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Das fetale Schocksyndrom:
Neue Wege der Friiherkennung

GroBere Uberlebenschancen fiir Risikokinder / Von Arne Jensen

Die FEinfiilhrung der kontinuierlichen Regi-
strierung der kindlichen (fetalen) Herzfre-
quenz unter der Geburt, die in Deutschland
mit den Namen Hammacher (Tiibingen),
Junge, Wulf und Mosler (Kiel/Wiirzburg)
verbunden ist, und die Einfiihrung der fetalen
Mikroblutuntersuchung durch Saling (Ber-
lin) haben, durch rechtzeitige Erkennung von
Sauerstoffmangelzustiinden des Feten, in un-
serem Lande zu einer drastischen Senkung
der Kindersterblichkeit bis zum 7. Lebenstag
beigetragen (8,7%o perinatale Mortalitiit im
1. Halbjahr 1985, Hessische Perinatalstu-
die). Bei diesen Uberwachungsmethoden
stiitzt sich die Beurteilung des fetalen Zu-
standes im wesentlichen auf den Nachweis
von Herzfrequenz-Verlangsamungen (Deze-
lerationen), auf den Anstieg der basalen
Herzfrequenz und den Verlust der Herzfre-
quenz-Schwankungen (Oszillationen) sowie
auf den Nachweis einer Siuerung des fetalen
Blutes (Azidimie). Da jedoch die Herzfre-
quenzantwort des Feten auf einen definierten
Sauerstoffmangel (Hypoxie) individuell sehr
variieren kann, ist die Interpretation der feta-
len Herzfrequenz im Einzelfall durchaus
schwierig, so daB pathologische Herzfre-
quenzmuster gelegentlich nicht erkannt wer-
den.

Trotz Uberwachung nahezu aller Geburten
mit Herzfrequenz- und Wehenschreibung
(Kardiotokograhie), werden derzeit weit
iiber die Hiilfte aller Kinder mit einem pH-
Wert im Nabelarterienblut von weniger als
7.29 und jedes neunte Kind sogar mit einem
pH-Wert unter 7,19 geboren (Hessische Pe-
rinatalstudie 1986) — mit Werten also, die
weit vom Physiologischen abweichen und
somit auf einen Sauerstoffmangel unter der
Geburt hinweisen. Ferner sind bei reifen,
klinisch unauffilligen Neugeborenen 3%
direkte und bei weiteren 4% indirekte Zei-
chen von Hirnblutungen ersten Grades
nachweisbar, die durch eine Detailanalyse
des Kardiogrammes nicht vorherzusehen
sind. Deshalb hat die Perinatologische Ar-
beitsgruppe der Universitiits-Frauenklinik
in GieBen nach alternativen Uberwa-
chungsmethoden gesucht, die, zusammen
mit der Herzfrequenzregistrierung, eine frii-
here und sicherer Erkennung von Sauer-
stoffmangelzustinden und der mit ihnen
verbundenen Kreislaufverinderungen des
Feten ermdglichen.

Symptomatologie des Schocks

Ein Neugeborenes, das nach schwerem Sau-
erstoffmangel asphyktisch (wortlich: puls-

Abb. 1 a,b: Die Schulzeschen Schwingungen zur Wiederbelebung ,.scheintot im Schock gebo-

rener Neugeborener (Schulze, 1871).

los; Sprachgebrauch: im Zustand der Er-
stickung) geboren wird, hat eine weille
Hautfarbe, die Reflexe und der Tonus der
Muskulatur sind erloschen, die Atmung
will nicht in Gang kommen und die Herz-
frequenz ist verlangsamt. Dieses Kind zeigt
die wesentlichen Symptome eines schweren
Kreislaufschocks: Die Blisse der Haut und
der schlaffe Muskeltonus weisen auf eine
Mangeldurchblutung der peripheren Orga-
ne hin; die erloschenen Reflexe und das
Ausbleiben aktiver Atembewegungen zei-
gen das Versagen des peripheren und zen-
tralen Nervensystems, und die niedrige
Herzfrequenz liBt den in Kiirze eintreten-
den volligen Zusammenbruch des Kreis-
laufs vermuten. Der klinische Zustand die-
ses Kindes wiirde nach dem Beurteilungs-
schema von Apgar (1953) mit einem Punkt
bewertet.

Seit iiber 100 Jahren bekannt

Dieses Schocksyndrom des Neugeborenen
und sein wesentlicher Entstehungsmecha-
nismus, ndmlich der Sauerstoffmangel, ist
den Geburtshelfern seit iiber 100 Jahren be-
kannt. Es wurde bereits im Jahre 1871 von
B.S. Schultze, der Professor fiir Geburtshil-
fe in Jena war, in seiner Monographie ,,Der
Scheintod Neugeborener™, in Form eines
Sendschreibens an den Professor der Phy-
siologie Dr. C. Ludwig, beschrieben
(Abb. 1a, b). Es ist der exakten klinischen
Beobachtungsgabe von Schulze zu verdan-

ken, daB3 wir seither zwischen starker We-
hentitigkeit, einer Einschrinkung der Na-
belschnur- und Gebidrmutterdurchblutung,
dem Abfall der Herzfrequenz und der As-
phyxie des Kindes einen engen Zusammen-
hang sehen. Er schreibt: ,, ... Wird dieser oft
sehr langsam verlaufende intrauterine Er-
stickungsprozeB3, bevor er vollendet ist,
durch die Geburt unterbrochen, so kommt
das Kind in dem Zustand zu Tage, der als
Asphyxie, populir als Scheintod, bezeich-
net wird™ (Schulze, 1871).

Nach unserem heutigen Verstindnis kann
sich das hypoxische Schocksyndrom des Fe-
ten in der Gebdrmutter akut oder chronisch
entwickeln, es kann reversibel oder auch ir-
reversibel sein und dann zum Tode fithren.
Das fetale Schocksyndrom ist gekennzeich-
net durch pathologische Herzfrequenzmu-
ster (rezidivierende Dezelerationen, Anstieg
der basalen Herzfrequenz, Einschrinkung
der Oszillations-Amplitude), die mit einer
Aktivierung des sympathischen Nervensy-
stems (Ausschiittung von gefiBaktiven
Substanzen, wie z. B. Katecholaminen) und
einer Zentralisation des Kreislaufs einher-
gehen (Mehrdurchblutung von Gehirn,
Herz und Nebennieren und Minderdurch-
blutung von peripheren Organen, inklusive
der Haut); die Stoffwechsellage ist anaerob,
und es treten Storungen der Blutgerinnung
und letztlich auch der Organfunktionen auf
(Herzmuskel, Gehirn, Lunge, Niere, Mus-
kulatur, Plazenta).



Mensch ' . .
= Paraganglien in Funktion (sxmpa':mst.):he Innervierung
% o ——— nnahme
'.'( ¢ A;_;} (Ammahimé) '/’ \\\\ L ———————— -
L M \ - Syl -
o -
- i
il - i I e s
—
|
Reaktion der direkt : =l
Nebenniere auf 7 i =T
Sauerstoffmangel | =™ indirekt
(Annahme) =i _—
l
1
Noradrenalin - I Adrenalin
GroBe 1
lder Neben Q @
niere ‘ /
1 1 | i 1 L
0 Wochen 10 20 30 Geburt 50 60
Schaf s ?r
g {
) hes o l ,
@ M Paraganglien ; sympathische
Wy in Funktion Innervierung
I
i
1
Reaktion der direkt i ]
Nebenniere auf L . i indirekt
Sauerstoffmangel e
1 1 i 1 1
0 Wochen 10 20 Geburt 30 40

Abb.2: Entwicklung Katecholamine produzierender Organe und der
sympathischen Innervation bei Mensch und Schaf. (Nach Lager-
crantz u. Slotkin, 1986 ).

Im Gegensatz zum
extrauterinen Le-
ben, wo es eine Viel-
zahl von Ursachen
fir die Entstehung
eines  Schocksyn-
droms gibt, unter-
scheiden wir beim
Feten nur drei
Gruppen von dtio-
logischen Faktoren,
nidmlich die Hyp-
oxie, die Blutung
und die Infektion
des Feten. Der ganz
iiberwiegende An-
teil der Schockzu-
stinde des Feten in
utero ist bedingt
durch einen Sauer-
stoffmangel, der
durch eine vermin-
derte uterine Durch-
blutung (z. B. bei ei-
ner Dauerkontrak-
tion des Uterus oder
bei schnell aufein-
anderfolgenden We-
hen), eine vermin-
derte Durchblutung
des Nabels (z. B. bei
Kompression der
Nabelschnur) oder
durch eine Stérung
des plazentaren Gas-
austausches bedingt
sein kann.

Diagnostik

Die Verdachtsdiagnose ,.fetales Schocksyn-
drom* stiitzte sich bisher auf das pathologi-
sche Kardiotokogramm und auf die durch
sporadische Mikroblutuntersuchungen
nachgewiesene Azidimie. Das Kernsym-
ptom des fetalen Schocksyndroms, ndmlich
die Zentralisation des Kreislaufs unter Ak-
tivierung des sympathischen Nervensy-
stems, entzog sich bis vor kurzem dem di-
rekten Nachweis.

Auf der Suche nach alternativen Uberwa-
chungsmethoden zur besseren Erfassung
des aktuellen Zustandes des Feten unter der
Geburt stieBen Kiinzel, Kastendieck und
Kurz im Jahr 1978 erstmals auf den trans-
kutanen PO, als moglicherweise geeignete
MeBgroBe, die eine fetale Notsituation i. S.
eines Schocksyndroms rechtzeitig anzeigen
konnte. Kiinzel und Mitarbeiter hatten be-
obachtet, daB3 bei Schafen nach einer Unter-
brechung der Gebidrmutterdurchblutung
mit Asphyxie des Feten der transkutan ge-
messene PO, gegeniiber dem arteriellen
PO, eine verlidngerte Erholungszeit hatte,
so daB eine Differenz zwischen beiden Sau-
erstoffmeBgrofen entstand. Diese arterio-
transkutane PO,-Differenz lie sich auch
bei normoxischen Feten durch intravenose
Injektion von Noradrenalin reproduzieren,
so daB der Verdacht nahelag, dal} bei As-
phyxie die Reduktion von Hautdurchblu-
tung und transkutan gemessenem PO,
durch eine Freisetzung von Katecholami-
nen bedingt sein kénnte. An diese Beobach-
tungen schlossen sich eine Reihe von experi-
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mentellen Untersuchungen an, in denen ge-
priift werden sollte, ob die Hautdurchblu-
tung in der Tat ein geeigneter Indikator fiir
das Bestehen eines Schocksyndroms beim
Feten ist.

Experimentelle Untersuchungen

Die Untersuchungen wurden vorwiegend
an Schafen am Ende der Tragzeit durchge-
fiihrt, da bei ihnen das Sympathische Ner-
vensystem und die Katecholamine produ-
zierenden Organe, dhnlich wie beim Men-
schen, verhiltnismidBig ausgereift sind
(Abb.2). Nach Implantation von Kathe-
tern und Melisonden konnten Blutproben
zur Bestimmung des Siure-Basen-Haus-
halts, der Blutgas-Werte und der Katechol-
amine Adrenalin und Noradrenalin ent-
nommen und die fetale Herzfrequenz, der
Blutdruck, die Sauerstoffséttigung von Hi-
moglobin und der transkutane PO, konti-
nuierlich registriert werden.

Um eine Situation zu schaffen, wie sie auch
in der Austreibungsperiode unter der Ge-
burt beim Menschen vorkommen kann,
wurden rezidivierende asphyktische Episo-
den unterschiedlicher Dauer produziert, in-
dem die uterine Durchblutung elfmal inner-
halb von 33 Minuten fiir die Dauer von je-
weils 30, 60 oder 90 Sekunden unterbrochen
wurde. Bei jeder Unterbrechung der uteri-
nen Durchblutung fiir 60 Sekunden
(Abb.3a) kam es zu einem schnellen Abfall
von Herzfrequenz, Sauerstoffsittigung,
Hautdurchblutung und transkutanen PO,,
der sich im Intervall bis zur nichsten as-
phyktischen Episode wieder auf den Aus-
gangswert erholte. Im Lauf des Versuchs
entwickelte sich eine leichte Azidimie von
pH 7,24 und die Konzentrationen von Nor-
adrenalin und Adrenalin stiegen méfBig an.
Bei Verlingerung der asphyktischen Episo-
den von 60 auf 90 Sekunden (Abb.3b) ge-
riet der Fet in einen schweren Schockzu-
stand mit breiten Dezelerationen der Herz-
frequenz, einer starken Senkung der Haut-
durchblutung und des transkutanen PO,
auf nahezu Null, exzessiv hohen Katechol-
amin-Konzentrationen und einer ausge-
pragten Aziddmie. Da sich der transkutane
PO, im Gegensatz zum arteriellen PO,, im
Intervall nicht erholte, entstand eine arte-
rio-transkutane PO,-Differenz. Die Hohe
des mittleren transkutanen PO, war zur
Konzentration von Adrenalin und Norad-
renalin im Plasma der Feten korreliert
(Abb.4).

In der Erholungsphase (Abb. 3 ¢) zeigte sich
eine hohe basale Herzfrequenz ohne Oszil-
Jationen und eine Verminderung der Haut-
durchblutung und des transkutanen PO,.
Erst im weiteren Verlauf der Erholungspha-
se normalisierte sich die Herzfrequenz mit
abnehmenden Katecholamin-Konzentra-
tionen, wobei der transkutane PO, parallel
mit der Verbesserung der Hautdurchblu-
tung anstieg.
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Abb. 3 a—c: Rezidivierende Asphyxien von 60 Sekunden (oben) und 90 Sekunden (Mitte)
Dauer mit nachfolgender Erholungsphase bei Schaffeten am Ende der Tragzeit (unten).
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Abb.4: Korrelation zwischen Plasma-Katecholamin-Konzentrationen und dem mittleren
transkutanen PO, nach rezidivierenden Asphyxien von 30 (@), 60(0) und 90 (m) Sekunden

Dauer bei Schaffeten.

Aus diesen Experimenten wurde geschlos-
sen, daB} der transkutane PO, bei rezidivie-
renden Asphyxien weniger als ein MaB fiir
die Oxygenation des Feten als vielmehr als
ein indirektes Maf3 der fetalen Hautdurch-
blutung zu werten ist. Damit schien es mog-
lich, bei Sauerstoffmangel des Feten eine
durch Freisetzung von Katecholaminen
verminderte Hautdurchblutung indirekt
durch die Registrierung niedriger transku-
taner PO,-Werte zu erkennen.

Hautdurchblutung als Schock-Indikator

Die hohen Konzentrationen von Noradre-
nalin und Adrenalin, die nach rezidivieren-
den asphyktischen Episoden von 90 Sekun-
den Dauer gemessen wurden, liefen erwar-
ten, daB3 sich auBler in der Haut auch in an-
deren Organen die Durchblutung éndert.
Deshalb wurde bei gleichem Versuchsan-
satz die fetale Organdurchblutung durch
Injektion von radioaktiv markierten Mi-
krosphéren vor und nach rezidivierenden
Asphyxien gemessen. Diese Untersuchun-
gen wurden mit Unterstiitzung der Zentra-
len Abteilung des Strahleninstituts (Prof.
Sattler) und des Instituts fiir Medizinische
Informatik (Dr. Schmiicker) sowie des
Max-Planck-Instituts fiir Experimentelle
Kardiologie, Bad Nauheim (Dr. Winkler,
Prof. Schaper), durchgefithrt. Wihrend der
rezidivierenden Asphyxien kam es zur Zen-
tralisation des fetalen Kreislaufs mit Mehr-
durchblutung von Gehirn, Nebennieren
und Lungen und Minderdurchblutung von
Magen-Darm-Trakt, Thymus, Milz, Niere,
Schilddriise, Leber und vor allem der Haut
(Abb.S). Dariiber hinaus konnte festge-
stellt werden, daB die im Mittel auf 37% des
Kontrollwertes reduzierte Hautdurchblu-
tung des Feten nicht nur mit einer Zunahme
der arterio-transkutanen PO,-Differenz
verbunden war, sondern auch in enger Be-
ziehung zur Anderung der Durchblutung in
Niere, Milz, Dinndarm und Stammhirn
steht.

Somit lag die Schlulfolgerung nahe, daf
die Abnahme der fetalen Hautdurchblu-
tung nach wiederholten asphyktischen Epi-
soden eine Zentralisation des fetalen Kreis-
laufs anzeigt, die durch die Registrierung
des transkutanen PO, erkannt werden
kann.

Dynamik des Schocks

Der Nachteil des vorigen Versuchsansatzes
war, daBl zwischen der Kontrollmessung
und dem MeBzeitpunkt nach rezidivieren-
den asphyktischen Episoden iiber 30 Minu-
ten nur Summeneffekte auf die Organ-
durchblutung gemessen werden konnten.
Eine Modifikation der Mikrosphiren-Me-
thode machte es moglich, den dynamischen
Verlauf der Durchblutungsverdnderung des
Feten wihrend einer lingeren Asphyxiepe-
riode darzustellen.

Bei Unterbrechung der uterinen Durchblu-
tung liber 4 Minuten wurde die fetale Or-

|

400 A

300 1

200

100 4

//%/"“ «V T

80

o
—~ 60
6 X .
O o
| =
c
& 5 I
¥ 35 a0
Tie]
£ E
a o
ey
OJS I “ ¢
a 20| e
| | L |
0 | = 3 a

Asphyxie (Min)

Abb.8: Periphere Organdurchblutung bei
versterbenden (®) und nicht-versterbenden
(0) Schaffeten wihrend einer 4miniitigen
Asphyxie.

gandurchblutung zum Kontrollzeitpunkt
und nach 1-, 2-, 3- und 4-Minuten-Asphyxie
gemessen, so daf3 der dynamische Verlauf
der Zentralisation des fetalen Kreislaufs
und der sie begleitenden Verinderungen des
fetalen Sauerstoffverbrauchs gemessen wer-
den konnten.

Erwartungsgemil stieg der arterielle Blut-
druck wihrend der Asphyxie an, wihrend
die fetale Herzfrequenz, die Sauerstoffsitti-
gung und der arterielle pH-Wert reduziert
waren (Abb. 6).

Der arterielle Sauerstoffverbrauch fiel ex-
ponentiell ab und erreichte nach ca. 2-3 Mi-
nuten Asphyxie Null. Dieser Abfall des
Sauerstoffverbrauches war eng zur Vermin-
derung der peripheren Organdurchblutung
korreliert. Offenbar trigt das Sympathische
Nervensystem, durch eine Verminderung
der Durchblutung und damit des Sauer-
stoffverbrauches in peripheren Organen,
dazu bei, daB der Sauerstofftransport zu
den zentralen Organen Gehirn, Herz und

*SE

Organdurchblutung (% vom Kontrollwert)

Wilcoxon - Rank - Test

« p<005, ++ p<001, +«

+ p<0,001

Abb.5: Organdurchblutung nach rezidivierenden Asphyxien von 90 Sekunden Dauer bei

Schaffeten.
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Nebennieren moglichst lange aufrechter-
halten wird.

Uberraschend war, daB sich bereits nach 1
Minute Asphyxie die Durchblutung der pe-
ripheren Organe, einschlieBlich der des
Skalps und der Korperhaut, stark verrin-
gerte (Abb. 7), wihrend sich die Durchblu-
tung in den zentralen Organen, wie Herz
und Stammbhirn, wenig dnderte. Besonders
ausgeprigt war die Minderdurchblutung im
Plexus chorioideus, in der Muskulatur, im
Darm und in der Milz. Es fiel auf, daB} die
Anderung der Organdurchblutung bei As-
phyxie in enger Beziehung zur Intensitit der
sympathischen Nervenversorgung dieser
Organe stand. So kam z. B. die Durchblu-
tung der Milz, die fast ausschlieBlich vom
Sympathikus innerviert wird, bereits nach 1
Minute vollig zum Erliegen (Abb. 7).

Gehirndurchblutung im Schock

Die Durchblutung des gesamten Gehirns
war wihrend der Asphyxie nicht gesteigert,
wohl aber die des Stammhirns, dessen
Durchblutung, dhnlich, wie die des Herz-
muskels, nach 2 Minuten Asphyxie steil an-
stieg. Offenbar wird bei akuter schwerer
Asphyxie, anders als bei méBiger Hypox-
amie und Asphyxie, die Durchblutung in-
nerhalb des Gehirns zugunsten des Stamm-
hirns und zu Lasten des Cerebrum umver-
teilt.

Die bisher nicht bekannte Beobachtung,
daB3 die Durchblutungswerte des Plexus
chorioideus bei akuter Asphyxie bis auf
15% des Kontrollwertes abfillt, 1aBt ver-
muten, dall dieser Mechanismus bei der
Entstehung von Hirnblutungen bei asphyk-
tischen Neugeborenen eine Rolle spielt;
denn durch Summation von Azidimie,
Anoximie und verminderter Durchblutung
mit reduziertem Sauerstofftransport zum
Endothel, konnten die Plexusgefille ge-
schiadigt werden. Diese Vermutung ist be-
rechtigt, da Injektionen von Evans Blue, ei-
nes Farbstoffs, bei der intakter Blut-Hirn-
Schranke die Hirngefd e nicht verldBt, zeig-
ten, dall nach 4 Minuten Asphyxie Blutun-
gen an den Arteriolen des fetalen GroBhirns
entstehen, die auf eine Zerstérung der Blut-
hirnschranke bei asphyktischen Feten hin-
weisen.

Irreversibler Schock

Die Anderung der Nebennierendurchblu-
tung bei akuter Asphyxie war nicht einheit-
lich und dariiber hinaus eng mit den Uber-
lebenschancen der Feten verkniipft. Nur die
Feten, bei denen die Durchblutung der Ne-
bennieren wihrend der Asphyxie zunahm,
iiberlebten, wohingegen die Feten verstar-
ben, bei denen die Durchblutung nicht ge-
steigert werden konnte.

Asphyxie
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Abb.6: Experimentelles Protokoll zur Be-
stimmung der Dynamik der Kreislaufzentra-
lisation bei Schaffeten (n=9) (| Mikro-
sphdéren-Injektionen zur Messung der Organ-
durchblutung ).
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Abb.7: Organdurchblutung nach 1 Minute
akuter Asphyxie bei Schaffeten (n=9).

Trigt man die periphere Organdurchblu-
tung der Verstorbenen (@) und der Nicht-
verstorbenen (0) in % der Gesamtorgan-
durchblutung auf, erkennt man die Todes-
ursache (Abb. 8). In beiden Gruppen nimmt
die periphere Organdurchblutung wiihrend
der Asphyxie zugunsten der zentralen Or-
gane steil ab. Im Gegensatz zu den nicht-
versterbenden Feten aber, die in der Lage
sind, die periphere Vasokonstriktion wiih-
rend der Asphyxie aufrecht zu erhalten (re-
versibler Schock), kommt es bei den verster-
benden Feten nach 3 und 4 Minuten Asphy-
xie zu einer Wiedererdffnung der periphe-
ren Gefidlgebiete und damit zu einem ,,Ver-
bluten* der Feten in die eigenen peripheren
Organe (irreversibler Schock). Dieser Me-
chanismus, der zwangsliufig mit einer Min-
derdurchblutung der zentralen Organe ein-
hergeht, ist dem verzogerten Schock des Er-
wachsenen vergleichbar, er ist nicht mehr
reversibel und fithrt zum Tode des Feten.

Aus diesen Untersuchungen konnte ge-
schlossen werden, daB3 die Hautdurchblu-
tung des Feten verliBlich die schnellen An-
derungen der Organdurchblutung im as-
phyktischen Kreislaufschock und die damit

lH’|lll]”ll’ll”’l“"“”'|||I|HHHHIIHH’H||‘IllI|||||HII|!|II|[IHI||

1 2 3 4 3 6 7 8

l,lHI’ll!l,llll,llll'lllllll'lllllllllll]ll

1 2 3 4

Abb.10a—c: (Oben) Schematischer Quer-
schnitt durch einen nicht-invasiven Mefkopf
(Cardoxode) zur kombinierten Ableitung
von Herzfrequenz, Hautdurchblutung und
transkutanem PO,. (Mitte) ,fetale” Seite.
(unten) Riickseite.
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verbundenen Anderungen des Gesamt-
sauerstoffverbrauchs anzeigt.

Klinische Relevanz
der experimentellen Befunde

Basierend auf den experimentellen Befun-
den wurde gepriift, ob sich der transkutane
PO,, aufgrund seiner Abhingigkeit von der
Hautdurchblutung, auch zur Friiherken-
nung des Schocksyndroms des menschli-
chen Feten unter der Geburt eignet. Bei 40
Kindern wurde unter der Geburt eine Elek-
trode zur Messung des transkutanen PO,
befestigt (Gewebekleber). Die Registrierun-
gen, die bis zur Geburt der Kinder fortge-
fithrt werden konnten (n=20), fielen in
zwei Gruppen (Abb. 9). In der einen blieben
die transkutanen PO,-Werte withrend der 4
Stunden vor der Geburt relativ hoch und
fielen erst kurz vor der Geburt auf Werte
um 11 mm Hg ab. In der anderen Gruppe
war der transkutane PO, bereits ein bis zwei
Stunden vor der Geburt erniedrigt und fiel
im weiteren Verlauf bis auf Null ab. Im Ge-
gensatz zur ersten wies die letztere Gruppe
gehiuft pathologische Herzfrequenzmuster
mit Dezelerationen, hoher basaler Herzfre-
quenz und verminderten Oszillationen auf.
Die Kinder mit niedrigen transkutanen
PO,-Werten vor der Geburt waren 1 Minu-
te nach der Geburt in einem schlechteren
klinischen Zustand als die Kinder mit ho-
hen transkutanen PO,-Werten. Je linger
der transkutane PO, nahe Null war, desto
geringer war die Apgar-Zahl.

Diese Befunde stehen mit den vorgenannten
tierexperimentellen Untersuchungen in gu-
tem Einklang und werden auch von klini-
schen Untersuchungen, in denen zusitzlich
zum transkutanen PO, die Katecholamin-
Konzentrationen gemessen wurden, besti-
tigt.

Um die wichtigsten Variablen zur Friiher-
kennung eines fetalen Schocksyndroms,
niamlich die fetale Herzfrequenz, die Haut-
durchblutung und den transkutanen PO,
aufzeichnen zu kénnen, wurde ein kombi-
nierter MeBkopf entwickelt. Eine handels-
tibliche Elektrode zur transkutanen PO,-
Messung wurde mit einer Ringelektrode auf
der ,fetalen Seite” und einer Plattenelektro-
de auf der Riickseite bestiickt (Abb. 10 a—c;
Cardoxode). Mit dieser Anordnung kénnen
EK G-Oberflichenpotentiale des Feten fiir
die Herzfrequenzregistrierung mit handels-
tiblichen Kardiotokographen zusammen
mit dem transkutanen PO, und der relati-
ven Hautdurchblutung nicht-invasiv regi-
striert werden. Die Herzfrequenz-K urve der
nicht-invasiven Cardoxode ist von der mit
einer invasiven Stichelektrode registrierten
nicht zu unterscheiden.

Zusammenfassend 148t sich sagen, daf} die
bei Hypoxie und Asphyxie unter dem Ein-
flull des Sympathischen Nervensystems ver-
minderte Durchblutung der Haut ein emp-

findlicher Indikator fiir eine Kreislaufzen-
tralisation des sich in Not befindenden Kin-
des in utero ist. Da der transkutane PO,
aufgrund seiner Abhiéngigkeit von der
Hautdurchblutung auch beim Menschen
dazu geeignet ist, eine Zentralisation des fe-
talen Kreislaufs, das wichtigste Symptom
des fetalen Schocksyndroms, anzuzeigen,
konnte eine kombinierte Registrierung von
fetaler Herzfrequenz, transkutanem PO,
und Hautdurchblutung dazu beitragen, die
perinatale Morbiditit und Mortalitdt wei-
ter zu senken.

(An diesen Arbeiten waren aus Giellener Instituten betei-
ligt: S. Jelinek, R. Achenbach, O. Adam, Prof. Sattler,
Dr. P. Schmiicker, Dr. B. Winkler (MPI, Bad Nauheim),
Prof. Dr. W. Schaper (MPI, Bad Nauheim), Dr. M. Hoh-

mann, Dr. Dr. M. Kirschbaum, Prof. Dr. W. Kiinzel und
PD Dr. A. Jensen.)
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Abb. 9: Transkutaner PO, wéhrend der letz-
ten 4 Stunden vor der Geburt bei Feten mit
(0, n=8) und ohne (®, n=10) pathologi-
sche Herzfrequenz



