ULTRASCHALLSERIE

AFP im maternalen Serum

Schwere fetale Wachstumsretardierung
Im zwelten Trimenon nach erhohtem AFP

Fallvorstellung

Zuweisung einer 34-jahrigen III - Gravida II - Para bei der 24+4
SSW zur weiteren Diagnostik aufgrund einer schweren intrauteri-
nen Wachstumsretardierung.

In der Frithschwangerschaft bestand eine Abortus imminens-
Symptomatik. Der Ersttrimestertest ergab ein Risiko fiir eine Tri-
somie 21 von 1:374 und fir Trisomie 13/18 von <1:10000. Die
fetale Sonomorphologie im ersten Trimenon war unauffillig. Ent-
sprechend dem Wunsch der Schwangeren erfolgten keine geneti-
schen Abklarungen. Die personliche Anamnese der Schwangeren
war unauffillig mit einer Spontangeburt in der 36.SSW und einem
Kindsgewicht von 2600g sowie ein Friihabort.

In der 17. SSW fiel ein maternales Serum AFP von 11 MoM auf. Das
bei 19+0 SSW extern durchgefithrte Organscreening ergab keinen
Hinweis auf das Vorliegen eines Korperoberflichendefektes und
zeigte lediglich einen knapp zeitentsprechend gewachsenen Feten.
Eine invasive Diagnostik wurde explizit weiterhin nicht gewiinscht.
Eine erneute Detailsonographie in der 21.SSW zeigte ein propor-
tioniertes Wachstum im unteren Referenzbereich. Der Doppler
der Arteria umbilicalis, der Arteria cerebri media und Aa. uterinae
waren unauffillig.

Sonographische Befunde

Bei 24+4 SSW befand sich der Fet mit allen Massen unter der 5. Per-
zentile. Sonomorphologie war weiterhin unauffillig, insbesondere
kein Anhalt fiir ein Koérperoberflichendefekt und die Fruchtwas-
sermenge war ebenfalls normal. (Abb. 1). Die Dopplersonographie

Fetale Biometrie bei 24+4 SSW
ABB. 1 Alle Massen unter der 5. Perzentile
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zeigte fetales brain-sparing mit einem erhohten Resistance-Index
in der Arteria umbilicalis (NSA RI) und erniedrigten Resistance-
Index in der Arteria cerebri media (MCA RI) (Abb. 2.) Bei 27+6
SSW fiel erstmalig eine Fruchtwasserverminderung und Wachs-
tumsabflachung des Feten auf. Sonomorphologisch stellte sich der
Verdacht auf eine Aortenisthmusstenose (Abb. 3).

Invasive Pranataldiagnostik, Amniocentese 24+6 SSW
Eine durchgefithrte Amniocentese ergab einen unauffalligen nume-
risch, grobstrukturell sowie molekulargenetischen («Array-CGH»)
Karyotyp. Weiterhin bestand kein Anhalt fiir ein Silver-Russel Syn-
drom beim Fétus.
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Bei 29+1 SSW zeigte sich eine
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himodynamisch unbedeutend und das Prostin wurde abgesetzt.
Nach Verschluss des Ductus arteriosus botali bestand weiterhin
eine normale Himodynamik tiber die Stenose. Bis zur 32. Lebens-
tag zeigte sich eine missige Gewichtszunahme unter der teilparen-
teralen Erndhrung. Bei einem korrigierten Alter von 35+4 Wochen
(6 Wochen postpartum) betrug das Gewicht des Kindes 1330g (< 3.
Perzentile).

Die histopathologische Untersuchung der Plazenta ergab eine
schwer untergewichtige Plazenta (<10. Perzentile) mit diffuser
chronischer Intervillitis unbekannter Atiologie und konsekutiv
ausgeprégter Perfusionsstorung mit deutlich vermehrtem intervil-
16sem Fibrin, Zottenfibrose und Zottenverkalkungen.

Als Screeningparameter fiir Aneuploidien wurde das maternale
Serum-AFP im zweiten Trimenon weitgehend von dem Ersttrimes-
terscreening abgelost. Haufiger wird es aktuell noch im Screening
nach Korperoberflichendefekten verwendet. Weiterhin stellt ein
erhohtes maternales Serum-AFP ein Risiko fiir einen ungiinstigen
Schwangerschaftsausgang u.a. in Form von fetalen Wachstumssto-
rungen, Praeklampsie vor 34 SSW, vorzeitiger Plazentalosung oder
Frithgeburt (1-3) Aufgrund einer niedrigen Sensitivitit sowie posi-
tiv pradiktiven Wert des AFP fiir diese Schwangerschaftskomplika-
tionen eignet es sich allerdings nicht als Screeningparameter (2,4).
Pathologien der Plazenta konnen zu deutlich erh6hten AFP-Wer-
ten im miitterlichen Serum fiihren. Die genaue Athiologie fiir die
Plazentapathologie konnte in dem geschilderten Fall nicht geklart
werden. Eine infektiése Ursache ist aufgrund unauffilliger Infektab-
klarungen eher unwahrscheinlich. Somit bleiben eine hypoxisch-
toxische Genese oder wie so hdufig eine unklare Genese iibrig.
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Eine frithe Wachstumsretardierung erfordert jeweils ein individuel-
les Vorgehen mit Berticksichtigung des Risikos eines intrauterinen
Versterbens des Feten sowie des zusitzlichen Mortalitits- und Mor-
biditatsrisikos durch eine extreme Frithgeburtlichkeit im Falle einer
Entbindung. In diesem Fall haben sich die Eltern erst nach iiber-
schreiten von 28+0 SSW einem aktiven Vorgehen zugestimmt. Vor
28+0 SSW bringt jeder zusétzliche Tag in utero einen Vorteil beziig-
lich der neonatalen Mortalitdit und Morbiditit. Dabei kann auch
eine Zustandsverschlechterung des Feten in Kauf genommen wer-
den, diese soll statistisch keinen nachgewiesen Effekt auf das neona-
tale Outcome haben (5). Eine absolute Entbindungsindikation sind
Hinweise auf eine fetale Azidose, u.a. ein pathologisches CTG.
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