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Gesunde Atmung – fitte Babys
Chronische Plazentainsuffi zienz und Schlafapnoe?
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Zusammenspiel von 3 Faktorengruppen:

Benennung unserer Mitspieler
Schlafapnoe und Übergewicht auf der einen, Plazentainsuffi zienz auf der anderen Seite

Fetal plazentar
 › Plazentainsuffi zienz
 › Genetik, abnormer Karyotyp
 › Intrauterine Wachstums Restriktion (IUGR)

Mütterliche Risikofaktoren
 › Gewicht (Übergewicht)
 › Alter
 › Nullipara
 › Rauchen, Alkohol

Allg. mütterliche Erkrankungen:
 › Gestationsdiabetes, 
 › Schwangeren Bluthochdruck, 
 mütterliche Infektionen

3. fetal/plazentare Risikofaktoren1. mütterliche Risikofaktoren

Fetaler Stressor
 › Schlafbezogene Atmungsstörungen
 › Vena cava Kompression
 › aus der mütterlichen Rückenlage

2. Fetale Stressoren

Fetal Plazentar
Plazentainsuffi zienz

Fetaler Stressor
Schlafapnoe

Mütterlich
Adipositas

Einleitung:
Für einen komplikationslosen Schwangerschaftsverlauf ist eine gute Plazenta-
funktion entscheidend.

Die obstruktive Schlafapnoe (OSA) könnte die Plazenta funktion nachhal-
tig stören.

In Studien konnte gezeigt werden, das eine hohe Prävalenz der OSA und ein 
deutlich ansteigendes Risiko für schwangerschaftsbedingte Erkrankungen bei 
einer bestehenden oder sich entwickelnden OSA in der Schwangerschaft bis 
zum letzten Trimenon besteht. Ein schlechter Schwangerschaftsoutcome für 
Mutter und Kind könnte die Folge sein.

Bei 1/3 der im Mutterleib verstorbenen Ungeborenen ist die Ursache für den 
intrauterinen Fruchttod nicht bekannt(1).

Die Auswirkungen und Therapiekonzepte der OSA könnten insbesondere 
zum besseren Verständnis von Plazentafunktionsstörungen beitragen.

Hypothese:
•  OSA könnte das Risiko für eine chronische Plazentainsuffi zienz erhöhen
•  Eine intermittierende Therapie mit CPAP/Unterkieferprotrusionsschie-

ne (UPS) könnte das Risiko für eine chronische Plazentainsuffi zienz re-
duzieren.

3. Trimenon (5,6). OSA und ihr Schweregrad sind stärkere und unabhängigere 
Risikofaktoren zur Entwicklung schwangerschaftsbedingter Komplikationen als 
BMI und Alter (7). 

OSA alleine ist assoziiert mit einem steigenden Risiko zur Entwicklung 
schwangerschaftsbedingter Komplikationen und wird durch das Überge-
wicht aggraviert (8).

Assoziation zur obstruktiven Schlafapnoe:
Es ist eine deutliche Zunahme schwangerschaftsbedingter Erkrankungen bei 
OSA belegt (Schwangerschaftsdiabetes, Schwangerschaftshypertonie, Präe-
klampsie) (9,10,11).

Die Folge könnte ein schlechter Schwangerschaftsoutcome für Mutter und Kind 
sein, z.B. (1) intrauterine Wachstumsverzögerung, (2) intrauteriner Kindstod, 
(3) Tod eines lebendgeborenen Kindes, (4) erhöhte Sectiorate, (5) geringes 
Geburtsgewicht, (6) niedriger APGAR Score, (7) prä- und postnatale Entwick-
lungsverzögerung (10,11,12).

Ursächlich ist eine Kombination aus mütterlichen und plazentaren Risi-
kofaktoren sowie fetalen Stressoren, z.B. eine schlafbezogene Atmungs-
störung der Mutter (13).

Epidemiologie:
OSA kommt bei schwangeren Frauen häufi g vor und steigt von 10 % im 1. 
Trimenon auf 30 % im 3. Trimenon gegenüber 2 % bei prämenopausalen 
Nicht-Schwangeren ( 2,3).

Inzidenz:
Die Inzidenz der chronischen Plazentainsuffi zienz beträgt 2–5% aller Schwan-
geren (4).
Die Inzidenz der chronischen Plazentainsuffi zienz bei Schwangeren mit 
OSA ist nicht bekannt.

Risikofaktoren für die Entwicklung 
schwangerschaftsbedingter Komplikationen: 
Übergewicht und Alter sind Risikofaktoren für die Entwicklung einer OSA und die 
Entwicklung schwangerschaftsbedingter Erkrankungen/Komplikationen bis zum

Risikofaktoren einer Gruppe nicht allein wirksam.
In Kombination Zusammenspiel der Risikofaktoren jeder Gruppe ➠ stillbirth

A triple risk model for unexplained late stillbirth, Warland and Mitchell BMC Pregnancy and Childbirth 2014, 14: 142, http:/www.biomedcentral.com/1471-2393/142
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Pathomechanismen:
Die genauen Pathomechanismen der Pathophysiologie zur Plazentainsuffi zi-
enz bei OSA sind nicht bekannt.
Ein möglicher Mechanismus könnte die Hypoxämie, die Reoxygenierung, 
der oxidative Stress und die daraus resultierende endotheliale Dysfunk-
tion der plazentaren Gefäße und dem Versagen der Plazentafunktion als 
Folge sein (14).

Mögliches Modull zur Pathophysiologie 
der Plazentainsuffi zienz durch OSAS

Hämodynamische Schwankungen

Druckschwankungen 
Brustkorb

Periodische Episoden 
Intermitt. Hypoxämie

Oxidativer Stress 

Stresshormonfreisetzung 
Adrenalin, Noradrenalin, Cortisol 

Stresshormonfreisetzung 
Adrenalin, Noradrenalin, Cortisol

Fetale Hypoxämie

Mütterliche Risikofaktoren
Schwangerschaftsbedingte Erkrankungen: 

Bluthochdruck, Präeklampsie, 
 Schwangerschaftsdiabetes

Kindliche Risikofaktoren
Erhöhte Sektiorate, geringer APGAR,

Intrauterine Entwicklungsverzögerung,
Geringeres Geburtsgewicht

Plazentainsuffi zienz

Schlafapnoe fördernde Veränderungen in der Schwangerschaft:
Blutstauung, Schleimhautödem, Flüssigkeitsumverteilung im Körper, 

Zwerchfellhochstand, progesteron bed. Schwellung der Nasenschleim häute 

Obstruktives Schlafapnoesyndrom

Druckschwankungen Gefäße

Endotheliale Dysfunktion Plazenta
Endothelfunktion der Gefäße als Vorstufe der Arteriosklerose

Studienarme:
Therapie:
Studien zur Therapie von OSA bei Schwangeren mit Präeklampsie zeig-
ten eine signifi kante Reduktion des Blutdruckes, höhere APGAR Scores der 
Neugeborenen und eine Zunahme fetaler Kindsbewegungen unter CPAP ge-
genüber unbehandelten Vergleichsgruppen (15,16,17,18).
Keine Studie belegt die direkte Auswirkung der OSA und deren Therapie 
auf die Plazentafunktion.

Material und Methoden:
Innerhalb einer prospektiven Studie zur Plazentaunterfunktion (frühzeitiger Ul-
traschall und Dopplerkontrolle) und OSA (Polysomnographie) könnten die Aus-
wirkungen und Therapiekonzepte der OSA (CPAP vs. UPS) auf die Plazenta-
funktion untersucht werden.
Nach Feststellung einer chronischen Plazentainsuffi zienz und polysomnogra-
phisch gesicherter Diagnosestellung einer OSA werden eine Kontrollgruppe und 
zwei Therapiegruppen gebildet, von denen eine mit CPAP, die andere mit UPS 
versorgt wird. Die Zuordnung in die jeweiligen Gruppen erfolgt nach Aufklärung 
der Patientin. Im Fall einer Therapieablehnung wird in die Kontrollgruppe zuge-
teilt, bei Bereitschaft zur Therapie, konform mit der S3 Leitlinie der DGSM, wird 
in eine der beiden möglichen Therapiegruppen zugewiesen.
In allen drei Gruppen sollte die Plazentafunktion dann dopplersonographisch 
und histologisch untersucht werden.

Ergebnisse:
Die Ergebnisse der drei OSA-Gruppen würden untereinander und mit einer 
Vergleichsgruppe plazentainsuffi zienter Schwangerer mit negativem Befund 
verglichen werden.

Diskussion:
Zur Therapie der chronischen Plazentainsuffi zienz stehen bislang ausschließ-
lich die orale Gabe von ASS, das Abwarten („wait and see“) und die vorzeitige 
Entbindung zur Verfügung. Es könnte eine hohe Assoziation der chronischen 
Plazentainsuffi zienz mit der OSA bestehen. Die kausalen Zusammenhänge 
sind abschließend noch nicht geklärt, dennoch könnte die OSA ein zusätzlicher 
unabhängiger Risikofaktor der chronischen Plazentainsuffi zienz sein.
Eine vorübergehende Therapie mit CPAP oder (UPS) reduziert möglicherweise 
das Risiko schwangerschaftsbedingter Erkrankungen bei der Mutter und könn-
te den Schwangerschaftsoutcome für Mutter und Kind verbessern. 
Hier könnte mit CPAP und der UPS als non-invasive Behandlungsmöglich-
keiten eine neue Perspektive in der Therapie der chronischen Plazenta-
insuffi zienz eröffnet werden.

Chronische Plazentainsuffi zienz + 
Obstruktive Schlafapnoe

n = es ist eine nach den epidemilogischen Daten ausgewogene Studienzusammensetzung geplant

chronische Plazentainsuffi zienz

Chronische Plazentainsuffi zienz 
aber keine obstruktive Schlafapnoe 

nur ASS Vergleichsgruppe

Vergleichsgruppe ohne obstruktive 
Schlafapnoe nur ASS

Chronische Plazentainsuffi zienz + Obstruktive Schlafapnoe kein CPAP, 
keine UPS gewünscht, nur ASS Kontrollgruppe

Kontrollgruppe mit obstruktiver Schlafapnoe, aber ausser ASS keine apparative Therapie

Chronische Plazentainsuffi zienz + Obstruktive Schlafapnoe 
CPAP gewünscht + ASS CPAP Therapie Gruppe

Therapiegruppe mit obstruktiver Schlafapnoe und Therapie mit CPAP oder UPS

Chronische Plazentainsuffi zienz + Obstruktive Schlafapnoe 
UPS gewünscht + ASS Schienen Therapie Gruppe

Therapiegruppe mit obstruktiver Schlafapnoe und Therapie mit CPAP oder UPS
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