnur-pH und Base Excess. Insbesondere zeigte sich ein enger Zusammenhang
zwischen NApH und Base Excess mit der Intubationsdauer. Zu den anderen neonatalen
Befunden war die Korrelation jedoch weitaus schwécher. Bei den Friihgeborenen waren
pH und Base Excess kaum aussagekraftig. Lediglich der Lactatwert zeigte einen Zu-
sammenhang zur Haufigkeit neurologischer Komplikationen.

Der Bicarbonat-Wert war in dieser Studie insgesamt nicht so aussagekraftig wie erwar-
tet. Dies lasst sich mit der nur partiellen Dokumentation der Bicarbonat-Werte erklaren.

Anhand dieser Studie lassen sich keine Aussagen Uber die Spatmorbiditdt nach einer
Azidose machen. Es ist jedoch bekannt, dass ein GroBteil der Kinder keine spéateren
Auffalligkeiten zeigt. Wenn allerdings in der Neugeborenenperiode neurologische
Komplikationen auftreten, ist auch spater mit Folgen zu rechnen. Aus der alleinigen
Analyse der Blutgaswerte bzw. dem Vorhandensein einer Azidose l&sst sich insgesamt

also kaum etwas Uber den spateren Zustand des Kindes sagen. Da andererseits Ent-
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wicklungsauffalligkeiten aber signifikant geh&uft nach Azidosen zu beobachten sind, soll
grundsatzlich die Entwicklung eines lebensfrischen, nicht-azidotischen Neugeborenen

angestrebt werden.
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7.3  Abkilrzungsverzeichnis

BE Base Excess

cHCOg3 Bicarbonat

CTG Cardiotokogramm

IUGR Intrauterine Growth Restriction (Intrauterine Wachstumsretardierung)
IVH Intraventrikulare Hamorrhagie

MBU Mikroblutuntersuchung

NApH Nabelschnur-Arterien-pH

NEC Nekrotisierende Enterokolitis

NICU Neonatal Intensive Care Unit (Neugeborenen-Intensivstation)

SSW abgeschlossene Schwangerschaftswochen post menstruationem
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