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Das AKH muss im Vollbetrieb
geführt werden!

P. Husslein

amit konnte zwar die drohende
Dienstschienenreduktion abgewen-
det werden, der Aufnahmestopp
an der Medizinischen Universität
bleibt aber weitgehend aufrecht.

Dieser Vorgriff wurde unter der Bedingung
gewährt, dass – endlich – eine gemeinsame
Betriebsgesellschaft zwischen Medizinischer
Universität Wien (MUW) und Gemeinde Wien
als Spitalsträger etabliert wird, wo die Leis-
tungen, die das AKH erbringen soll, genauer
definiert werden.

Die derzeitige Organisation des AKH sieht
vor, dass die ärztlichen Leistungen von der
MUW, die außerdem noch für Lehre und
Forschung aufkommt, bereitgestellt wer-
den, der restliche Spitalsbetrieb wird von
der Gemeinde Wien finanziert. Zusätzlich
zahlt die MUW noch einen jährlichen so ge-
nannten „klinischen Mehraufwand“ in der
Höhe von 40 Millionen Euro, weil der Spi-
talsbetrieb durch Lehre und Forschung ver-
teuert wird. Bezeichnenderweise ist in die-
sem Vertrag aber völlig offen gelassen, wel-
che medizinischen Leistungen von den Ärz-
ten der MUW erbracht werden sollen.

Unter anderem darin liegt auch das Di-
lemma: Die MUW möchte Lehre, Forschung
und Spitzenmedizin, die Gemeinde Wien
verständlicherweise durchaus auch ein ge-
wisses Maß an Basisversorgung für Wien.
Solange beide Träger mit ihren Budgets
halbwegs ausgekommen sind, gab es keine
Probleme; im Wesentlichen hat jede Klinik

die Patienten behandelt, die sie haben woll-
te, beziehungsweise die, die „bei der Tür
hereingekommen sind“.

Nachdem das AKH nicht nur eines der
größten Spitäler der Welt ist, sondern auf-
grund der guten Infrastruktur und der ho-
hen Expertise der Mitarbeiter der MUW
auch hervorragende Medizin betreibt, hat
es sich erfreulicherweise relativ rasch einen
herausragenden überregionalen Ruf erwor-
ben. Daraus resultierend gleicht das AKH/
die MUW mittlerweile auch alle möglichen
Defizite der Gesundheitsorganisation Ost-
österreichs – und zum Teil des angrenzen-
den Auslands – aus: Nicht nur heikle „spit-
zenmedizinische“ Fälle – für die das Uni-
versitätsspital AKH zweifelsohne zuständig
ist –, sondern auch all jene Patienten, die
woanders nicht oder nicht so gut versorgt
werden konnten, strömten in den vergan-
genen Jahren ins AKH. Beispielsweise wur-
den im Jahr 2010 81.601 Patienten in der
Notfallambulanz des AKH untersucht und
behandelt, allein in der Gynäkologie 5443.
Davon wurde aber nur ein verschwindend
kleiner Teil – in der Frauenheilkunde nur
rund eine Patientin pro Tag – stationär aufge-
nommen, was deutlich macht, dass der
Großteil dieser Patienten in Wirklichkeit
keinen Notfall darstellte und daher nicht der
Infrastruktur eines zentralen Universitäts-
krankenhauses bedurft hätte.

Aber es ist ja auch tatsächlich so, dass
man in der Nacht, am Wochenende oder an

Die letzten Wochen des Jahres 2011 waren von heftigen Auseinandersetzungen um die
Finanzierung der ärztlichen Leistungen im Allgemeinen Krankenhaus (AKH) in Wien
gekennzeichnet. „Kurz vor 12“ wurde – in typisch österreichischer Manier – gerade so
viel Geld aufgetrieben, dass die angekündigte Reduktion von 27 Journaldiensten ab
1. Februar 2012 zurückgenommen werden konnte. Das Geld wurde aber nicht aus einer
Reserve des Wissenschaftsministeriums bereitgestellt, sondern stellt einen Vorgriff auf
das – noch gar nicht ausverhandelte – Budget des Jahres 2013 dar . . .

D

Editorial
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Feiertagen kaum irgendwo einen niederge-
lassenen Arzt oder eine andere Stelle findet,
wo man rasch untersucht und behandelt
werden kann, und auch die Ambulanzen
der Gemeindespitäler von Wien, Nieder-
österreich und Burgenland sind keine wirk-
liche Alternative, sondern schicken sehr oft
Patienten – ohne sie überhaupt zu untersu-
chen – „direkt ins AKH“ . . . .

Grundsätzlich ist das ja nicht so falsch.
Das AKH hat die nötige Infrastruktur, funk-
tioniert sehr gut und könnte daher in Wirk-
lichkeit noch viel mehr Patienten bewälti-
gen. Nach Dienstschluss, also bereits am
mittleren Nachmittag, sind aber alle Ambu-
lanzen (mit Ausnahme der Notfallambu-
lanz) geschlossen, die Infrastruktur – inklusi-
ve aufwendiger Bildgebung – liegt weitge-
hend brach, ein Großteil der Operationssä-
le ist geschlossen und aufgrund von Perso-
nalmangel aufseiten der Gemeinde Wien
sind auch zahlreiche Betten sowie Teile der
vorhandenen Intensivstationen dauerhaft
gesperrt.

Das AKH ist schlicht und einfach nicht
im Vollbetrieb! Kein Unternehmer würde
einen Standort seines Betriebes teilweise
brachliegen lassen und gleichzeitig neue
Standorte aufrüsten oder möglicherweise
gar neu bauen. Darüber sollte der Kranken-
anstaltenverbund vor allem in Wien einmal
nachdenken.

Alles andere als der Vollbetrieb des AKH
ist von der Kosten-Nutzen-Überlegung her

unrentabel und ergibt auch inhaltlich kei-
nen Sinn. Aber die Finanzierung eines sol-
chen Vollbetriebes auf ärztlicher Seite kann
nicht von der MUW kommen; schon jetzt
findet eine Querfinanzierung der Wiener
Gesundheitsversorgung durch Gelder des
Wissenschaftsministeriums statt, die defini-
tionsgemäß für Lehre, Forschung und le-
diglich Spitzenmedizin vorgesehen sind.
Das alles muss in die Diskussion dieses Jah-
res einfließen, damit im Idealfall ein opti-
maler Einsatz der im AKH arbeitenden Ärz-
te erreicht wird und noch viel mehr Patien-
ten (aus Wien, aber durchaus auch aus an-
grenzenden Bundesländern und dem Aus-
land) behandelt werden können. Das muss
aber unter finanzieller Einbindung der an-
deren Träger des Gesundheitswesens, also
vor allem der Sozialversicherung und – so-
lange die öffentliche Hand Träger von Spi-
tälern ist – auch der Gemeinde Wien, erfol-
gen.

Hoffen wir in Sinne „unseres AKH“
auf erfolgreiche Gespräche!

o. Univ.-Prof. Dr. Peter Husslein

Vorstand der Universitätsklinik für
Frauenheilkunde Wien
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Die Bedeutung der typen-
spezifischen HPV-Typisierung

C. Grimm, S. Polterauer

Humane Papillomaviren (HPV)

Harald zur Hausen erhielt 2008 für die Ent-
deckung der Rolle der HPV in der Entste-
hung des Zervixkarzinoms den Nobelpreis
für Physiologie oder Medizin. HPV sind
DNA-Viren, deren Genom aus einer doppel-
strängigen DNA besteht. HPV sind die häu-
figsten sexuell übertragenen Infektionen
und treten vorwiegend bei 15–25-jährigen
Frauen auf. Die Gen-Produkte dieser Viren,
vor allem die des E6- und E7-Gens, verhin-
dern den programmierten Zelltod und ma-
chen eine Reparatur des DNA-Doppelstran-
ges unmöglich. Bisher wurden 118 HPV-Sub-
typen identifiziert, von denen etwa 40 Haut
und Schleimhaut im Anogenitalbereich in-
fizieren können. Die HPV-Stämme werden
üblicherweise in die Gruppe der Niedrig-
risiko- und der onkogenen Hochrisiko-Ty-
pen eingeteilt.
– Die Gruppe der Niedrigrisiko-HPV-Typen

umfasst neben den wichtigsten Stäm-
men HPV 6 und 11 die Stämme 40, 42,
43, 44, 54, 61, 70, 72 und 81.

– Die Gruppe der onkogenen Hochrisiko-
HPV-Typen umfasst HPV 16, 18, 31, 33,
35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73 und
82.

Natürlicher Verlauf der HPV-
Infektion

Das Risiko einer Frau, im Laufe des Lebens
mit HPV infiziert zu werden, liegt bei > 80 %.
In Abhängigkeit vom Alter kommt es je-
doch bei bis zu 90 % aller Frauen zu einer
spontanen Remission im Verlauf der Infek-
tion („HPV-Clearance“). Die Bedeutung des
Immunsystems auf den natürlichen Verlauf
einer HPV-Infektion zeigt sich z. B. in der
hohen Inzidenz von HPV-assoziierten Er-
krankungen bei immunsupprimierten Pa-
tientinnen.

Die mediane Infektionsdauer mit HPV
beträgt 8–14 Monate und die meisten HPV-
Infektionen persistieren nicht länger als 2
Jahre. Die übrigen Infektionen haben je-
doch ein hohes Persistenzrisiko und jenes
der Entwicklung HPV-assoziierter Erkran-
kungen.

HPV-assoziierte anogenitale
Erkrankungen

HPV 6 und 11 sind hauptverantwortlich für
Condylomata acuminata (anogenitale Feig-
warzen). Ebenso können zervikale intraepi-
theliale Neoplasien (CIN) durch diese Stäm-
me verursacht werden. Da es bei HPV-Nied-
rigrisiko-Infektionen typischerweise zu ei-
ner spontanen HPV-Clearance kommt, ist
dies häufig mit einer klinischen Spontan-
remission von Condylomata acuminata ver-
bunden.

Während persistierende Infektionen mit
Niedrigrisiko-HPV-Typen in der Regel keine
dysplastischen Veränderungen der Cervix uteri
verursachen, ist eine chronische, persistie-
rende Infektion mit zumindest einem Hoch-
risiko-HPV-Typ die Voraussetzung für die
Entstehung von mittelgradigen bis schwe-
ren Dysplasien (CIN 2–3) sowie invasiven
Zervixkarzinomen. Es wurde gezeigt, dass
Infektionen mit HPV 16 und 18 mehr als
70 % aller invasiven Zervixkarzinome verursa-
chen. HPV 16, 18, 31 und 33 zusammen sind
sogar für etwa 85 % aller invasiven Karzi-
nome verantwortlich (Tab. 1). Verglichen
mit HPV-negativen Frauen ist das Risiko,
an einem Zervixkarzinom zu erkranken, bei
einer Infektion mit HPV 16 um das 434-Fa-
che und bei einer Infektion mit HPV 18 um
das 248-Fache erhöht. Des Weiteren sind
Infektionen mit diesen HPV-Stämmen für
einen Großteil der Karzinome im Bereich
von Vulva, Vagina, Penis und Anus verant-
wortlich.
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Zervixkarzinom-PAP-Screening

Seit der Implementierung des PAP-Scree-
nings ist es zu einer Reduktion der Inzi-
denz und Mortalität des Zervixkarzinoms
gekommen. Wie jede Screening-Untersu-
chung hat jedoch auch das PAP-Screening
gewisse Limitationen. Diese liegen vor al-
lem in mangelnder Sensitivität und Repro-
duzierbarkeit.

HPV-Typisierung

Aufgrund der oben genannten Überlegun-
gen ist die Bestimmung von HPV-Infektio-
nen seit geraumer Zeit als diagnostische
Untersuchung in klinischer Verwendung.
Die Probengewinnung erfolgt wie beim Krebs-
abstrich aus dem Bereich der Transforma-
tionszone der Cervix uteri unter Verwen-
dung üblicher Abstrichbürsten. Derzeit
sind in Österreich 3 unterschiedliche HPV-
Testsysteme in Verwendung (Tab. 2).

■■■■■ Bestimmung von Niedrigrisiko-
HPV-Typen

In aktuellen Studien wird die Sinnhaftig-
keit der Bestimmung von Niedrigrisiko-HPV-
Typen kritisch hinterfragt. Da diese HPV-
Stämme nicht onkogen sind und meistens
durch das Immunsystem eliminiert wer-
den, liefert diese Untersuchung üblicher-
weise keine klinisch relevante Zusatzinfor-
mation.

■■■■■ Bestimmung von Hochrisiko-
HPV-Typen

Die beste Studienlage existiert zu dem
„Hybrid Capture II“- (HCII-) Testsystem. Mit-
tels einer Hybridisierungsmethode wird
eine Sonde von 13 relevanten Hochrisiko-

HPV-Stämmen untersucht. Der Test liefert
die Information, ob eine Infektion mit ei-
nem dieser 13 Hochrisiko-HPV-Stämme vor-
liegt, nicht jedoch mit welchem. Die meis-
ten internationalen Leitlinien geben dieses
Testsystem als Standard für die Diagnostik
von Zervixpathologien an.

■■■■■ Typenspezifische HPV-Typisierung

Die typenspezifische HPV-Analyse gibt Aus-
kunft über den spezifischen Typ der HPV-
Infektion. Diese Testsysteme basieren auf
unterschiedlichen Technologien und setzen
auf unterschiedliche HPV-Nachweisgrenzen.
Diese fehlende Vereinheitlichung limitiert
derzeit den Einsatz dieser typenspezifischen
HPV-Testsysteme. Dennoch zeigen rezente
Studien, dass der exakte Nachweis insbe-
sondere einer HPV-16- oder -18-Infektion
eine relevante klinische Zusatzinformation
liefern dürfte (Tab. 2).

Tabelle 1: Verteilung der onkogenen HPV-
Typen beim invasiven Zervixkarzinom. Mit Ge-
nehmigung von Elsevier aus: [Wheeler CM.
HPV genotypes: implications for worldwide
cervical cancer screening and vaccination.
Lancet Oncol 2010; 11: 1013–4].

Total Europa
(n = 8977) (n = 2058)

HPV 6 10 (< 1 %) 3 (< 1 %)
HPV 11 2 (< 1 %) 3 (< 1 %)
HPV 16 5439 (61 %) 1348 (66 %)
HPV 18 918 (10 %) 150 (7 %)
HPV 31 335 (4 %) 3 (< 1 %)
HPV 33 345 (2 %) 117 (6 %)
HPV 35 175 (2 %) 46 (2 %)
HPV 39 143 (2 %) 27 (1 %)
HPV 45 528 (6 %) 80 (4 %)
HPV 52 253 (3 %) 40 (2 %)
HPV 58 203 (2 %) 27 (1 %)

Tabelle 2: HPV-Testsysteme

Test (Firma) Methode Nachweis Typisierung Daten

Hybrid Capture II Hybridisierung HR-13-Typen 16, 18, 45 +++
(Digene) 2. Analyse FDA

RT HR HPV DNA-PCR HR-14-Typen 16, 18 +
(Abbott)

Cobas 4800 DNA-PCR HR-14-Typen 16, 18 +++
(Roche) FDA

Papillocheck DNA-PCR HR-14-Typen Alle 14 Typen +
(Greiner Bio-One) LR

Cervista Signalamplifikation HR-14-Typen 16, 18 +++
(Hologic) 2. Analyse FDA

Aptima mRNA-PCR HR-14-Typen nein ++
(Gen-Probe)
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Zulassungen und Indikationen
für die HPV-Typisierung

■■■■■ Weitere Abklärung bei PAP III

In den Leitlinien der nationalen und inter-
nationalen Fachgesellschaften wird die HPV-
Typisierung bei vorliegendem PAP-III-Ab-
strichbefund empfohlen. Im Rahmen eines
PAP III (Bethesda: ASCUS) finden sich stär-
ker ausgeprägte entzündliche und/oder de-
generative und/oder atrophe Veränderun-
gen mit nicht sicher beurteilbarer Dignität.
Das Risiko für eine CIN 2–3 beträgt bei
Patientinnen mit PAP III etwa 5 % und ist
abhängig vom HPV-Status. Während das
Risiko für die Entstehung einer CIN 2–3 bei
einer HPV-negativen Frau bei < 1 % liegt,
beträgt das Risiko bei HPV-Hochrisiko-In-
fektionen mit zumindest einem HPV-Typ 14 %
und bei HPV-16-Infektionen bis zu 32 %.
Daher empfehlen die Fachgesellschaften bei
einem einmaligen PAP III die Durchfüh-
rung einer HPV-Typisierung. Die ameri-
kanische Fachgesellschaft für Kolposkopie
empfiehlt Patientinnen, in Abhängigkeit
vom Ergebnis der HPV-Typisierung, zur
Kolposkopie zu triagieren. Diese Empfeh-
lungen basieren hauptsächlich auf den Er-
gebnissen der „ASCUS/LSIL Triage Study for
Cervical Cancer“ (ALTS-Studie). Diese Stu-
die zeigte, dass ein einmaliger HPV-Test in
der Abklärung eines PAP III die gleiche
Sensitivität (95,4 %) besitzt wie eine min-
destens zweimalige Wiederholung des PAP-
Abstriches. Im deutschsprachigen Raum wird
von den Fachgesellschaften eine sofortige
Kolposkopie und Zervixbiopsie in Kombi-
nation mit einer HPV-Typisierung zur Ab-
klärung jedes PAP III empfohlen (ALTS-
Standardtherapie).

■■■■■ Primäres Zervixkarzinom-Screening

Die HPV-Bestimmung in Kombination mit
dem PAP wurde von der Food and Drug
Association (FDA) für das Zervixkarzinom-
Screening bei Frauen > 30 Jahren zugelas-
sen. Die Amerikanische Krebsgesellschaft

und Gesellschaft für Gynäkologie und Ge-
burtshilfe haben daraufhin hingewiesen,
dass HPV-basiertes Screening effektiver in
der Prävention invasiver Karzinome ist als
das PAP-Screening. Bei unauffälligem Krebs-
abstrich ist das Risiko einer CIN 2–3 bei ei-
ner Infektion mit HPV 16 oder 18 bis zu 35-
fach höher als bei Infektionen mit anderen
Hochrisiko-HPV-Typen („Addressing THE
Need for Advanced HPV Diagnostics“-
[ATHENA-] Studie). Bei negativem HPV-
Test liegt das Risiko, an einer CIN 2–3 oder
einem invasiven Karzinom zu erkranken, bei
etwa 0,1 %. In diesem Fall wird von den
Fachgesellschaften eine Ausdehnung der
Screening-Intervalle auf 3 Jahre vorgeschla-
gen. Ein möglicher Screening-Algorithmus
wurde in einer aktuellen Studie vorgestellt
[Castle PE, JNCCN 2008]. Durch die Kom-
bination von PAP und HPV-Typisierung
wird die Sensitivität des Zervixkarzinom-
Screenings verbessert. Ein große Screen-
ingstudie zeigte bei alleinigem PAP 57 %,
bei alleiniger HPV-Typisierung 94 % und bei
kombiniertem Screening 98 % Sensitivität
(PEG-Studie). Die Zunahme der Sensitivi-
tät erfolgt jedoch auf Kosten der Spezifität
und des negativen Vorhersagewerts. Da-
durch muss im Anschluss an das kombinierte
Screening eine gewisse Anzahl an Frauen
unnötigerweise mittels Kolposkopie weiter
abgeklärt werden. Eine Reihe von Studien
hat die Bedeutung der HPV-Bestimmung in
Ländern mit begrenzten Ressourcen unter-
sucht. Es wurde gezeigt, dass eine einmali-
ge HPV-Bestimmung im Vergleich zu einer
einmaligen PAP-Abnahme die Früherken-
nung von Zervixkarzinomen verbessern
und durch die Erhöhung der Sensitivität
die Mortalität durch invasive Karzinome re-
duzieren konnte.

Somit gibt es 2 Indikationen für die HPV-
Typisierung, für die ein breiter Konsensus
innerhalb der Fachgesellschaften besteht.
Im Gegensatz dazu gibt es klinische Situati-
onen, in denen eine HPV-Typisierung derzeit
nicht empfohlen wird (Tab. 3).

– Bei Frauen im Alter ≤ 20 Jahre (auch bei auf-
fälligem PAP)

– Im Rahmen des Routine-Screenings bei
Frauen ≤ 30 Jahre

– Weitere Abklärung von PAP IIID oder PAP IV
– Abklärung vor geplanter HPV-Impfung
– Im Rahmen eines Routine-STD-Screenings
– Bei der Abklärung von Sexualdelikten

– Bei der Abklärung eines PAP III bei Frauen im
Alter > 20 Jahre

– Im Rahmen des Routine-Screenings bei
Frauen > 30 Jahre

Tabelle 3: Empfehlungen für klinische Anwendungen der HPV-Bestimmung

Empfehlung Keine Empfehlung
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Weitere mögliche Anwendungs-
gebiete

Aufgrund der zunehmenden Evidenz über
das Frühgeburtsrisiko nach Konisation
einerseits und der Daten zum Spontan-
verlauf der CIN 1 und CIN 2 bei jungen
Frauen andererseits wird die Indikation zur
Konisation zusehends zurückhaltender ge-
stellt. Dadurch könnte sich ein interessan-
tes Einsatzgebiet für die typenspezifische
HPV-Testung ergeben, da der Spontanver-
lauf der CIN entscheidend vom Alter der
Frau und vom Subtyp der vorliegenden
HPV-Infektion abhängt. So liegt die Progres-
sionsrate von CIN 1 auf CIN 3 innerhalb von 2
Jahren bei positivem HPV-16-Test bei 30–
40 % und bei negativem HPV-16-Test bei 6–
8 %. Die Regressionsrate einer CIN 1/2 bei
positivem HPV-16-Test wird mit ca. 35 %
und bei negativem HPV-16-Test mit 50–
70 % angegeben. Somit könnte eine typen-
spezifische HPV-Testung zu einer präzise-
ren Beratung über die Wahrscheinlichkeit
einer Spontanprogression bzw. -regression
der Läsion führen.

Aber auch im Rahmen der Konisation
könnte die typenspezifische HPV-Diagnos-
tik an Bedeutung gewinnen. Studien konn-
ten zeigen, dass HPV 16, 18 und 33 die
höchsten Persistenzraten im Rahmen einer
Konisation aufweisen, d. h. dass die Clea-
rance-Rate durch die Konisation bei Vorlie-
gen einer dieser 3 Subtypen seltener erfolgt
als bei den anderen HPV-Hochrisiko-Sub-
typen. Dies ist von hoher Relevanz, da eine
persistierende HPV-Infektion nach Koni-
sation einen höheren Risikofaktor für ein
Rezidiv darstellt als eine Non-in-sano-Koni-
sation. Die 2-Jahres-Rezidivraten liegen bei
HPV-16-Infektion nach Konisation bei 37 %,
bei HPV-Hochrisiko-Infektion bei 11 % und
bei negativem HPV-Hochrisiko-Test bei 0 %.

Zusammenfassung

Zusammenfassend ergeben sich durch die-
se rezenten Studien sehr interessante neue
Möglichkeiten für den Einsatz der typen-
spezifischen HPV-Diagnostik. Klinisch re-

levant dürfte insbesondere der Nachweis
von HPV 16 und 18 sein. Dennoch kann der
routinemäßige Einsatz einer typenspezifi-
schen HPV-Diagnostik im Rahmen der Zer-
vixkarzinomfrüherkennung noch nicht emp-
fohlen werden, da die Datenlage dazu noch
nicht ausreicht, einheitliche Bestimmun-
gen für die Testsysteme fehlen und die idea-
le zeitliche Abfolge an zytologischer Diag-
nostik und HPV-Testung (parallel, sequen-
ziell, Reihenfolge) noch nicht eindeutig ge-
klärt ist.
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Das pränataldiagnostische Gespräch –
ein „schwieriges Unterfangen“

Spezielle Aspekte der Kommunikation
in der Pränatalmedizin

M. Burger

ie österreichischen Patientenan-
wälte sind sich nach wie vor mit
ihrem Kärntner Kollegen Dr. Erwin
Kalbhenn einig, dass zumindest 70 %
aller Beschwerden und sogar Be-

handlungsvorwürfe auf kommunikative De-
fizite der handelnden Personen zurückzu-
führen sind [1]. Nach Einschätzung des nö.
Patientenanwalts Dr. Gerald Bachinger
werden bis zu 90 % der Beschwerden in der
Patientenanwaltschaft aufgrund von „Kom-
munikationsfehlern“ eingebracht.

Ohne Zweifel steht im Zentrum einer hu-
manen Medizin, die das bio-psycho-soziale
Modell berücksichtigt, das ärztliche Ge-
spräch. Es bildet die Basis einer guten Arzt-
Patienten-Beziehung, ein tragfähiges Fun-
dament, auf das sowohl der Arzt als auch
der Patient in weiterer Folge bauen können.
In der Pränataldiagnostik unterscheidet sich
die Gesprächsführung in einigen wesentli-
chen Punkten von den „üblichen“ ärztli-
chen Gesprächen. Die offensichtlichsten
und wichtigsten Unterschiede sind:
– Es gibt im Unterschied zu anderen medi-

zinischen Disziplinen keinen gesellschaft-
lichen Konsens, wie mit der Pränatal-
diagnostik und den eventuell darauffol-
genden Konsequenzen umzugehen ist.
In den meisten medizinischen Bereichen
scheint es sehr klar und es wird kaum
hinterfragt, was „man zu tun“ hat. Es gibt

kaum eine breite gesellschaftliche Diskus-
sion, ob ein entzündeter Blinddarm wer-
den oder ein gebrochener Knochen bis
zur Heilung ruhiggestellt werden muss. Die
Pränataldiagnostik berührt jedoch viel
offensichtlicher individuelle Sichtweisen
der persönlichsten Themen Moral, Ethik,
Theologie, Lebensplanung, eigene Werte
und Biographie, Sozialisation und vieles
mehr. Spätestens hier zeigt sich die Prä-
natalmedizin als „Natur-Wissenschaft“ be-
grenzt und muss zur individualisierten
„Human-Wissenschaft“ erweitert werden.

– Die Pränataldiagnostik ist die einzige Si-
tuation, in der in einem Drei-Personen-
System – ohne jetzt in den philosophi-
schen, soziologischen oder theologi-
schen Diskurs einzusteigen, ob ein Fetus
eine „Person“ ist oder nicht – zwei „Par-
teien“, nämlich die ärztliche Seite und
die verwandte Seite (Eltern), über das
Schicksal einer 3. Person entscheiden,
ohne von ihr je eine Willenskundgebung
irgendeiner Art als Information und even-
tuelle Entscheidungshilfe bekommen zu
haben; eine extrem belastende Situation,
da es hier kein offensichtliches „Richtig“
oder „Falsch“ gibt und auch nach getrof-
fener Entscheidung nicht überprüft wer-
den kann, was für wen richtig oder falsch
gewesen wäre.

– Aus den vorherigen Punkten ergibt sich,
dass die gesprächsleitende Person einen

Die Führung eines ärztlichen Gesprächs ist eine – nicht nur kommunikationstechnisch
– sehr komplexe Aufgabe, die viele Möglichkeiten der Missverständnisse und Fehlinter-
pretationen in sich birgt. Im folgenden Beitrag soll gestrafft und schlaglichtartig auf
einige wichtige Aspekte des pränataldiagnostischen Gesprächs aus psychodynamischer
Sicht hingewiesen werden, um sowohl Ärzte zu sensibilisieren, als auch eine differen-
ziertere Sichtweise bei einer späteren Bewertung dieser Gespräche zu ermöglichen.

D
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großen Einfluss auf die Atmosphäre und
den Verlauf des Gesprächs hat. Um ergeb-
nisoffen beraten zu können, sind hohe
Selbstreflexion und ein gutes Stück Selbst-
erfahrung nötig, um z. B. mit den Über-
tragungsphänomenen während des Ge-
sprächs oder der eigenen Betroffenheit
umgehen zu können. Nur was für die
aufklärenden Personen selbst gut bear-
beitet – nicht notwendigerweise selbst
erlebt (!) – ist, kann mit betroffenen El-
tern gut besprochen werden. In der
Pränataldiagnostik arbeitende Ärzte soll-
ten ihr eigenes Lebens- und Menschen-
bild gut kennen und reflektiert haben,
damit sie eventuell „aushalten können“,
dass sich ein Paar für sie selbst unver-
ständlicherweise „anders“ entscheidet.

Nun ist es nicht möglich oder notwendig,
eine komplette Zusatzausbildung als Kom-
munikationswissenschafter oder Psycho-
therapeut zu haben, um gut „schallen“ oder
beraten zu können. Im Folgenden sollen ei-
nige Grundprinzipien erörtert werden, die
Missverständnisse vermeiden oder zumin-
dest erklären können.

Die „schlechte Nachricht“ zuerst: Kom-
munikation ist – auch im Alltag – höchst
kompliziert und daher äußerst fehleran-
fällig. Konrad Lorenz (1903–1989) wird die
Kausalkette „Gesagt ist nicht gehört – ge-
hört ist nicht verstanden – verstanden ist
nicht einverstanden“ zugeschrieben. Das
lässt sich situativ erweitern. Hier müsste
noch „Gemeint ist nicht gesagt“ voranstellt
bzw. mit „Einverstanden ist noch nicht ge-
tan“ abgeschlossen werden. Erschwerend
kommt noch hinzu, dass man nach Paul
Watzlawick (1921–2007) nicht „nicht kom-
munizieren“ kann. Da es für Verhalten kein
Gegenteil gibt, man sich also nicht „nicht

verhalten“ kann, ist es auch unmöglich,
nicht zu kommunizieren. Auch Schweigen
und Nichthandeln haben Mitteilungscharak-
ter!

Das Prinzip von Kommunikation scheint
ganz einfach. Eine Person ist der Sender,
der sein Anliegen nach gesellschaftlich (an-
geblich) vereinbarten Regeln als Nachricht
verschlüsselt, z. B. in Sprache oder Schrift.
Dieser Nachrichtencode wird an den Emp-
fänger geschickt, der die Nachricht dann zu
entschlüsseln versucht. Meist gelingt das
recht gut und das ursprüngliche Anliegen
erreicht den Empfänger. Im Zweifelsfall
kann der Empfänger noch die Nachricht
überprüfen, indem er dem Sender zurück-
meldet, was bei ihm angekommen ist (Feed-
back), und dieser wird das mit dem ur-
sprünglichen Anliegen vergleichen. So weit,
so gut. Doch leider besteht die gesendete
Information nicht nur aus einer Sach-
ebene, sondern aus mehreren Ebenen, die
Schulz von Thun [2] schon 1981 in seinem
bekannten Kommunikationsquadrat be-
schrieben hat.

Das Kommunikationsquadrat von
Schulz von Thun

Jede Nachricht enthält viele verschiedene
Botschaften und das macht den Vorgang
der zwischenmenschlichen Kommunikati-
on kompliziert und störanfällig, aber auch
in gleicher Weise anregend und interes-
sant. Um die Vielfalt der Botschaften, die in
einer Nachricht stecken, ordnen zu kön-
nen, unterscheidet Schulz von Thun 4 psy-
chisch bedeutsame Seiten (Abb. 1).

Zunächst enthält die Nachricht eine Sach-
information (Sachebene). Nun könnte man

1.
Vier-Seiten-Modell
nach F. Schulz von

Thun 1981.
Quelle:

de.wikipedia.org/wiki/
Vier-Seiten-Modell
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annehmen, dass das ja das Wesentliche an
einer zwischenmenschlichen Kommunika-
tion sei – eben eine Sachinformation zu
vermitteln. Dann wäre die Sache wohl eher
unproblematisch.

In jeder Nachricht stecken auch Botschaf-
ten über den Sender, also ein Stück Selbst-
offenbarung, wobei damit sowohl die ge-
wollte Selbstdarstellung als auch die un-
freiwillige Selbstenthüllung einzuschlie-
ßen sind (Selbstoffenbarungsebene).

Aus einer Nachricht geht ferner hervor,
wie der Sender zum Empfänger steht, was
er von ihm hält. Oft zeigt sich dies in der
gewählten Formulierung, im Tonfall und in
anderen nonverbalen Begleitsignalen. Für
diese Seite der Nachricht hat der Empfän-
ger meist ein besonders empfindliches Ohr,
denn hier fühlt er sich als Person in be-
stimmter, sehr subjektiver Weise „be-han-
delt“ (Beziehungsebene).

Letztlich wird kaum etwas nur so gesagt
– fast alle Nachrichten haben die Funktion,
den Empfänger zu etwas zu veranlassen
(Appellebene). Der Appellaspekt ist vom
Beziehungsaspekt zu unterscheiden, denn
mit dem gleichen Appell können sich un-
terschiedliche Beziehungsbotschaften ver-
binden.

Dem Sender der Nachricht wird bewusst
oder unbewusst eine dieser Ebenen be-
sonders wichtig sein. Die gleichen Ebenen
existieren allerdings auch für den Empfän-
ger, der für eine dieser Ebenen (Selbstoffen-
barung, Sachebene, Beziehung oder Appell),
abhängig von seiner derzeitigen Befindlich-
keit und bisherigen Geschichte mit dem
Sender, besonders empfänglich ist. Die rein
rechnerische Chance auf ein Missverständ-
nis ist also 24:1.

Dazu ein Beispiel aus der Praxis: Ein Arzt
meint nach der Doppleruntersuchung, das
Kind der Schwangeren sei zart (die Ausdrü-
cke zu groß und zu klein sollten schon lan-
ge aus dem pränataldiagnostischen Sprach-
schatz verschwunden sein) und er möchte
die kindliche Durchblutung in einer Woche
nochmals kontrollieren. Aus seiner Warte
heraus ist die Sachebene klar, er hat genau
gemessen (Selbstoffenbarung), möchte die
Mutter beruhigen (Beziehung) und ersucht
sie, in der Leitstelle einen neuen Termin
auszumachen (Appell). Der Schwangeren
ist die Sachebene klar, allerdings interpre-
tiert sie, dass der Arzt sich unsicher ist

(Selbstoffenbarung), ihr eventuell die Wahr-
heit nicht zutraut (Beziehungsebene) und
sie sich unbedingt schonen und noch ein
bisschen warten soll, in einer Woche wisse er
vielleicht mehr (Appellebene). Kommt es nun
aus Zeitmangel, Unsicherheit der Schwan-
geren oder sonstigen atmosphärischen Stö-
rungen zu keinem Nachfragen, sind Miss-
verständnisse, Beunruhigungen, Vertrau-
ensverluste oder Unzufriedenheiten vorpro-
grammiert.

In den meisten Fällen wird der erfahrene
Arzt eine Störung der Gesprächsatmos-
phäre bemerken und reagieren. Das kann
von der Aufforderung, noch Fragen zu
stellen, gehen bis zum Einholen von Feed-
back. Ich selbst gestalte es dann so, dass
ich die Schwangere bitte, mir den Sach-
verhalt nochmals zu wiederholen, da ich
nicht sicher bin, ob ich es gut und ver-
ständlich erklärt habe. Mit dieser Diktion
werden die Eltern eher offen antworten,
denn wenn sie etwas nicht korrekt wieder-
geben, ist es ja nicht ihre, sondern „mei-
ne“ Schuld und eine möglicherweise phan-
tasierte Prüfungssituation kann abgewen-
det werden.

Kognitive Dissonanz

Diese Theorie nach Leon Festinger [3] be-
sagt vereinfacht, dass nach einer getroffe-
nen Entscheidung vorzugsweise diejenigen
Informationen ausgewählt werden, die die
Entscheidung auch im Nachhinein richtig
erscheinen lassen und dass gegenteilige In-
formationen nicht mehr adäquat beachtet
werden. Dieses Phänomen betrifft übrigens
nicht nur Individuen, sondern auch Teams,
Gruppen, Abteilungen, Organisationen bis
hin zu Nationen.

Das bedeutet, dass viele Schwangere, die
„(unbewusst) beschlossen“ haben, ein ge-
sundes Kind zu bekommen, alles, was dage-
gen sprechen könnte, ausblenden. In so einem
Fall würde es dann einem niedergelassenen
Facharzt nichts nützen, wenn er noch so ein-
drücklich eine schwangere Akademikerin in
eine „Risikoambulanz“ schickt, weil ihm „et-
was aufgefallen ist“. Die Schwangere könnte
diese Empfehlung und Überweisung aus-
blenden, damit ihre Entscheidung („mein
Kind ist gesund“) nicht infrage gestellt
wird. Das wiederum könnte die Bewertung
des Falles ex post in einem anderen Licht
erscheinen lassen.
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Der Anteil des Arztes an der
Dynamik eines Gespräches
Das bedeutendste und gewichtigste Instru-
ment der Kommunikation ist die Person
selbst. Die Psychodynamik der Personen zu-
einander beeinflusst maßgeblich das Ge-
spräch. Der Psychoanalytiker Michael Balint
(1896–1970) hat das erkannt und beschrie-
ben. Er weist darauf hin, dass eine (oft un-
bewusste) emotionale Einstellung des Arz-
tes zu einem Patienten meist einen stärke-
ren Einfluss auf das Befinden und die Reak-
tion des Patienten hat als die anderen ärzt-
lichen Maßnahmen. „In keinem Lehrbuch
steht etwas über die Dosierung, in welcher
der Arzt sich selbst verschreiben soll;
nichts über Form und Häufigkeit, nichts
über heilende und erhaltenden Dosen usw.
Noch beunruhigender ist der Mangel an Li-
teratur über die Risiken dieses Medika-
ments, über die vielfältigen allergischen
Zustände, auf die man die Patienten zu be-
obachten hat, oder etwaige unerwünschte
Nebenwirkungen“ [4]. Anzustreben wäre da-
her „[…] das Erkennen der Psychodynamik
der Beziehungen, die der Arzt zu den ver-
schiedenen Patienten hat, und das Erken-
nen der aus der Persönlichkeit des Arztes
stammenden Anteile an dieser Psychody-
namik […]“ [5].

Die Arbeit in Balint-Gruppen vertieft das
Verständnis für die persönliche Form der
Kommunikation. Das Wissen um den „ei-
genen Dialog“ umfasst:
– Das Erkennen der eigenen Sprachmus-

ter: Wenn verschiedene „Sprachen“ ge-
sprochen werden, schafft das Unklarhei-
ten, Verunsicherung und Missverständ-
nisse.

– Das Erkennen der eigenen Denkmuster:
Gewohnheiten, Vorurteile, Zwänge, Be-
wertungsmuster und innere „Antreiber“,
wie Perfektionismus, Anspruch einer Un-
fehlbarkeit, übertriebene Helferbedürf-
nisse oder unangepasste Empathie, be-
einflussen die Denkmuster und steuern
darüber das Verhalten.

– Das Erkennen des eigenen Emotionsma-
nagements: Wie kann ich zunächst meine
Gefühle spüren und danach mit meinen
Emotionen umgehen (Mitgefühl, Ärger,
Sympathie, Ungeduld usw.)? Welchen Ein-
fluss haben die Emotionen auf mein Han-
deln und wie gelingt die Abgrenzung?

– Das Erkennen der eigenen Distanzie-
rungsfähigkeit: Wo kann ich mich schwer
abgrenzen oder wie bin ich leicht im
Patientengespräch „verführbar“?

In analoger Art und Weise gelten diese
Punkte für das pränataldiagnostische Ge-
spräch. Es ist daher sinnvoll, dass sich die
pränataldiagnostisch tätigen Ärzte selbst
klar werden, wie sie für sich selbst die rele-
vanten moralischen und persönlichen Fra-
gen beantworten würden, wie ihr Men-
schenbild aussieht. Eine gute Bearbeitung
dieser Fragen – wobei es hier natürlich kein
„richtig“ oder „falsch“, sondern nur ein
„persönlich“ gibt – verhindert die unbe-
wusste Übertragung eigener Wünsche und
Ängste auf die verunsicherten und hilfesu-
chenden Schwangeren in schwierigen Situ-
ationen. Es ist auch ein bekanntes Phäno-
men, dass es in der pränataldiagnostischen
Aufklärung Unterschiede gibt, wenn die
aufklärende Person selbst Kinder hat, oder
noch prägnanter: Unterschiede der glei-
chen Person, bevor und nachdem sie Kin-
der bekommen hat.

Angst lähmt

Die Sorge um das eigene Kind ist für die
werdenden Eltern eine existenzielle. Die dro-
hende Mitteilung einer „schlechten Nach-
richt“ löst Ängste und existenzielle Krisen
aus, die die Verarbeitung der Informationen
extrem erschweren. Während des Gesprächs
werden Abwehrmechanismen in Gang ge-
setzt und die Schwangere kann daher nicht
mehr „zuhören“, das heißt Informationen
erfassen und verarbeiten. In diesen Grenz-
situationen ist eine Autonomie der Schwan-
geren ein für den aufklärenden Arzt erhoff-
ter, aber praktisch unerfüllbarer Wunsch.
Hier sollte auch der Faktor Zeit berücksich-
tigt werden! Eine Weiterführung des Ge-
sprächs in einem angemessenen Intervall
kann sich als notwendig und hilfreich er-
weisen.

Das ärztliche Gespräch in der Pränatal-
diagnostik bewegt sich, wie die meisten me-
dizinischen Gespräche, in einer ängstlichen,
zumindest aber angespannten Atmosphäre.
Da Angst bekannterweise ein schlechter
Berater ist, sollte Entängstigung auf Basis
von Vertrauen das Ziel sein, um Entschei-
dungen fällen zu können. Nun haben El-
tern natürlicherweise Angst um ihr unge-
borenes Kind und in dieser Situation kann
es zu Regressionen kommen, in der für die
Eltern wieder archaische Beziehungsmus-
ter aus ihrer Kindheit auftauchen. Ohne
näher auf die Übertragungs- und Gegenüber-
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tragungsphänomene einzugehen, ist z. B.
die Frage der Eltern, was der Arzt an ihrer
Stelle tun würde, in diesem Moment eine
naheliegende.

Zusammenfassung

Das pränataldiagnostische Gespräch stellt
sich sowohl vom kommunikationstheore-
tischen als auch psychodynamischen As-
pekt komplexer als viele andere ärztliche
Gespräche dar. In der klassischen ärztlichen
Ausbildung wird dem Gebiet der Kommuni-
kationstechnik und Gesprächsführung in
schwierigen Situationen zu wenig Raum ge-
geben. Es wäre erstrebenswert, wenn es
vermehrt Möglichkeiten gäbe, angehende
pränataldiagnostisch tätige Ärzte in Ge-
sprächsführung und den interpersonalen
Aspekten der Kommunikation zu schulen,
zumindest aber zu sensibilisieren. Initiati-
ven wie die der Schweizer Gesellschaft für
Ultraschall in der Medizin (SGUM), die Kur-
se für kommunikative Kompetenz ver-
pflichtend vorsehen, sind zu begrüßen. Die
(freiwillige) professionelle Begleitung der
pränataldiagnostisch Tätigen durch Super-
vision und/oder Balint-Gruppen wäre aus

psychosozialer Sicht „state of the art“, wird
leider aber in nur wenigen Institutionen
gefördert oder angeboten.
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Risiken der
späten Mutterschaft*

P. Ritzinger, J. W. Dudenhausen, W. Holzgreve

Einleitung

In allen Ländern mit hohem Pro-Kopf-Ein-
kommen („high income countries“) wird
der Kinderwunsch zunehmend in einem
höheren Alter realisiert. Das durchschnitt-
liche Alter der Mütter bei der Geburt des
ersten Kindes ist in Deutschland seit Ende
der 1960er-Jahre gestiegen und dieser
Trend hält nach wie vor an.

In Österreich lag das Durchschnittsalter
bei Erstgeburt im Jahr 2008 bei 27,8 und in
der Schweiz sogar bei 29,6 [1]. Mittlerweile

* Gekürzter Nachdruck aus J Reproduktions-
med Endokrinol 2011; 8: 112–22. Original-
titel: „Späte Mutterschaft und deren Risiken“.

m Laufe der vergangenen 4 Jahrzehnte wurde in Ländern mit hohem Pro-Kopf-
Einkommen der Kinderwunsch zunehmend in höherem Alter realisiert. Steigendes

mütterliches Alter ab ca. 35 Jahre, signifikanter ab 40 Jahre, ist ein unabhängiger
und direkter Risikofaktor für abnehmende Fruchtbarkeit, steigende Fehlgeburten-

raten, kindliche Chromosomenstörungen bei Geburt, Gestationsdiabetes, Placenta
praevia, Sectio caesarea und intrauterinen Fruchttod. Zusammen mit anderen altersab-
hängigen Kofaktoren hat steigendes Alter der Frau Einfluss auf die erhöhte Prävalenz
von Präeklampsie, Abruptio placentae, Geburtseinleitung, operativer Entbindung, Mehr-
lingsschwangerschaft, Frühgeburtlichkeit, niedrigem Geburtsgewicht und intrauterinen
Wachstumsstörungen.
Auch wenn frühe und regelmäßige Vorsorge, höherer Bildungsstand und ein gesunder
Lebensstil negative Auswirkungen der späten Mutterschaft teilweise auszugleichen ver-
mögen, müssen Frauen und Männer gut über die verschiedenen Risikofaktoren und
präventiven Maßnahmen informiert werden. Die Pränataldiagnostik bietet heutzutage
vielfältige invasive und nicht-invasive Methoden zur Risikoabschätzung an. Nach einer
nicht-direktiven Beratung sollten Paare fähig sein, ihre eigene „informierte Entschei-
dung“ zu treffen. Bereits in der Schule sollten Mädchen und Jungen über die sinkende
Fertilität unterrichtet werden, um ihre eigene Lebensbiographie planen und die ge-
wünschte Kinderzahl verwirklichen zu können.

Diese Veröffentlichung entstand in der interdisziplinären Arbeitsgruppe „Zukunft mit
Kindern – Fertilität und gesellschaftliche Entwicklung“, die gemeinsam von der Berlin-
Brandenburgischen Akademie der Wissenschaften und der Nationalen Akademie der
Wissenschaften, Leopoldina, getragen und von der Jacobs Foundation gefördert wird.

I

wird in Deutschland jedes vierte Kind (24 %)
von einer Frau > 35 Jahre geboren. Der Pro-
zentsatz der Gebärenden im für die Frucht-
barkeit optimalen Alter von 20–29 Jahren
ist in Deutschland im Zeitraum von 1986–
2008 von 64,5 % auf 42,5 % gesunken, wäh-
rend im gleichen Zeitraum der Prozentsatz
der Gebärenden im Alter von 35–39 Jahren
von 7,5 % auf 19 %, im Alter von 40–44 Jah-
ren von 1,1 % auf 4,8 % und von 45 Jahren
und älter von 0,08 % auf 0,2 % gestiegen ist
[2]. Diese Veränderungen werden als gesell-
schaftliches Problem in der Öffentlichkeit
zunehmend diskutiert und in der Familien-
politik thematisiert. Häufig betrachtet wer-
den die Korrelationen zu steigenden Fehl-
geburtenraten, chromosomalen Aberratio-
nen, insbesondere der Trisomie 21, und



16

30. Jahrgang, 1/2012

Mehrlingsschwangerschaften. Auf die um-
fangreiche Literatur über die Risiken der
späten Mutterschaft sowohl für die Mutter
als auch für das kindliche Schicksal bzw.
die kindliche spätere Prognose wird in der
öffentlichen Diskussion aber erstaunlich
wenig eingegangen. Sollte das Alter bei der
Erstgeburt weiterhin ansteigen, könnte dies
zu einem relevanten gesundheitspolitischen
Thema werden. Im Folgenden werden die
medizinischen Risiken und präventive Maß-
nahmen dargestellt.

Uns geht es nicht darum, die späte Mut-
terschaft negativ darzustellen. Frauen und
Paare sollten vielmehr in der Lage sein, in-
formierte Entscheidungen über eine ihrer
ureigensten Fragen treffen zu können, näm-
lich ob, wann und wie viele Kinder sie ha-
ben möchten.

Abgesehen von den oben genannten Risi-
ken für Spätgebärende halten Berkowitz et
al. [3] jedoch für Frauen ohne medizinische
Risiken, die einen gesunden Lebensstil füh-
ren, die Altersgrenze von 40 Jahren für die
Definition und damit die perinatologische
Risikokategorisierung der „späten Erstge-
bärenden“ für realistischer, da sich bis zu
diesem Alter der Gesundheitszustand des
Neugeborenen durchschnittlich nicht von
dem jüngerer Frauen unterscheidet. Auch
in Studien aus jüngerer Zeit [4, 5] wird die
Altersgrenze von 35 Jahren immer wieder
infrage gestellt. Einige Autoren halten an
der Altersgrenze für erhöhte Risiken ab
dem 35. Lebensjahr nach wie vor fest, die
meisten Studien gehen allerdings davon aus,
dass erst ab dem 40. Lebensjahr klinisch re-
levante Risiken zunehmen.

Typologie der späten Mütter

Wie Newburn-Cook et al. [6] und Tough et
al. [7] ausführen, leben die Frauen heutzu-
tage aufgrund besserer Ernährung, ausrei-
chend Bewegung und Schutz vor Infektio-
nen gesünder als noch vor 50 Jahren. Frau-
en, die absichtlich den Kinderwunsch spät
realisieren, kommen häufiger aus höheren
sozioökonomischen Schichten und haben
eine qualifizierte Ausbildung. In der Regel
nehmen sie früh und regelmäßig an Vor-
sorgeuntersuchungen teil, nutzen die Mög-
lichkeiten der pränatalen Diagnostik und
entscheiden sich bewusst für einen gesun-
den Lebensstil, d. h. sie ernähren sich gesund,
verzichten weitgehend auf Alkohol und Ni-
kotin, bewegen sich ausreichend und gön-

nen sich genügend Ruhepausen sowie Schlaf.
Außerdem sind sie durchschnittlich psy-
chisch und emotional besser auf die Schwan-
gerschaft und die Kindererziehung einge-
stellt. All diese Voraussetzungen tragen zu
einer komplikationsarmen Schwangerschaft,
Geburt und postnatalen Phase bei. Andere
Frauen bekommen spät ein Kind, da sie die
gewünschte Kinderzahl realisieren möch-
ten, sich nach einer Trennung mit dem
neuen Partner ein gemeinsames Kind wün-
schen, eine Anamnese der Unfruchtbarkeit
hinter sich haben und sich den Kinder-
wunsch dank der Assistierten Reproduktion
erst spät erfüllen können. In den meisten
Studien werden Frauen, die aus unter-
schiedlichen Beweggründen den Kinder-
wunsch erst spät realisieren, als homogene
Gruppe behandelt. Nur kontrollierte Studi-
en unter Berücksichtigung aller Einfluss-
faktoren wie Gesundheitszustand, sozioöko-
nomischer Status und Bildung können müt-
terliches Alter als unabhängigen Risiko-
faktor bestimmen.

Altersabhängige Risiken

Die meisten Risiken steigen mit zuneh-
mendem mütterlichem Alter eher progres-
siv und nicht signifikant ab einer bestimm-
ten Altersgrenze [4, 5]. Mit ansteigendem
Alter der Schwangeren nimmt aber die Rate
der internistischen und chirurgischen Krank-
heiten zu. Diese steigenden Erkrankungshäu-
figkeiten führen bei > 35-jährigen Schwange-
ren zu einem insgesamt 3–5-fach höheren
Risiko einer Krankenhausaufnahme, Schnitt-
entbindung und schwangerschaftsbeding-
ten Erkrankung. Die Mehrzahl der Studien
unterscheiden zwischen Risiken, für die stei-
gendes mütterliches Alter einen unabhän-
giger Risikofaktor darstellt, und Risiken, die
in Interdependenz mit anderen Kofaktoren
kontinuierlich ansteigen.

■■■■■ Steigendes mütterliches Alter als unab-
hängiger und direkter Risikofaktor

In der Fachliteratur wird steigendes müt-
terliches Alter als unabhängiger Risiko-
faktor für folgende Parameter angesehen:
Ab 35 Jahren wird es mit abnehmender
Fruchtbarkeit, einer erhöhten Fehlgebur-
tenrate und steigenden chromosomalen Aber-
rationen assoziiert [3, 8]. Das Alter ab 40
Jahren wird als unabhängiger Risikofaktor
für folgende Parameter angesehen: Gesta-
tionsdiabetes, Placenta praevia, Sectio caesa-
rea, perinatale Sterblichkeit, insbesondere
intrauteriner Fruchttod [4].
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Abnehmende Fertilität
Ab dem 30. Lebensjahr nimmt die Frucht-
barkeit der Frau allmählich und ab dem 35.
Lebensjahr deutlich ab [9, 10]. Nach Léridon
[11] nimmt der Prozentsatz der Sterilität,
d. h. der Unfähigkeit schwanger zu werden
und ein lebendes Kind zur Welt zu bringen,
mit steigendem mütterlichen Alter deut-
lich zu (Tab. 1).

Wird die Realisierung eines Kinderwun-
sches immer wieder hinausgeschoben, so
kann bei der mit zunehmendem mütterli-
chem Alter abnehmenden Fertilität aus ei-
ner ursprünglich gewollten Kinderlosigkeit
leicht eine ungewollte Kinderlosigkeit wer-
den.

Steigende Fehlgeburtenrate
Die Fehlgeburtenrate steigt ebenfalls allein
in Abhängigkeit vom mütterlichen Alter ab
dem 30. Lebensjahr allmählich, ab dem 35.
Lebensjahr signifikant und ab dem 40. Le-
bensjahr steil an [4, 11]. Die erhöhte Fehl-
geburtenrate ist im Wesentlichen durch nu-
merische chromosomale Störungen bedingt,
die mit steigendem mütterlichem Alter zu-
nehmen. Nach Gindoff et al. [13] nimmt die
Fehlgeburtenrate im ersten Schwangerschafts-
drittel auch aufgrund von autosomalen Tri-
somien ab dem 35. Lebensjahr kontinuier-
lich zu.

Chromosomale Fehlbildungen und präna-
tale Diagnostik
Chromosomal bedingte Fehlbildungen neh-
men ab dem 35. Lebensjahr deutlich zu [4].
Insbesondere die Trisomie 21 steigt ab dem
35. Lebensjahr bei Geburt signifikant an,
mit steigendem mütterlichem Alter neh-
men aber auch chromosomale Aberratio-
nen wie das Edwards-Syndrom (Trisomie
18) und das Patau-Syndrom (Trisomie 13)
zu. Frauen von 20–24 Jahren haben zum
Zeitpunkt der Geburt ein Risiko von, ein
Kind mit Down-Syndrom zu bekommen,
1/1400, eine 35-jährige Frau hat etwa ein 4-
faches Risiko (1/350) und Frauen > 45 Jah-
re haben ein fast 50-fach erhöhtes Risiko
(1/25) [14].

Früher war das so genannte erhöhte müt-
terliche Alter > 35 Jahre der häufigste Grund
zur invasiven Pränataldiagnostik im zwei-
ten Schwangerschaftstrimenon. Heute wird
die sehr grobe Risikozuteilung zunehmend
durch Screening-Untersuchungen im ers-
ten Schwangerschaftstrimenon ersetzt [15,
16]. Aufgrund des nach wie vor ansteigen-
den mütterlichen Alters bei der Erstgeburt

wäre mit einer Zunahme invasiver Eingriffe
zum Ausschluss von kindlichen Aneuploi-
dien zu rechnen gewesen, da diese Chromoso-
menstörungen altersspezifisch zunehmen.
Diese Entwicklung blieb jedoch aus, weil
gleichzeitig verbesserte Techniken zur Risi-
koeinschätzung entwickelt wurden, die zwar
das Alter der Schwangeren in die Berech-
nung einbeziehen, gleichzeitig aber andere
Marker wie biochemische Blutwerte und
Ultraschallmessungen berücksichtigen [17].
Somit kann heutzutage den Schwangeren
zur Pränataldiagnostik eine Fülle von inva-
siven und nicht-invasiven Screening- sowie
Diagnosemethoden angeboten werden. Nur
Paare, die ausreichend über alle Optionen
der evidenzbasierten Medizin, d. h. über die
prognostischen Möglichkeiten und die Risi-
ken invasiver Methoden, ausreichend bera-
ten worden sind, können aufgrund eines
„informed consent“ entscheiden, welches
Risiko sie bereit sind einzugehen oder ob sie
es vorziehen, keine Maßnahmen der Präna-
taldiagnostik vornehmen zu lassen (Recht auf
Nicht-Wissen). Die Beratung muss umfas-
send, verständig und nicht-direktiv durch-
geführt werden.

Manifester Diabetes mellitus und Gestations-
diabetes
Frauen > 35 Jahre haben im Vergleich zu
jüngeren Frauen ein 2–3-fach erhöhtes re-
latives Risiko eines Typ-2-Diabetes oder ei-
nes Gestationsdiabetes [3, 5, 8, 18–25].
Wird ein Diabetes mellitus vor einer geplan-
ten, während und nach der Schwangerschaft
optimal eingestellt und ein Gestationsdia-
betes frühzeitig diagnostiziert und behan-
delt, kann eine Diabetikerin die Schwan-
gerschaft wie eine stoffwechselgesunde Frau
austragen und ein normalgewichtiges Kind
zur Welt bringen. Neugeborene diabetischer
Mütter sind jedoch immer Risikokinder
und sollten nach der Geburt wegen drohen-
der Hypoglykämie neonatologisch über-
wacht werden. Bei der Schwangeren kann
ein nicht behandelter Diabetes Atherosklero-

Tabelle 1: Zunahme der permanenten Unfruchtbarkeit der Frau
mit steigendem Alter (Anm.: Schätzungen aufgrund von Modell-
rechnungen). Nach [11].

Alter Unwahrscheinlichkeit Unwahrscheinlichkeit
einer Lebendgeburt (%) einer Empfängnis (%)

25 5 1
30 10 2
35 17 5
40 33 17
45 62 55
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se, Präeklampsie, vorzeitige Plazentaablösung
oder eine fetale Wachstumsverzögerung zur
Folge haben [3–5, 8, 21, 22].

Placenta praevia
Nach Karl et al. [26] wird eine Placenta
praevia bei > 40-jährigen Erstgebärenden
8-mal häufiger beobachtet als bei < 25-jäh-
rigen (0,8 % vs. 0,1 %). Der pathophysio-
logische Hintergrund ist nicht sicher be-
kannt. Von besonderer Bedeutung ist dies
jedoch, da eine Placenta praevia totalis
immer eine Indikation für eine Schnittent-
bindung darstellt.

Nach wiederholter Sectio caesarea besteht
ein signifikant höheres Risiko für eine Pla-
centa praevia, Placenta increta oder percreta.
Insbesondere bei Frauen ab 40 Jahren steigt
die Prävalenz einer Placenta praevia sowohl
bei Einlingen als auch Zwillingen. Zwei
große amerikanische bevölkerungsbezogene
Studien zeigen einen signifikanten Anstieg
der Placenta praevia bei Frauen > 40 Jahren
im Vergleich zu einer jüngeren Kontroll-
gruppe [4, 22].

Sectio caesarea
Sowohl in der Fachliteratur als auch in der
Laienpresse wird seit Jahren über die in
Deutschland als auch weltweit steigende
Kaiserschnittrate diskutiert [27]. Zur Sen-
kung dieser Rate wurden mancherlei Algo-
rithmen entwickelt – mit mehr oder weni-
ger großen Erfolgen.

In einer großen bevölkerungsbezogenen
Datenerhebung [20] lag das Risiko für
Schwangere > 40 Jahren etwa doppelt so
hoch, per Kaiserschnitt entbunden zu wer-
den, als für jüngere Frauen (Erstgebärende
> 40 J. 47 % vs. 20–29 J. 23 %). Andere Stu-
dien kamen ebenfalls zu dem Ergebnis,
dass sich das Risiko für Frauen > 35 Jahre
[19, 21, 22] bzw. > 40 Jahre [8, 28], per Kai-
serschnitt entbunden zu werden, mindes-
tens verdoppelt hat.

Ein Faktor zur Senkung der Kaiserschnitt-
rate wäre also theoretisch die Senkung des
durchschnittlichen Alters der Schwange-
ren. Als altersabhängige Faktoren zur Ge-
burt durch Sectio caesarea sind die Mehrlings-
schwangerschaft, der (drohende) Sauerstoff-
mangel des Feten, die Dystokie, die Geburts-
einleitung, der Geburtsstillstand, die Lage-
und Einstellungsanomalien und der vor-
ausgegangene Kaiserschnitt bekannt [4, 20,
29–31]. Die Konsequenzen aus der erhöhten
Schnittentbindungsrate für die nachfolgen-

den Schwangerschaften sind beträchtlich. Mit
einem Uterusruptur-Risiko von 0,5–1,0 %
ist nach einer vorangegangenen Schnitt-
entbindung zu rechnen, mit einem Risiko
von 3 % nach wiederholter Schnittentbin-
dung. Lydon-Rochelle et al. haben 2001 [32]
auf die Schwierigkeiten hingewiesen, die
sich bei der Geburtseinleitung bei vorange-
gangener Schnittentbindung ergeben.

Intrauteriner Fruchttod
Die peri- und neonatale Sterblichkeit sowie
die Kindersterblichkeit steigen mit zuneh-
mendem Alter der Frau progressiv an, wo-
bei der intrauterine Fruchttod („fetal death“)
fast 50 % aller perinatalen Sterbefälle aus-
macht [33]. Fretts [34] und Huang et al.
[35] kommen zu dem Ergebnis, dass fort-
schreitendes mütterliches Alter nach dem
35. Lebensjahr selbst nach Berücksichti-
gung von medizinischen Einflussfaktoren
wie Mehrlingsschwangerschaft, Bluthoch-
druck, Diabetes, vorherige Fehlgeburt und
vorzeitiger Plazentaablösung ein unabhän-
giger Risikofaktor für intrauterinen Frucht-
tod, insbesondere in der Spätschwanger-
schaft nach 37–39 Schwangerschaftswo-
chen (SSW) bleibt. Nach Fretts [34] sind
neben steigendem mütterlichem Alter vor-
bestehende Adipositas sowie sozioökonomi-
sche Faktoren (niedriger Bildungsstand)
unabhängige Risikofaktoren für den intra-
uterinen Fruchttod. Auch Smith et al. [36]
und Reddy et al. [37] weisen auf die Tatsa-
che des intrauterinen Fruchttods als unab-
hängigen Risikofaktor hin. Während die
Totgeburtenrate bei < 25-Jährigen bei 0,3 %
lag, war sie bei Frauen ab 40 Jahren 0,8 %.
Sie nennen als Hauptursachen Plazenta-
störungen, die zu fetalen Wachstumsrestrik-
tionen führen.

Tabelle 2: Intrauteriner Fruchttod/Totgeburt.
Nach [38].

Alter
der Frau OR (95 %-CI)
(Jahre)

Erstgebärende

Höhere Bildung < 35 1,00 Referenz
≥ 35 1,68 (1,49; 1,89)

Niedrige Bildung < 35 1,00 Referenz
≥ 35 2,02 (1,78; 2,30)

Zweitgebärende

Höhere Bildung < 35 1,00 Referenz
≥ 35 1,33 (1,17; 1,53)

Niedrige Bildung < 35 1,00 Referenz
≥ 35 1,56 (1,39; 1,76)

OR: Odds Ratio; CI: Konfidenzintervall
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In einer großen, bevölkerungsbezogenen
italienischen Studie berücksichtigten Astolfi
et al. (2002) [38] Bildung und Parität als Ein-
flussfaktoren für einen intrauterinen Frucht-
tod/eine Totgeburt (Tab. 2).

■■■■■ Mütterliche Risiken in Interdependenz
mit anderen altersabhängigen Einfluss-
faktoren

Chronischer und schwangerschaftsbeding-
ter Bluthochdruck
Die meisten Studien fanden heraus, dass chro-
nischer sowie schwangerschaftsinduzierter
Bluthochdruck mit steigendem mütterlichem
Alter ab 35 Jahren progressiv ansteigt und in
10–20 % aller Schwangerschaften zu Kom-
plikationen führt [5, 20]. Ein nicht diagnos-
tizierter und unbehandelter Bluthochdruck
stellt wiederum ein Risiko für die Entwick-
lung einer Präeklampsie, einer vorzeitigen
Plazentalösung und intrauteriner Wachs-
tumsverzögerungen dar [8, 20, 22, 24].

Präeklampsie
Paulson et al. [23] untersuchten die Bedeu-
tung des Alters der Schwangeren für die
Rate der Präeklampsie. Bei allen Schwan-
geren fanden sie eine Häufigkeit von 3–4 %,
bei > 40-Jährigen von 5–10 %, bei > 50-
Jährigen (in ihrer Gruppe von 77 Schwan-
geren in einem Alter von 50–63 Jahren)
von etwa 35 %. Andere Autoren kamen zu
demselben Ergebnis, wobei Mehrgebären-
de stärker betroffen sind als Erstgebärende
[8, 20].

Bei der klinischen Bedeutung der Prä-
eklampsie und des Gestationsdiabetes (sie-
he oben) und der gesundheitspräventiven
Wichtigkeit beider Erkrankungen (fetale Pro-
grammierung, Metabolisches Syndrom des
Kindes bzw. des Erwachsenen, d. h. Ent-
wicklung von Stoffwechselstörungen, Über-
gewicht, Diabetes, chronischem Bluthoch-
druck, Arteriosklerose, koronaren Herzerkran-
kung) sind die Risiken für späte Mütter be-
deutsam und für eine Lebensplanung bzw.
für die Beratung zur individuellen Biogra-
phie nicht zu unterschätzen.

Vorzeitige Plazentaablösung
Aus den bereits oben dargelegten Gründen
wird insbesondere bei Frauen ab dem 40.
Lebensjahr sowohl bei Einlings- als auch
Zwillingsschwangerschaften eine häufigere
vorzeitige Ablösung der Plazenta beobach-

tet. Als Hauptursachen dieser für den Fetus
als auch die Mutter lebensbedrohlichen Situ-
ation werden Bluthochdruck und Präeklamp-
sie genannt.

Geburtseinleitung und operative Entbindung
Bei Spätgebärenden kommt es häufiger zu
Anomalien der Wehentätigkeit als bei jün-
geren Frauen. Mehrere Studien geben eine
bereinigte Odds Ratio von 1,04–2,47 an [5,
8, 21, 24, 39]. Auch nach Jacobsson et al.
[28] wird mit zunehmendem mütterlichem
Alter häufiger die Geburt eingeleitet. Selbst
bei präpartal gesunden Spätgebärenden
wird allein aufgrund des Alters 2–3-mal so
häufig die Geburt nach der 39. SSW künst-
lich eingeleitet [8]. Spätgebärende Frauen
werden ebenfalls häufiger vaginal-operativ
entbunden als jüngere Frauen [5, 8, 20, 21].

Mehrlingsschwangerschaft
In Deutschland sind im Zeitraum von
1970–2007 Zwillingsschwangerschaften um
70 % und Drillingsschwangerschaften um
300 % gestiegen [2]. Die höhere Mehrlings-
rate bei später Mutterschaft trägt ebenfalls
zur angestiegenen Schnittentbindungsrate
bei. Das höhere Mehrlingsrisiko bei später
Mutterschaft ergibt sich sowohl aus dem
höheren Risiko der natürlichen Empfäng-
nis von Mehrlingen als auch der häufigeren
Anwendung von reproduktionsmedizinischen
Techniken und den dadurch ausgelösten
Mehrlingen. Die Risiken der Mehrlings-
schwangerschaft sind für Mutter und Kind
bedeutend: So ist das Präeklampsie-Risiko
etwa 2–3-fach (3 % vs. 10 %) höher als bei
Einlingsschwangerschaften, die Anämiehäu-
figkeit wird bei Mehrlingen als 3–4-fach
höher und das Risiko einer nachgeburt-
lichen Blutung als 4-fach höher angegeben.
Die Frühgeburtlichkeit ist ein bedeutendes
Risiko für die Kinder. Während die Geburt
< 32 ± 0 SSW in Deutschland in etwa 2 %
aller Geburten zu verzeichnen ist, erleiden
12 % aller Mehrlinge dieses Schicksal [40].
Koshnood et al. [12] geben außerdem ein
höheres Risiko für niedriges Geburtsge-
wicht sowie mütterliche und perinatale
Mortalität an.

Mütterliche Mortalität
Obwohl die absoluten Ziffern der mütterli-
chen Sterblichkeit heutzutage in Europa
gering sind, steigen diese mit zunehmen-
dem mütterlichem Alter progressiv an [12,
28]. Gesunde Frauen müssen nach Usta et al.
[5] jedoch nicht mit einer erhöhten Mütter-
sterblichkeit rechnen.
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Krebsrisiko
Der Zeitpunkt der Geburt des ersten Kindes
und die Anzahl der Kinder insgesamt sind
einer von vielen Faktoren, die das Brust-
krebsrisiko im späteren Leben beeinflus-
sen. Die Analyse der Daten aus 52 epidemio-
logischen Studien an insgesamt 58.209
Frauen mit Brustkrebs und 101.986 gesun-
den Frauen [41] fand 3 unabhängige Vari-
ablen heraus, die die Erkrankung an Brust-
krebs beeinflussen:
1. Die Geburt des ersten Kindes: Je später

das erste Kind geboren wird, umso hö-
her ist das Brustkrebsrisiko im späteren
Leben.

2. Die Anzahl der Kinder insgesamt: Je
mehr Kinder eine Frau bekommt, umso
geringer ist das Risiko, im späteren Le-
ben an Brustkrebs zu erkranken.

3. Die Stilldauer: Je länger eine Frau ihr
Kind stillt, umso geringer ist ihr Brust-
krebsrisiko (ist nur in Entwicklungslän-
dern von Bedeutung).

Merrill et al. [42] kommen in ihrer Über-
sichtsarbeit zu einem ähnlichen Ergebnis:
Fortgeschrittenes mütterliches Alter (35
Jahre und älter) bei der Geburt des ersten
Kindes und/oder Kinderlosigkeit werden
direkt mit einem höheren Brustkrebsrisiko
assoziiert.

■■■■■ Fetale Risiken in Interdependenz mit an-
deren altersabhängigen Einflussfaktoren

Frühgeburt
Frühgeburtlichkeit ist von sehr hoher ge-
sundheitspolitischer Bedeutung, da diese
sowohl zu einer höheren perinatalen und
neonatalen Sterblichkeit als auch Kinder-
sterblichkeit führt. Durch den Fortschritt
der Neonatologie überleben zwar zuneh-
mend mehr Kinder, aber die Anzahl der
entwicklungsgestörten und gesundheitlich
stark beeinträchtigten Kinder mit Intelli-
genzdefiziten und physischen als auch psy-
chischen Langzeitschäden und Behinde-
rungen nimmt zu. Nicht nur die Mehrlinge
sind die Ursache der erhöhten Frühgebur-
tenrate bei später Mutterschaft, sondern auch

die Einlinge haben eine erhöhte Frühge-
burtenrate [40].

Astolfi et al. [38] untersuchten in ihrer
Studie unter Berücksichtigung der Parität
und des Bildungsstands auch die Frühge-
burtlichkeit und kamen zu dem Ergebnis,
dass erstgebärende Frauen ab 35 Jahren
mit höherer Bildung eine OR von 1,83 (95 %
CI: 1,76–1,91) im Vergleich zu einer Kon-
trollgruppe von Frauen < 35 Jahren hatten,
während Erstgebärende mit niedrigem
Bildungsstand eine OR von 2,14 (95 % CI:
2,05–2,24) aufwiesen.

Tough et al. [7] fanden heraus, dass Frau-
en mit 35 Jahren und älter ein um 20–40 %
höheres Risiko haben, eine Frühgeburt vor
der 37. SSW zu erleiden. Selbst nach Be-
rücksichtigung von altersunabhängigen Ein-
flussfaktoren wie Rauchen, niedriges Ein-
kommen, beruflicher Stress während der
Schwangerschaft und ART stellt das müt-
terliche Alter ein erhöhtes Risiko für Früh-
geburt dar.

Auch andere Studien [6, 19, 21, 22, 25,
43, 44] bestätigen, dass mit zunehmendem
mütterlichem Alter die Frühgeburtenrate
progressiv ansteigt, selbst wenn keine Er-
krankungen wie Bluthochdruck oder Dia-
betes mellitus vorliegen. Eine schwedische
bevölkerungsbezogene Studie [28] kam zu
ähnlichen Ergebnissen (Tab. 3).

Es bleibt unklar, ob mütterliches Alter
per se ein unabhängiger Risikofaktor ist oder
ob es zusammen mit anderen altersabhän-
gigen und altersunabhängigen Kofaktoren
Einfluss auf das Gestationsalter nimmt. Fakto-
ren wie Verhalten, Lifestyle, Vorsorgeunter-
suchungen, medizinische Vorerkrankungen
und chronische Erkrankungen, Mehrlings-
schwangerschaften und Infektionen müss-
ten in weiteren Studien genauer unter-
sucht werden [38].

Niedriges Geburtsgewicht und intrauterine
Wachstumsverzögerung
Schließlich muss auf den bedeutenden (statis-
tischen) Zusammenhang zwischen intra-
uteriner Wachstumsrestriktion („intraute-
rine growth restriction“ [IUGR]) und später
Mutterschaft hingewiesen werden, dies vor
allem auch wegen der Möglichkeit der le-
benslangen Schädigung des Kindes bzw.
des Risikos des Metabolischen Syndroms
infolge der so genannten fetalen Program-
mierung. Karl et al. [26] fanden in Bayern
in den Jahren 1987–2004 bei 25–29-jähri-

Tabelle 3: Frühgeburtenrate in %. Nach [28].

20–29 40–44 > 45
Jahre Jahre Jahre

< 32. SSW 1,01 % 1,80 % 2,24 %
< 37. SSW 6,20 % 8,72 % 9,38 %

SSW: Schwangerschaftswoche
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gen Schwangeren eine Inzidenz der IUGR
von 12,5 %, während sie bei 40–44-Jähri-
gen 15 % sahen. Weitere Untersuchungen
werden zeigen, ob sich diese hohen Zahlen
bei anderen Gruppen ebenfalls nachweisen
lassen.

Niedriges Geburtsgewicht und die daraus
resultierenden Folgen sind eine der Haupt-
ursachen für die perinatale Morbidität und
Mortalität. Eine ganze Reihe von Risiko-
faktoren, die zu einer intrauterinen Wachs-
tumsverzögerung und somit zu einem nied-
rigen Geburtsgewicht des Neugeborenen
führen, steht in keinem Zusammenhang
mit dem Alter der Mutter. Insbesondere sind
hier Bluthochdruck und Diabetes zu nen-
nen, die zu einer unzureichenden Blutver-
sorgung der Gebärmutterschleimhaut bzw.
der Plazenta und damit zu einer Unter-
versorgung des Fetus führen können, kar-
diovaskuläre Erkrankungen und Infektionen
sowie Schwangerschaftskomplikationen wie
Placenta praevia und Abruptio placentae.
Diese medizinischen Risikofaktoren mit
Ausnahme der Infektionen treten bei Spät-
gebärenden jedoch häufiger auf [3, 8].

Joseph et al. [39] untersuchten speziell
intrauterine Wachstumsverzögerungen in
Relation zum mütterlichen Alter und ka-
men zu dem Schluss, dass diese mit dem
Alter progressiv ansteigen. Auch die schäd-
lichen Auswirkungen von Rauchen auf die
kindliche Entwicklung nehmen mit fort-
schreitendem mütterlichem Alter signifi-
kant zu [45, 46]. Zu dem gleichen Ergebnis
kamen Salihu et al. [47] in einer retrospek-
tiven bevölkerungsbezogenen amerikani-
schen Studie. Die Autoren führen dies da-
rauf zurück, dass sich bei älteren Frauen
die uteroplazentaren Blutgefäße für den
Nährstoffaustausch von Mutter und Fetus
den hohen Anforderungen der Schwanger-
schaft ohnehin schlechter anpassen kön-
nen als bei jüngeren Frauen und dass sich
die toxischen Tabaksubstanzen in einem
Uterus einer älteren Frau schädlicher aus-
wirken als in einem Uterus einer jüngeren
Frau.

Schlussfolgerung

Zusammenfassend gilt sicherlich, dass vor
der Schwangerschaft gesunde Frauen aus hö-
heren sozioökonomischen Schichten mit
einem höheren Bildungsniveau, die frühzei-
tig und regelmäßig alle Vorsorgeuntersu-

chungen wahrnehmen und einen gesunden
Lebensstil pflegen, beinahe gleich gute
Chancen haben, eine komplikationsarme
Schwangerschaft zu erleben und ein gesun-
des Kind zur Welt zu bringen, wenn auch
die Ergebnisse nicht so gut sind wie die von
jüngeren Frauen ohne weitere medizini-
sche Risiken [6].

Forschungsbedarf

Nach Newburn-Cook et al. [6] spielt das müt-
terliche Alter möglicherweise innerhalb ei-
ner komplexen Interaktion von Faktoren
eine Rolle, die sich negativ auf die mütterli-
che, fetale und neonatale Prognose aus-
wirkt. Die Autoren fordern deshalb in ihrer
Übersichtsarbeit die Durchführung weite-
rer kontrollierter Studien, um nachzuwei-
sen, ob mütterliches Alter allein einen di-
rekten und unabhängigen Risikofaktor für
die Schwangerschaft, Geburt und Gesund-
heit des Kindes darstellt. Um Ärzte, poten-
zielle Eltern und die Gesellschaft besser
über mögliche Risiken der späten Mutter-
schaft informieren zu können, brauchen
wir genaue Kenntnisse darüber, wie sich
soziale, biologische, medizinische sowie Um-
weltfaktoren auswirken. Darüber hinaus
besteht ein großer Forschungsbedarf zu der
Frage, was eine Frau präventiv dazu beitra-
gen kann, damit bei aufgeschobenem Kin-
derwunsch der Schwangerschafts- und Ge-
burtsverlauf später dennoch günstig ver-
läuft.

Präventive Maßnahmen

Bei den dargelegten Risiken muss präventi-
ves Denken versuchen, den Trend zur späten
Mutterschaft aufzuhalten oder sogar umzu-
drehen: Junge Frauen müssen über die Ri-
siken des Hinausschiebens der Mutterschaft
und über die Möglichkeiten, Grenzen und
Risiken der reproduktionsmedizinischen
Techniken aufgeklärt werden. Am besten
beginnt diese Aufklärung der Kinder und
Jugendlichen – sowohl Mädchen als auch
Jungen – bereits im Schulunterricht. Da-
rüber hinaus sollten Curricula entwickelt
werden, mit deren Hilfe die Frauen und
jungen (potenziellen) Eltern ihre individu-
elle Biographie inklusive einer erfüllten Fa-
milienplanung vorsehen können und die
ihnen ermöglichen, Beruf und Familie zu
vereinbaren.
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Neu in Österreich: Mirena® EvoInserterTM

Einfacher. Schneller. Bequemer.

Der neue Ein-Hand-Inserter für das Levonorgestrel-Intrauterinsystem
(LNG-IUS) Mirena® bietet eine Reihe an Neuerungen: Der Durchmesser des
Applikationsröhrchens wurde reduziert, ebenso sind die Rückholfäden jetzt
weicher bzw. dünner und im Inserter integriert. Abgerundete Seitenarme
und die doppelseitiger Skalierung des Insertionsröhrchens zeichnen den
neuen EvoInserterTM weiters aus. Durch das optimierte ergonomische Design
liegt der Inserter besser in der Hand und die Hormonspirale kann sicher mit
nur einer Hand platziert werden.

D ie Hormonspirale Mirena® ist seit
fast 15 Jahren in Österreich erhält-
lich und hat sich zu einer der be-

liebtesten Formen der Langzeitver-
hütung entwickelt. Die Hormonspi-

rale kann von Frauen in verschiedenen
Altersgruppen und in unterschiedlichen
Lebensphasen angewendet werden.

Mit dem neuen Mirena® EvoInserterTM bie-
tet Bayer Healthcare den Gynäkologen in
Österreich nun erstmals einen „echten“
Ein-Hand-Inserter für die Insertion des IUS
Mirena®:

– Der reduzierte Durchmesser des Ap-
plikationsröhrchens (nun 4,4 mm) so-
wie die abgerundeten Seitenarme des
IUSs die nun einen glatten Abschluss
des Applikationsröhrchens bilden, er-
leichtern das Einführen.

– Durch die automatische horizontale
Ausrichtung der Hormonspirale in
der Packung ist eine Korrektur bzw.
Kontrolle der Ausrichtung der Mirena®-
Arme nicht mehr notwendig.

– Die doppelseitige Skalierung des In-
sertionsröhrchens begünstigt die In-
sertion auch bei retrovertiertem Ute-
rus.

– Die Rückholfäden sind weicher bzw.
dünner und im Inserter integriert (nicht
sichtbar). Das Laden des Inserters er-
folgt nun ausschließlich über den
Schieber. Das frühere Laden des Inser-
ters mittels Spannung der Fäden ent-

Bayer HealthCare-News

fällt ab sofort. Das Insertionsver-
fahren selbst bleibt dabei unverän-
dert.

– Das IUS kann nicht mehr zu tief in
das Einführungsrohr gezogen wer-
den. Daher entfällt etwaiges Nach-
justieren!

– Der EvoInserter ist NICHT reload-
able.

Mit entsprechender Beratung kann das levo-
norgestrelhaltige IUS Mirena® eine sinn-
volle und wirksame Alternative zu anderen
verfügbaren Kontrazeptiva darstellen. Der
Lebensstil vieler Frauen ist nicht selten von
Unregelmäßigkeiten geprägt. Das kann in
weiterer Folge zu Compliance-Problemen
bei der Verhütung führen. Mirena® zählt
mit einem Pearl-Index von 0,2 zu den zu-
verlässigsten Verhütungsmethoden [1], die
derzeit auf dem österreichischen Markt
verfügbar sind. Gleich nach der Insertion
des hormonhaltigen IUS ist ein sofortiger
Schutz vor einer ungewollten Schwanger-
schaft gewährleistet, der 5 Jahre lang an-
hält. Die Anwendung von Mirena® beein-
flusst nicht den Verlauf der späteren Ferti-
lität. Außerdem kann Mirena® zur Thera-
pie der Hypermenorrhö eingesetzt werden;
die Blutungen werden kürzer und leichter
– die Stärke der Menstruationsblutungen
nimmt im Durchschnitt um 88 % bis zum
Ende des 3. Menstruationszyklus ab. Mirena®

lindert auch dysmenorrhöische Beschwer-
den.
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Wesentlich ist dabei, wie bei jedem Ver-
hütungsmittel, die umfassende Beratung
durch den Gynäkologen. Dazu zählt auch
die Information über die verschiedenen Mög-
lichkeiten einer medikamentösen Vorberei-
tung, die das Einsetzen der Hormonspirale
möglichst schmerzfrei gestalten können.
Dies betrifft sehr häufig Frauen, die noch
keine vaginale Geburt hatten. Hier ist das
Risiko für Schmerzen bei der Insertion
durch den engeren Zervixkanal erhöht, wes-
halb ein medikamentöses Zervix-Priming
bzw. eine intrazervikale Lokalanästhesie
und in Einzelfällen auch eine kurze Voll-
narkose eine zusätzliche Option sein kön-
nen.

Die auf den ersten Blick vermeintlich ho-
hen Kosten für das Einlagen der Hormon-
spirale verteilen sich auf eine Liegedauer
von üblicherweise 5 Jahre und liegen mit
ca. 7 Euro pro Monat (Durchschnittswert
bzw. AVPP [Stand der Preise November
2011]) unter denen vieler anderer hormo-
neller Verhütungsmethoden.
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