Von der Diagnose zum klinischen Management

Plazentationsstorungen

Unter «Plazentationsstérungen» (im Englischen «Abnormally
Invasive Placenta») werden Placenta accreta, Placenta increta
und Placenta percreta zusammengefasst. Durch steigende
Kaiserschnittraten sehen wir uns in Folgeschwangerschaften
zunehmend mit diesem Problem konfrontiert. In dieser Uber-
sicht sollen Risikofaktoren eruiert und Diagnosemoglichkeiten
aufgezeigt werden. Nur so lasst sich das operative Vorgehen
optimal planen und die Risiken fiir Mutter und Kind senken.
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bnormally invasive Placenta» (AIP) ist definiert als gestorte Tro-

phoblastanhaftung an das Myometrium bei fehlender Dezidua
basalis. Die héufigste Form stellt die Placenta accreta mit 79% dar.
Bei der zweithdufigsten Form, der Placenta increta (14%), findet sich
eine Trophoblasteinnistung in das Myometrium. Die Placenta per-
creta (7%) als schwerwiegendste Variante ist eine Trophoblastinvasion
durch das Myometrium hindurch und iiber die Serosa hinaus, gegebe-
nenfalls auch bis in angrenzende Organe wie die maternalen Parame-
trien und /oder die Harnblase (Abb. 1) (1-4). Von klinischer Relevanz
sind die Plazentationsstorungen insbesondere im Hinblick auf die Ent-
bindung. Beim Versuch, die adhdrente Plazenta zu 16sen, kommt es
zur Er6ffnung des Gefissbettes und hierdurch zu verstirkter, hiufig
unkontrollierbarer und lebensbedrohlicher Blutung mit disseminier-
ter Verbrauchskoagulopathie (DIC). Bluttransfusionen, Hysterektomie
und Verletzung von Nachbarorganen (Ureter, Blase, Darm, neurovas-
kulére Strukturen) gehoren zu den Komplikationen und erhéhen die
mitterliche Mortalitdt auf bis zu 7% (3, 5). Die neonatale Morbiditat
und Mortalitdt ist erhoht durch Frithgeburtlichkeit, da eine Entbin-
dung haufig vor der 37. SSW geplant oder indiziert ist. Zur Senkung
der maternalen und neonatalen Morbiditit und Mortalitét ist die pra-
natale Diagnose von zentraler Bedeutung, da eine geplante Entbindung
in einem Zentrum mit interdiszplindrer Expertise mit einem signifi-
kant verbesserten Outcome fiir Mutter und Kind assoziiert ist (6).
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Die genaue Atiologie der Plazentationsstorungen ist noch nicht

ganzlich geklart. Die meistvertretene Hypothese beschreibt
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jedoch, dass ein Defekt im Ubergang vom Endometrium zum
Myometrium zu einer fehlerhaften Dezidualisierung fiihrt, wor-
aus eine unnatiirlich tiefe Infiltration des Trophoblasten an oder in
das Myometrium resultiert (7). Insbesondere die Sectio caesarea
in vorangegangenen Schwangerschaften geht mit einer deutlichen
Risikoerhohung hierfiir einher. Bei gleichzeitigem Vorliegen einer
Placenta praevia liegt das Risiko fiir eine AIP mit ihren Unter-
formen bei 11-25 % und erhoht sich signifikant mit der Anzahl
vorangegangener Sectiones (Abb. 2a und 2b) (8-14). Auch andere
Eingriffe am Uterus, die zur Verletzung des Endometriums fithren
(v. a. mit Cavum-Eré6ffnung) oder Endometriumablationen und
Kiirettagen tragen zur Entstehung von Plazentationsstorungen bei
(15). Weitere Risikofaktoren stellen erhohtes miitterliches Alter,
kurzes Intervall zwischen Sectio caesarea und erneuter Schwan-
gerschaft, In-vitro-Fertilisation (IVF) sowie miitterliches Rauchen
dar (Tab. 1). Insbesondere die steigende Kaiserschnittrate tragt
somit massgeblich zur aktuell ansteigenden Inzidenz der AIP bei.
So findet sich in der Literatur eine Inzidenz von 1:4000 Geburten
in den 1970er Jahren, (16), 1:2500 in den ‘80ern (17) und ca. 1:500
im Jahre 2015 (18, 19).

Abb. 1: Schematische Darstellung der Plazentationsstorungen mit Haufigkeit

modifiziert nach Silver and Branch, NEJM April 2018



Risikofaktoren fiir eine Abnormally Invasive Placenta (AIP)

Status nach Sectio caesarea

Placenta praevia in aktueller Schwangerschaft (insbesonder von der Vorder-
wand ausgehend)

Status nach Uterusoperationen (Myomenukleation mit Cavumeréffnung,
Endometriumablation, Curettage) Rasche Schwangerschaftsfolge nach
vorangegangener Sectio caesarea

Erhohtes mutterliches Alter

MUtterliches Rauchen

In-vitro-Fertilisation (IVF)

Ultraschallkriterien zur Einschatzung einer AIP

2D-Darstellung 2D-Farbdoppler

Verlust der «clear zone» Uterovesikale Hypervaskularisation

Ausdinnung des Myometriums Subplazentare Hypervaskularisation

Irregulare und vermehrte Plazentalakunen | Briickengeféasse

Unterbrechung der Harnblasenwand Zuflhrende Gefasse zu den Lakunen

Plazentaausbuchtung

Fokale exophytische Masse

(modifiziert nach EW-AIP, Collins et al. 2016)

Die préinatale Diagnose ist von entscheidender Bedeutung fiir ein opti-
males miitterliches und kindliches Outcome. So ldsst sich die Geburt
im Zentrum mit interdisziplindrer Expertise planen, bevor es zu Wehen
oder Blutungen vor oder unter der Geburt kommt (20). Hauptstiitze
der Diagnostik ist der transabdominale und erginzend der transva-
ginale Ultraschall. Der Farbdoppler erhoht substantiell die Sensitivitat
und Spezifitit bei der Diagnosestellung einer AIP. Bei Vorliegen der ein-
gangs genannten Risikofaktoren sollte der Ultraschall von einem auf die-
sem Gebiet erfahrenen Untersucher erfolgen. In der Literatur wird die
ultraschallbasierte Diagnose der AIP mit einer sehr hohen Sensitivi-
tat (77-97%) und Spezifitit (97%) angegeben (21-25). Jedoch hatten die
Untersucher in den meisten Studien Kenntnisse beziiglich der Anam-
nese und dem damit verbunden erh6hten Risiko. Zudem sollte beachtet
werden, dass unter «AIP» verschiedene Subtypen mit unterschiedlichem
Ausmass zusammengefasst werden. Folglich kann es auch nicht DAS

diagnostische Kriterium geben. Vielmehr gilt es, auf verschie-
dene sonographische Charakteristika zu achten. Es konn-
ten Ultraschallkriterien identifiziert werden, die wegweisend
fiir die Diagnosestellung sein konnen. Diese zu standarisie-
ren, hat sich die «European Working Group on Abnormally
Invasive Placenta» (EW-AIP) zum Ziel gesetzt. Die Arbeits-
gruppe definierte insgesamt 11 Ultraschallmarker, sechs in
der 2D-Darstellung, vier im Farbdoppler und fakultativ einen
im 3D-Power-Doppler-Modus (Tab. 2, Abb. 3 a und b) (26):

2D-Darstellung:

1. Verlust der physiologischen hypoechogenen retroplazenta-
ren Zone («clear zone»)

2. Ausdiinnung (<1mm) des darunterliegenden hypoechoge-
nen Myometriums

3. Vermehrte irregulir geformte Lakunen (Gefdsserweiterun-
gen) innerhalb Plazenta

4. Unterbrechung oder Fehlen der hyperechogenen Linie zwi-
schen Uterusserosa und Harnblasenlumen (wichtig: Unter-
suchung bei gefiillter Harnblase)

5. Unnatiirliche Vorwélbung der Uterusserosa

6. Durchbruch von Plazentagewebe iiber die Uterusserosa
hinweg und ggf. in benachbarte Organe (z.B. Harnblase)

2D-Farbdoppler:

1. Hypervaskularisation des Plazentabettes

2. Hypervaskularisation zwischen Myometrium und Hinter-
wand der Harnblase

3. Briickengefisse («bridging vessels»): kreuzende Geféasse an
der myometralplazentaren Grenzzone und der uterovesi-
kalen Grenzzone

4. Zufithrende Gefisse zu den irregulir geformten Lakunen
mit turbulentem Fluss (sogenannte «jet streams» >15cm/s)

3D-Power-Doppler (derzeit kein Standard, nur ergénzend):
Intraplazentare Hypervaskularisation mit stark verzweigten
Gefissen, welche deutliche Kaliberspriinge aufweisen.

Ergibtsich sonographisch der Verdachtauf AIP, kann zur weiter-
fihrenden Diagnostik eine Magnetresonanz-Imaging(MRI)-
Untersuchung zusétzliche Informationen liefern. In einem
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Abb. 2: Risikoerhohung fiir AIP  a: bei St. n. Sectio,
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b: bei St.n. Sectio mit Placenta praevia in Folgeschwangerschaft
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systematischen Review konnte fiir das MRI zur Abkldrung von
Plazentationsstorungen eine Sensitivitit von 75-100% sowie eine
Spezifitat von 65-100% (21) gezeigt werden. Jedoch sollte bei der
Interpretation dieser Daten beachtet werden, dass diese relativ gute
Testperfomance dadurch zu Stande kommt, dass ein MRI nur bei
Patientinnen mit einem sehr hohen (sonographischen) Risiko fiir
eine AIP durchgefithrt wird (oder statistisch ausgedriickt: die Pra-
valenz des Krankheitsbildes in der mit MRI untersuchten Populati-
onen ist deutlich héher als jene des Ultraschallkollektivs). Hilfreiche
Informationen kann das MRI auch zur Beurteilung einer Hinter-
wandplazenta liefern oder um das Ausmass der Invasion bei Ver-
dacht auf Placenta percreta besser abzuschitzen.

Die prinatale Diagnose ist wegweisend hinsichtlich des Entbin-
dungsortes. Bei dringendem V.a. AIP sollte die Entbindung in
einem Zentrum mit Erfahrung im Management von Plazentati-
onsstorungen geplant werden. Dies ist von zentraler Bedeutung,
da hierdurch maternale und neonatale Risiken erkannt und antizi-
piert werden konnen. Eine grosse Herausforderung stellt vor allem
die Planung des Entbindungszeitpunktes dar. Es gilt, das Risiko der
Frithgeburtlichkeit gegeniiber dem Risiko fiir maternale Blutungen
oder spontanenWehenbeginn abzuwiagen. Als optimaler Zeitpunkt
wird eine geplante Sectio caesarea in einem Zeitfenster zwischen
34+0 bis 35+6 SSW angesehen (27-30). Je nach Klinik (Blutungen,
vorzeitige Wehentatigkeit, Ausmass der AIP etc.) kann der Entbin-
dungszeitpunkt individuell angepasst werden. Bei absehbarer Friih-
geburtlichkeit sollte eine Lungenreifungsinduktion (idealerweise
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2 - 7 Tage vor geplanter Entbindung) erfolgen. Die Sectio caesa-
rea sollte, wie eingangs erwéhnt, in einem Zentrum mit operati-
ver Erfahrung auf dem Gebiet der AIP erfolgen. Jede Schwangere
mit V.a. AIP muss indiviualisiert und von einem Expertenteam
(Geburtsmedizinern, Anasthesisten, interventionellen Radiolo-
gen, Urologen, Transfusionsmedizin und Neonatologen) betreut
werden. Wichtig ist hierbei, dass friihzeitig das operative Manag-
ment mit den moglichen Komplikationen in einem interdiziplina-
ren Gesprich festgelegt und dokumentiert wird. Praoperativ muss
das miitterliche Himoglobin optimiert werden und zur Operation
miissen passende Blutprodukte in ausreichendem Mass zur Verfii-
gung stehen. Zur intraoperativen Blutriickgewinnung und autolo-
gen Transfusion empfiehlt sich der Gebrauch eines Cell-Saver®. Zur
Analgesie kann eine kontinuierliche Spinalanésthesie oder kombi-
nierte Spinal-Epiduralanisthesie gewahlt werden. Allenfalls muss
bei verstarkter Blutung intraoperativ ein Umsteigen auf Allgemein-
anisthesie erfolgen (21). Bei Verdacht auf Infiltration der Harnblase
ermoglicht eine Zystoskopie die Beurteilung des Infiltrationsgra-
des und ggf. eine zystoskopische Ureterenkatheter-Einlage. Wenn
ein hoher Blutverlust zu erwarten ist, konnen unmittelbar vor der
Sectio femoral-arterielle Schleusen (zwecks moglicher intra- oder
postoperativer Embolisation der Aa. uterinae) platziert werden. Je
nach Ausdehnung des Befundes kann das Abdomen entweder per
Lingslaparotomie oder per Pfannenstielschnitt (ggf. jedoch mit
Léingsspaltung der Faszie) eroffnet werden. Die Uterotomie muss
héufig, je nach Lage der Plazenta, fundal erfolgen (31, 32). Nach
Entwicklung des Kindes kann versucht werden, uteruserhaltend
(unter Resektion des betroffenen Uterusareals) zu operieren. Bei

Abb. 3:

a: B-Bild

b: 2D-Farbdoppler
Placenta praevia mit
irreguldaren Lakunen
mit zu-fihrendem
Gefass (@ ), Bri-
ckengefasse und
uteroplazentare
Hypervaskularistion

Abb. 4:
Intraoperativer
Situs: Placenta
percreta



ausgedehnter Infiltation ist eine Hysterektomie oft unumganglich.
Diese erfolgt en bloc ohne vorherige Losung der Plazenta. Gegen-
stand von Diskussionen ist nach wie vor das sog. «Konservative
Management» mit Belassen der Plazenta in situ (33, 34). Das Ziel
ist, dass sich die Plazenta im Verlauf selbst ablost oder eine zweit-
zeitige Hysterektomie mit reduziertem Blutverlust und niedrige-
rem Komplikationsrisiko erfolgen kann. Methotrexat wird wegen
fehlender Evidenz und potentieller Nebenwirkungen nicht mehr
empfohlen (35, 36). Eine histologische Untersuchung zur abschlies-
senden Sicherung der Diagnose sowie Uberpriifung der prinatal
erhobenen Befunde wird dringend empfohlen.

Abkiirzungen

Aa. - Arteriae, AIP - Abnormally Invasive Placenta,

DIC - Disseminierte intravasale Koagulopathie,

IVF - In-vitro-Fertilisation, MRI - Magnetresonanz-Imaging,

SSW - Schwangerschaftswoche
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Der grosste Risikofaktor flr Plazentationsstérungen (AIP) ist die Pla-
centa praevia bei St. n. Sectio.

Die Inzidenz der AIP ist aktuell steigend aufgrund zunehmender
Sectio-Raten. Dies fuhrt zu erhthter maternaler und neonataler
Morbiditat und Mortalitat.

Die pranatale Diagnose verbessert substanziell das maternale Outcome.

Zur pranatalen Diagnosestellung sollten standardisierte Ultraschall-
kriterien herangezogen werden.

Nur die korrekte Verdachtsdiagnose ermdglicht ein optimales
Management, d.h. individualiserte Planung, Entbindung im Zentrum,
Betreuung durch ein interdiziplindres AlIP-Expertenteam.

Le facteur de risque le plus important pour un placenta anormalement
invasif (anglais « AIP » ) est la présence d’un placenta praevia dans
une grossesse apres césarienne.

L'incidence des « AIP » est croissante en raison du taux de césarienne
toujours en augmentation. Il en résulte une augmentation de la morbi-
dité et mortalité maternelle et foetale.

Le diagnostic posé/suspecté avant I'accouchement améliore nettement
le devenir pour la mere.

© Pour établir le diagnostic au cours de la grossesse, on devrait se servir
de criteres ultrasonores standardisés.

Seulement le diagnostic posé/suspecté avant 'accouchement permet une
prise en charge optimale, a savoir la planification individualisée avec
accouchement dans un centre qui dispose d’une équipe interdisciplinaire
rodée dans la problématique des anomalies d'invasion du placenta.
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