
Zusammenfassung
!

Die Nabelschnur ist die lebenswichtige Verbin-
dung zwischen Fetus und Plazenta. Sie bildet ei-
nerseits eine stabile Verbindung zur zentralen
Einheit des fetomaternalen Stoffwechsels und er-
möglicht dem Feten andererseits eine Beweglich-
keit, die für die körperliche – insbesondere die
neuromotorische – Entwicklung von großer Be-
deutung ist. Diese Kombination ausmechanischer
Stabilität und Flexibilität begründet sich in der
Architektur der Nabelschnur. Es gibt jedoch eine
Reihe an Nabelschnurkomplikationen, die den
Feten z.T. lebensbedrohlich gefährden können.
Auch diese lassen sich vor allem auf die struktu-
rellen Eigenschaften der Nabelschnur zurückfüh-
ren. Im Rahmen einer Übersichtsarbeit werden
klinisch relevante Aspekte der sonografischen
Diagnostik der Nabelschnur besprochen.

Abstract
!

The umbilical cord (UC) is a vital connection be-
tween fetus and placenta. It constitutes a stable
connection to the fetomaternal interface, while
allowing the fetal mobility that is of great impor-
tance for fetal development in general and fetal
neuromotor development in particular. This com-
bination of mechanical stability and flexibility is
due to the architecture of the UC. There is howev-
er a range of umbilical cord complications that
may be life threatening to the fetus and these too
can be explained to a large extent by the cordʼs
structural characteristics. This review article dis-
cusses clinically relevant aspects of UC ultra-
sound.
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Übersicht
Einleitung
!

Die Nabelschnur ist augenscheinlich die lebens-
wichtige Verbindung zwischen Fetus und Plazen-
ta. Sie bildet einerseits eine stabile Verbindung
zur zentralen Einheit des fetomaternalen Stoff-
wechsels und ermöglicht dem Feten andererseits
eine Beweglichkeit, die für die körperliche – ins-
besondere die neuromotorische – Entwicklung
von großer Bedeutung ist. Diese Kombination
aus mechanischer Stabilität und Flexibilität be-
gründet sich in der Architektur der Nabelschnur.
Es gibt jedoch eine Reihe an Nabelschnurkompli-
kationen, die den Feten lebensbedrohlich gefähr-
den können. Auch diese lassen sich vor allem auf
die strukturellen Eigenschaften der Nabelschnur
zurückführen. Mittels dopplersonografischer Un-
tersuchungen der Nabelschnurgefäße lassen sich
Rückschlüsse auf das fetoplazentare Gefäßbett
ziehen und so eine zentrale Aussage zum fetalen
Zustand gewinnen.
Bosselmann S und Mielke G.
Entwicklung und Architektur
der Nabelschnur
!

Die Nabelschnur entwickelt sich in der Embryo-
nalzeit im Bereich des Haftstiels (engl.: body
stalk) und wird zur Verbindung des Embryos
zum fetalen Anteil der Plazenta. Die Amnionhöhle
breitet sich von dorsal nach ventral aus, während
die Chorionhöhle an Volumen verliert. Im Rah-
men der zephalokaudalen und lateralen Abfal-
tung entsteht die frühe Nabelschnur durch ein
„Überstülpen“ des Amnions (l" Abb. 1) (siehe
auch Lehrbücher der Embryologie, www.embryo-
logy.ch). In diesem frühen Stadium, nach 7–8Wo-
chen (post menstruationem) enthält die Nabel-
schnur neben demHaftstiel mit den Nabelschnur-
gefäßen auch noch weitere Strukturen, die sich
im weiteren Verlauf zurückbilden und obliterie-
ren: das Allantoisdivertikel (Ausstülpung aus
dem Endoderm mit Verbindung zur [späteren]
Harnblase –wird zum Urachus), sowie das extra-
Sonografie der Nabelschnur Geburtsh Frauenheilk 2015; 75
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Abb. 1a und b Schematische Darstellung in der
Frühphase der Nabelschnurentwicklung (adaptiert
nach www.embryology.ch). In b ist die Nabel-
schnur durch „Überstülpen des Amnions“ entstan-
den (Einzelheiten im Text). Legende: Dottersack
(*), Allantois (‡), rot: Ektoderm/Amnion, gelb:
Mesoderm, grün: extraembryonales Zölom/
Chorionhöhle.
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GebFra Science
embryonale Zölom, das zu diesem Zeitpunkt noch eine Verbin-
dung zur Chorionhöhle darstellt und den Ductus omphaloenteri-
cus enthält (als Verbindung zum Dottersack).
Zunächst liegen 4 Nabelschnurgefäße vor: 2 Arterien und 2 Ve-
nen. Von den Venen atrophiert typischerweise die rechte im Ver-
lauf. So entsteht die normale 3-gefäßige Nabelschnur mit einer
Vene, die das oxygenierte Blut zum Feten führt und 2 Arterien,
die das Blut in entgegengesetzter Richtung zur Plazenta transpor-
tieren (die Bezeichnung der Gefäße berücksichtigt den Bezug
zum fetalen Herzen, nicht den Sauerstoffgehalt des Blutes).
Trotz ihres hohen Grades an Flexibilität besitzt die Nabelschnur
eine mechanische Stabilität, welche die Nabelschnurgefäße vor
Kompression und Abknickung einerseits und vor Ruptur ande-
rerseits schützt. Wesentlich für diese mechanische Stabilität sind
die äußere Hülle der Nabelschnur, die durch das Amnion gebildet
wird, sowie die sogenannte Wharton-Sulze – das Bindegewebe
der Nabelschnur mit extrazellulärer Matrix. Das Amnion schützt
die Nabelschnurgefäße als äußere Hülle vor Zugkräften. Von
größerer Bedeutung ist jedoch der Schutz vor Kompression. Die
extrazelluläre Matrix (Proteoglykane, Hyaluronsäure, u. a.) der
Wharton-Sulze bindet Wasser und weist eine hochvisköse, gel-
artige Konsistenz auf [1]. Zusätzlich sind kollagene Fasern kon-
zentrisch um die Nabelschnurgefäße angeordnet. Punktuell ein-
wirkender Druck wird somit abgefedert und die Gefahr für einen
mechanischen Verschluss der Nabelschnurgefäße, z.B. durch nor-
male Kindsbewegungen, wird deutlich reduziert. Normwerte für
den Nabelschnurdurchmesser und die Querschnittfläche wurden
in Abhängigkeit des Gestationsalters entwickelt. Sie nehmen bis
zur 32. SSW zu und korrelieren mit der fetalen Biometrie sowie
dem Gehalt an Wharton-Sulze [2].
Beide Nabelschnurarterien gehören funktionell zum gleichen Ab-
schnitt des fetoplazentaren Kreislaufsystems. Neben ihrer engen
Lagebeziehung innerhalb der Nabelschnur sind die Lumina über
die sogenannte Hyrtl-Anastomose miteinander verbunden. Be-
nannt nach dem Erstbeschreiber Josef Hyrtl, findet sie sich meist
innerhalb der letzten 3 cm vor der plazentaren Insertion und
dient zum Druck- und Volumenausgleich bei Unterschieden in
den nachgeschalteten plazentaren Stromgebieten [3]. Dieser
Druckausgleich scheint insbesondere bei uterinen Kontraktionen
von Bedeutung zu sein. Unterschiede im Kaliber und im Wider-
Bosselmann S und Mielke G. Sonografie der Nabelschnur Geburtsh Frauenheilk 201
stand beider Nabelschnurarterien sind in Zusammenhang mit In-
sertionspathologien (s.u.) und dem Fehlen der Hyrtl-Anastomose
beschrieben [4]. Anatomische Varianten der Hyrtl-Anastomose
sind z.B. in Verbindung mit hypertensiven Schwangerschafts-
erkrankungen beschrieben. Die pränatale Darstellung der Hyrtl-
Anastomose ist möglich [5,6].
Die Nabelschnurarterien winden sich in unterschiedlicher Aus-
prägung um die Nabelvene herum. Der 1994 von Strong et al. be-
schriebene Coiling-Index [7] gibt die Anzahl kompletterWindun-
gen der Nabelschnurarterien pro Zentimeter Nabelschnurlänge
an. Normwerte liegen im Bereich von 0,3–0,5 Windungen/cm,
wobei der Coiling-Index mit zunehmendem Schwangerschafts-
alter abnimmt [8–10]. Während ein ungünstiges Outcome so-
wohl bei „hypercoiling“ (intrauterine Wachstumsrestriktion
[IUGR], wehenabhängige Auffälligkeiten der fetalen Herzfre-
quenz, geringes Geburtsgewicht, Thrombosen und Gefäßsteno-
sen), als auch bei „hypocoiling“ (Oligohydramnion, Auffälligkei-
ten der fetalen Herzfrequenz unter der Geburt, geringes Geburts-
gewicht, vaginal-operative Entbindungen, intrauteriner Frucht-
tod) beschriebenwurde [8,11], konnten sowohl im Rahmen eines
systematischen Reviews als auch im großen eigenen Niedrigrisi-
kokollektiv der Autoren keine diesbezüglichen Assoziationen mit
dem neonatalen Outcome nachgewiesen werden [12]. Zur Häu-
figkeit von Chromosomenstörungen bei auffälligem Coiling-In-
dex existieren ebenfalls widersprüchliche Daten [10].
Aktuell gehören weder die Nabelschnurbiometrie noch die Be-
stimmung des Coiling-Index oder die Untersuchung der Hyrtl-
Anastomose zur Routine in der pränatalen Untersuchung der Na-
belschnur.
Klinisch relevant sind vor allem die Länge der Nabelschnur, ihre
Beschaffenheit an beiden Enden, sowie die Charakteristika der
einzelnen Gefäße. Die Sonografie der Nabelschnur unter kli-
nischen Aspekten wird im Weiteren unter Berücksichtigung des
Schwangerschaftsalters bei möglicher Diagnosestellung detail-
liert besprochen.
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Tab. 1 Differenzialdiagnosen bei Nachweis eines Bauchwanddefekts.

Bezeichnung strukturelle Auffälligkeiten

Body-Stalk-
Anomalie

ventrale Spaltbildung, kurze bis fehlende Nabelschnur,
partielle Lage im extraembryonalen Zölom,
ggf. zusätzliche Fehlbildungen (kranial, vertebral)

Limb–BodyWall
Complex

wie obenmit Fehlbildung der unteren Extremitäten

Cantrell-
Anomalie
(Pentalogie)

Bauchwanddefekt (Omphalozele), Defekt des unteren
Sternums, anteriore Zwerchfellhernie, Perikarddefekt/
Ektopia cordis, struktureller Herzfehler

OEIS Complex Omphalozele, BlasenExtrophie, Analatresie
(engl. Imperforate anus), kaudaler Neuralrohrdefekt
(Spina bifida)

Gastroschisis Defekt zumeist rechts des Umbilicus mit unauffälliger
Nabelschnurinsertion, frei in der Amnionhöhle
flottierende Darmschlingen

Omphalocele Defekt im Bereich des Umbilicus, mit Bruchsack
aus Peritoneum. Herniation unterschiedlicher
abdomineller Organe

Blasen- oder
Kloakenextrophie

fehlende Darstellung der Harnblase, unauffällige
Fruchtwassermenge, tief sitzender Nabelschnuransatz

Abb. 2a bis d Sonografische Auffälligkeiten bei
„Body-Stalk-Anomalie“.
a Kurze Nabelschnur.
b Partiell extraamniale Lage des Fetus – die obere
Körperhälfte ist vom kreisrund dargestellten Amni-
on umgeben, während die untere Körperhälfte au-
ßerhalb des Amnions zu liegen kommt.
c 3-D-Oberflächendarstellung desselben Fetus wie
in b. Sichtbar ist der große Bauchwanddefekt mit
Herniation von Leber (→) und Darm (*). Auch das
Amnion ist zu erkennen (") – es reicht bis zum
Bauchwanddefekt.
d Skoliose bei einem anderen Feten mit Body-Stalk-
Anomalie.
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Übersicht
Diagnostik im 1. Trimenon
!

Länge der Nabelschnur, Body-Stalk-Anomalie
Die Länge der Nabelschnur variiert. Bei Geburt gelten 35–70 cm
als normal. Kürzere und längere Varianten gehen mit einer er-
höhten Komplikationsrate unter Geburt einher [13]. Somit ist
die Länge der Nabelschnur für die Abschätzung fetaler Risiken
von Bedeutung. Pränatal lässt sich die Nabelschnurlänge aller-
dings nur sehr schwer abschätzen. Als entscheidender Wachs-
tumsreiz werden Zugkräfte durch fetale Bewegungen im
1. Trimenon angenommen [14]. Eine kurze Nabelschnur ist ent-
sprechend mit mangelnden Kindsbewegungen und deren mögli-
chen Ursachen assoziiert (z.B. Fehlbildungen, Myopathien, Neu-
ropathien, Oligohydramnion).
Eine besonders kurze Nabelschnur liegt bei der „Body-Stalk-Ano-
malie“ vor, die im deutschsprachigen Raum auch als „Syndrom
der kurzen Nabelschnur“ bezeichnet wird. Die Inzidenz wird ab-
hängig vom Gestationsalter bei Diagnosestellung im Bereich zwi-
schen 1:7500 bis 1:31000 angegeben. Spontanaborte treten
häufig auf [15]. Sonografisch lässt sich diese Anomalie bereits
im 1. Trimenon darstellen (l" Abb. 2). Sie ist durch multiple Fehl-
bildungen charakterisiert, zu denen ein Bauchwanddefekt, eine
auffallend kurze bis fehlende Nabelschnur, ggf. mit singulärer Na-
belschnurarterie und einer konsekutiv fixierten Lage des Feten
an der Plazenta, sowie Deformitäten der unteren Extremitäten
gehören. Es existiert der Begriff des „Limb–Body Wall Complex“,
der jedoch am ehesten als Variante der „Body-Stalk-Anomalie“
anzusehen ist [16]. Zusätzlich treten häufig Deformitäten der fe-
talen Wirbelsäule (Kyphoskoliose) und kraniale Defekte auf. Die
Nackentransparenzmessung und das Alpha-Feto-Protein (AFP)
im mütterlichen Serum sind typischerweise erhöht, während
der fetale Karyotyp in der Regel unauffällig ist [17]. Ursächlich
liegt dem Syndrom eine Fehlentwicklung im Bereich des Haft-
stiels zugrunde, was zur typischen Lage der unteren Extremitä-
ten und abdomineller Organe im extraembryonalen Zölom (Cho-
rionhöhle) passt. Die obere Körperhälfte liegt innerhalb der Am-
nionhöhle. Einige Autoren vergleichen die Pathologie mit einer
extremen Form einer Amnion-Band-Sequenz, obwohl unter-
schiedliche Theorien zur Pathogenese existieren.
Bosselma
Differenzialdiagnosen umfassen andere Syndrome, die mit ven-
tralen Defekten einhergehen (l" Tab. 1).
Die Prognose ist abhängig von der Ausprägung der Fehlbildungen
als sehr schlecht bis infaust anzusehen [17].
Eine überdurchschnittlich lange Nabelschnur geht mit einem er-
höhten Risiko für Nabelschnurumschlingungen, Nabelschnur-
knoten und einemNabelschnurvorfall einher. Diese Komplikatio-
nen gewinnen vor allem im 3. Trimenon an klinischer Bedeutung
und werden im Verlauf des Artikels behandelt.

Fetale und plazentare Nabelschnurinsertion
Im 1. Trimenon sind die Enden der Nabelschnur aufgrund der
günstigen Platzverhältnisse in aller Regel gut darstellbar. Mit zu-
nehmendem Schwangerschaftsalter kann dies, insbesondere bei
einer Hinterwandplazenta, schwierig oder unmöglich sein. Beide
Enden der Nabelschnur können Auffälligkeiten aufweisen, die ei-
nen Einfluss auf die weitere Schwangerschaftsbetreuung haben.
nn S und Mielke G. Sonografie der Nabelschnur Geburtsh Frauenheilk 2015; 75



Abb. 3a und b Normale Nabelschnurinsertion.
a Darstellung der Nabelschnurinsertion und einiger
Deckplattengefäße. Auch bei einer Vorderwandpla-
zenta kann die Darstellung je nach Kindslage er-
schwert sein. Zur weiteren Differenzierung kann es
hilfreich sein, die Plazenta tangential wie in Bild-
abschnitt b zu untersuchen. Hier ist der sternförmi-
ge Verlauf der Deckplattengefäße auf den Nabel-
schnuransatz zu erkennbar. Plazentares Gewebe ist
ringsherum sichtbar. Die gelbe Linie in a entspricht
der Bildebene in b.

Abb. 4a bis d Insertionspathologien.
a Insertio velamentosa am Ende des 1. Trimenons.
Der Nabelschnuransatz ist gegenüber des Chorion
frondosum darstellbar.
b Transvaginale Darstellung der gleichen Schwan-
gerschaft wie in a. Ein velamentöses Gefäß verläuft
direkt über dem Zervikalkanal (≙ Vasa praevia).
c und d Darstellung von velamentösen Gefäßen im
2. Trimenon: c Längsschnitt, d Querschnitt. Diese
Befunde müssen immer durch eine Beurteilung der
plazentaren Nabelschnurinsertion (Ausschluss In-
sertio velamentosa) und ganz besonders des unte-
ren Uterinsegments (Ausschluss Vasa praevia) ab-
geklärt werden. Legende: Chorion frondosum/Pla-
zenta (*); Nabelschnuransatz (→); Zervikalkanal
(").
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GebFra Science
Plazentare Nabelschnurinsertion
Neben der „normalen“ zentral oder parazentral gelegenen Nabel-
schnurinsertion existieren Insertionsanomalien mit peripherem
Nabelschnuransatz. Klinisch bedeutsam ist ein Abstand der Na-
belschnurinsertion vonweniger als 2 cm zum Plazentarand. Beim
marginalen Nabelschnuransatz (5–7% der Schwangerschaften)
entspringt die Nabelschnur direkt aus dem Plazentarand [11,18].
Insertionsanomalien gehen mit einer erhöhten Rate an intraute-
riner Wachstumsverzögerung einher, weshalb bei Nachweis
einer solchen Insertionspathologie das fetale Monitoring intensi-
viert werden sollte [19]. Praktisch lässt sich die plazentare Nabel-
schnurinsertion unter Zuhilfenahme der Farbdopplersonografie
durch Verfolgen der Deckplattengefäße auffinden. In höherer
Woche kann man sich ggf. durch tangentiale Darstellung der Pla-
zentaoberfläche einen Überblick verschaffen, sofern die direkte
Darstellung des plazentaren Nabelschnuransatzes nicht mehr ge-
lingt (l" Abb. 3). Hierbei lassen sich die sternförmig auf den Na-
Bosselmann S und Mielke G. Sonografie der Nabelschnur Geburtsh Frauenheilk 201
belschnuransatz zulaufenden Deckplattengefäße farbdoppler-
sonografisch visualisieren.
Als Insertionspathologie sollte insbesondere die Insertio vela-
mentosa (1–2% der Schwangerschaften [11]) erkannt werden.
Der Ursprung der eigentlichen Nabelschnur liegt hierbei außer-
halb der Plazenta (l" Abb. 4a), gebildet aus velamentös (umhüllt
→ hier: zwischen den Eihäuten – also zwischen Amnion und Cho-
rion) verlaufenden Gefäßen. Im Gegensatz zu den eigentlichen
Nabelschnurgefäßen sind sie nicht durch die stabilisierende
Wharton-Sulze geschützt. Es besteht die erhöhte Gefahr der
Kompression von Nabelschnurgefäßen, der fetalen Wachstums-
verzögerung, vorzeitiger Wehentätigkeit, einer vorzeitigen Pla-
zentalösung, CTG-Auffälligkeiten und niedrigen Apgar-Werten
[11]. Besonders zu beachten ist die höhere Rate an Vasa praevia.
Der Begriff „Vasa praevia“ beschreibt velamentös verlaufende Ge-
fäße, die in unmittelbarer Nähe zur Zervix und vor dem „voran-
gehenden Teil“ liegen (l" Abb. 4b und d) und mit einer Prävalenz
von 0,04% auftreten [20]. Neben der Insertio velamentosa (Vasa
5; 75



Abb. 5a bis d Zystisch aufgetriebenes Nabel-
schnursegment im Querschnitt (a und b), sowie im
Längsschnitt (c und d). Dopplersonografisch lassen
sich Zysten von perfundierten Gefäßen unterschei-
den (b und d). Auch wenn das segmentale Auftre-
ten und die unregelmäßige Form der Zysten an
Pseudozysten denken lassen, ist die Differenzierung
zu echten Zysten nur histologisch möglich. Bei dem
Feten waren zusätzlich eine Agenesie des Septum
pellucidum, eine Schizenzephalie und eine Insuffi-
zienz der AV-Klappen nachweisbar.

Abb. 6a bis d
a und b Darstellung einer Nabelschnurzyste in
einem zentralen Segment der Nabelschnur im
1. Trimenon;
c und d Fet mit einer großen Nabelschnurzyste im
Bereich der fetalen Nabelschnurinsertion. Die
echogene Erscheinung der bauchwandnahen Zys-
tenwandung (") legt das Vorliegen eines Bauch-
wanddefekts nahe. Im Verlauf erfolgte der Nach-
weis einer Omphalozele. Legende: Dottersack (*).
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Übersicht
praevia Typ I) gehören zu den Risikofaktoren für Vasa praevia
auch der Nachweis einer Nebenplazenta (Vasa praevia Typ II)
[21], Mehrlingsschwangerschaften und Schwangerschaften nach
assistierter Reproduktion [22]. Je näher die Gefäße am inneren
Ostium liegen und Zug- und Scherkräften bei Geburtsbestrebun-
gen, vor allem beim vorzeitigen Blasensprung, ausgesetzt sind,
desto größer ist die Gefahr einer Gefäßruptur und der fetalen
Massenblutung. Die vorgeburtliche Diagnose von Vasa praevia
und die dadurch indizierte primäre Schnittentbindung vor dem
Einsetzen von Wehentätigkeit kann die Überlebensrate von 44
auf 97% steigern [20]. Eine RDS-Prophylaxe sollte je nach
Schwangerschaftsalter in Erwägung gezogen werden, da von
einer erhöhten Rate an Frühgeburtlichkeit auszugehen ist [21,
23]. Pränatal liegt die Erkennungsrate der Vasa praevia, die in
einem aktuellen systematischen Review genannt wird, bei 53–
100% [24]. Die transvaginale Farbdopplersonografie ist für die
Diagnostik am besten geeignet. In der Fläche dürfte die Erken-
nungsrate deutlich geringer sein. Rebarber et al. haben einen
Bosselma
Screeningalgorithmus vorgeschlagen, wonach eine transvaginale
Ultraschallkontrolle bei jeder Schwangeren durchgeführt wird,
die eines der folgenden Kriterien erfüllt [25]:
" Placenta praevia in der aktuellen Schwangerschaft, die jedoch

im Verlauf nicht mehr nachweisbar ist
" Z.n. Vasa praevia in einer früheren Schwangerschaft
" Insertio velamentosa im unteren Uterinsegment
" Nebenplazenta im unteren Uterinsegment
" Mehrlingsschwangerschaft
Die gleichen Autoren zeigten, dass sich im eigenen großen Kol-
lektiv (Gesamtkollektiv = 27573 mit 31 Fällen von Vasa praevia)
in 24% der Fälle die Vasa praevia im Verlauf nicht mehr darstellen
ließen, wenn die Diagnose vor 26 SSW gestellt wurde. Wurde die
Diagnose im 3. Trimenon gestellt, so persistierten die Vasa prae-
via.
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Abb. 7a bis d
a Paravesikaler Verlauf der Nabelschnurarterien bis
zum fetalen Nabelschnuransatz.
b Querschnitt durch eine normale Nabelschnur.
Die 3 Gefäßlumina erscheinen wie die stilisierte
„Mickey Maus“.
c Darstellung zweier Nabelschnurarterien in ihrem
paravesikalen Verlauf im 1. Trimenon bis zum feta-
len Nabelschnuransatz.
d Durch die räumliche Nähe besteht im 1. Trime-
non eine Verwechselungsmöglichkeit mit den
Femoralarterien ("). Legende: Harnblase (*).
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GebFra Science
Fetale Nabelschnurinsertion
Auf der fetalen Seite können ebenfalls Auffälligkeiten im Bereich
des Nabelschnuransatzes auffallen. Die größte Bedeutung haben
die Bauchwanddefekte (Gastroschisis und Omphalozele), die im
Bereich des Nabelschnuransatzes lokalisiert sind. Sowohl die
Gastroschisis als auch die Omphalozele treten mit einer Inzidenz
um 3:10000 auf, wobei sie bei der Gastroschisis aus bislang nicht
geklärter Ursache in den vergangenen Jahren angestiegen ist
[16]. Im 1. Trimenon ist die Omphalozele von der physiologischen
Nabelhernie abzugrenzen, die im Rahmen der Darmrotation auf-
tritt. Ihre Rückbildung endet regulär vor der 12. SSW. Die Nabel-
schnur bzw. deren fetaler Ansatz sind anatomische Leitstruktur
zur Darstellung und wichtiges Kriterium zur Differenzierung
von Bauchwanddefekten. Die Omphalozele tritt im Bereich des
Umbilikus auf. Der Defekt ist von einem peritonealen Überzug
umgeben, wobei die Nabelschnur in diesen Bruchsack inseriert.
Zu bedenken ist die vergleichsweise hohe Rate an genetischen
Auffälligkeiten. Bei der Gastroschisis inseriert die Nabelschnur
regelrecht in der Bauchwand, in den allermeisten Fällen linkssei-
tig vom Bauchwanddefekt. Die Eingeweide liegen bei dieser Fehl-
bildung frei in der Amnionhöhle. Während der Karyotyp regel-
haft unauffällig ist, liegt die Rate an assoziierten Fehlbildungen
bei ca. 10% [26]. Eine detaillierte Besprechung geht über das The-
ma der vorliegenden Arbeit hinaus [16].

Nabelschnurzysten
Zysten können über die gesamte Länge der Nabelschnur auftre-
ten (l" Abb. 5 und 6) und werden mit einer Inzidenz von 0,4 bis
3,4% im 1. Trimenon dargestellt [27,28]. Histologisch können sie
nach ihrer Entstehung in echte (epithelialisierte) und Pseudozys-
ten (lakunäre Erweiterungen der Wharton-Sulze) unterteilt wer-
den.
Echte Zysten können als Überbleibsel der Allantois, des Ductus
omphaloentericus oder als Gefäßfehlbildungen auftreten. Gerade
echte Zysten können mit Fehlbildungen (u.a. Omphalozele, Ura-
chusfistel) und Chromosomenstörungen (v.a. Trisomie 18) ver-
gesellschaftet sein. Die meisten Berichte liegen in Form von Case
Reports und kleinen Fallserien vor, weshalb Zahlen zu Komplika-
tionen und zum Verlauf nur bedingt verfügbar sind.
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Nabelschnurzysten solltenmittels gezielter Fehlbildungsdiagnos-
tik abgeklärt werden. Viele Zysten, die im 1. Trimenon darstellbar
sind, verschwinden bis ins 2. Trimenon (ca. 80% [11]) – eine Ent-
wicklung, die mit einer guten Prognose einhergeht [29]. Nabel-
schnurzysten im 2. und 3. Trimenon sind aufgrund der oben ge-
nannten Assoziationen mit einer ungünstigeren Prognose behaf-
tet [28].

Anzahl der Gefäße/singuläre Nabelschnurarterie
Die Nabelschnur wird in der frühen Anlage aus 4 Gefäßen gebil-
det. In dieser Phase gibt es 2 Nabelschnurarterien und 2 Nabel-
schnurvenen, von denen typischerweise die rechte bis zur 6. SSW
atrophiert. Die normale Nabelschnur besteht somit aus 2 Arte-
rien und einer Vene. Während eine persistierend 4-gefäßige Na-
belschnur selten vorliegen kann [30], ist die häufigste Variante
die Nabelschnur mit singulärer Nabelschnurarterie (2 Gefäße:
eine Vene und nur eine Arterie; SUA = single umbilical artery)
mit einer Inzidenz von ca. 0,5% im 2. Trimenon [31].
Die Darstellung der Nabelschnurarterien erfolgt entweder im Be-
reich der freien Nabelschnur oder besser auf Höhe der fetalen
Harnblase durch farbdopplersonografischen Nachweis ihres pa-
ravesikalen Verlaufs (l" Abb. 7).
Die Diagnose einer singulären Nabelschnurarterie kann auf die-
ser Ebene mittels Farbdopplersonografie mit hochauflösenden
Ultraschallgeräten bereits im 1. Trimenon gestellt werden. Bei
der Darstellung sollte auf eine niedrige Pulsrepetitionsfrequenz
(PRF) und einen hohen „Farbgain“ geachtet werden, da ansons-
ten ein im Vergleich zur Gegenseite schmales Gefäß leicht über-
sehen werden kann (l" Abb. 7c und d).
In früher Schwangerschaftswoche besteht außerdem die Gefahr
einer Verwechselung mit den fetalen Femoralarterien, weshalb
die paravesikal verlaufenden Nabelschnurarterien bis zum Umbi-
likus dargestellt werden sollten (l" Abb. 8c und d).
Die Verdachtsdiagnose „singuläre Nabelschnurarterie“ im 1. Tri-
menon sollte später bestätigt werden (l" Abb. 8a und b). Das Lu-
men der vorhandenen Nabelarterie ist kompensatorisch in der
Regel größer als bei einer 3-gefäßigen Nabelschnur mit einem
Durchmesserverhältnis von ≤ 2 (Umbilikalvene/Umbilikalarterie;
bei der 3-gefäßigen Nabelschnur liegt es > 2) [32].
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Abb. 8a bis d Singuläre Nabelschnurarterie.
a und b Singuläre Nabelschnurarterie im 2. Tri-
menon – paravesikal (a) und im Querschnitt (b).
c und d Singuläre Nabelschnurarterie im 1. Trime-
non, paravesikal – es ist auf eine niedrige Pulsrepe-
titionsfrequenz und einen hohen „Farbgain“ sowie
auf die Abgrenzung zu den nahe liegenden Femo-
ralarterien zu achten (") (Gefäßverlauf bis zum
fetalen Nabelschnuransatz – Vergleiche auch
l" Abb. 7c und d). Legende: Harnblase (*).
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Übersicht
Die klinische Bedeutung der singulären Nabelschnurarterie liegt
vor allem in der Assoziation zu Auffälligkeiten im Herz-Kreislauf-
und Urogenitalsystem des Feten, sowie zu selteneren gastroin-
testinalen und ZNS-Auffälligkeiten [11]. Ungefähr ein Drittel der
Feten mit singulärer Nabelschnurarterie weisen strukturelle Ver-
änderungen auf, während ca. 10% von einer Chromosomenstö-
rung betroffen sind [31]. Aktuelle Daten zeigen jedoch, dass eine
isoliert vorliegende SUA das Risiko für Chromosomenstörungen
nicht signifikant erhöht [31,33].
Eine singuläre Nabelschnurarterie gilt als Marker für die Ent-
wicklung einer fetalen Wachstumsrestriktion und Frühgeburt-
lichkeit [34].
Dem Nachweis einer singulären Nabelschnurarterie sollte immer
eine differenzierte Beurteilung der fetalen Sonoanatomie mit be-
sonderem Fokus auf das kardiovaskuläre und das urogenitale
System folgen. Intensivierte Kontrollen wegen des erhöhten Risi-
kos einer IUGR werden kontrovers diskutiert [11,31].
Diagnostik im 2. Trimenon
!

Im 2. Trimenon kann die Beurteilbarkeit der Nabelschnur in ih-
rem Verlauf z.B. durch fetale Überlagerung bei einer Hinterwand-
plazenta oder durch Bildung eines Nabelschnurkonvoluts er-
schwert sein. Durch das zunehmende Größenwachstum lassen
sich jedoch die einzelnen Gefäße besser beurteilen. So erfolgt
die Diagnose der oben beschriebenen singulären Nabelschnur-
arterie häufig im 2. Trimenon. Strukturelle Veränderungen der
Nabelvene fallen ebenfalls meist im 2. Trimenon auf.

Strukturelle Veränderungen der Nabelschnurvene
Zwei Strukturvarianten der Nabelvene haben eine klinische Be-
deutung – beide betreffen ihren intraabdominellen Verlauf.

Persistierende rechte Umbilikalvene (PRUV)
Typischerweise atrophiert eine (in der Regel die rechte) der paa-
rig angelegten Nabelvenen bis zur 7. SSW. Die linke Nabelvene
zieht intraabdominal zunächst nach dorsal und mündet in das
Pfortadersystem. Im abdominellen Querschnitt (gering kaudal
der Biometrieebene) verlaufen die umbilikoportalen Gefäße bo-
Bosselma
genförmig nach rechts. Dabei scheinen sie die fetale Gallenblase
zu „umkreisen“, während der Magen tangential passiert wird
(l" Abb. 9a).
In ihrem Verlauf zweigen Äste des Pfortadersystems und der
Ductus venosus (ungefähr im Scheitelpunkt des Bogens nach
dorsal) ab (l" Abb. 9b). Eine detaillierte Beschreibung der hepati-
schen Venen wurde kürzlich von Chaoui et al. im Rahmen eines
CME-Artikels in deutscher und englischer Sprache publiziert
[35].
Atrophiert die linke Nabelvene, so persistiert die rechte (PRUV).
Die Inzidenz wird mit einer Größenordnung von 0,5–3:1000 an-
gegeben [11,36]. Sonografisch unterscheidet sie sich, bei idealer
Darstellbarkeit, durch den spiegelbildlichen Verlauf des Bogens
nach links auf den Magen zu. Hier liegt die Gallenblase medial –
und somit ebenfalls innerhalb des Gefäßbogens. Die Darstellung
wie in l" Abb. 10 ist meist schwieriger, da die Gallenblase etwas
weiter kaudal der Nabelvene liegt.
Die persistierende rechte Nabelvene ist als Normvariante ohne
klinische Bedeutung anzusehen, sofern sie intrahepatisch an das
Pfortadersystem anschließt (intrahepatische Variante der PRUV
mit Ausbildung des Ductus venosus). In der embryonalen Ent-
wicklung existieren jedoch extrahepatische Verbindungen zwi-
schen den Umbilikalvenen und dem Sinus venosus (spätere Ver-
bindung zum rechten Vorhof), die obliterieren, während eine
Anastomose zwischen einer Umbilikalvene und den Lebersinu-
soiden entsteht [36]. Persistiert die rechte Umbilikalvene, so
kommt es häufiger zum Ausbleiben dieser Anastomosierung
und die extrahepatische Verbindung zum rechten Vorhof bleibt
bestehen (ohne Ausbildung des Ductus venosus). Bei der extra-
hepatischen Verbindung kommt es zu einer erhöhten rechtsven-
trikulären Vorlast, da der gesamte umbilikalvenöse Blutfluss an
der Leber vorbei direkt zum rechten Vorhof geleitet wird. Kon-
sekutiv kann es zur Entwicklung einer klinisch relevanten
Rechtsherzbelastung bis zur Entstehung eines Hydrops fetalis
kommen.
Entsprechend sollte der Diagnose einer PRUV der Ausschluss
weiterer kardiovaskulärer Anomalien folgen. Das klinische Vor-
gehen ist abhängig vom Vorliegen von Begleitfehlbildungen. Bei
isolierter PRUV mit intrahepatischem Anschluss an das Pfort-
adersystem ist die Prognose sehr gut [36].
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Abb. 10a und b Persistierende rechte Nabelvene
(PRUV). Der Gefäßbogen läuft auf den Magen zu
(Vergleiche l" Abb. 9). Die Gallenblase (→) liegt
medial der rechten Umbilikalvene. Legende: Magen
(*).

Abb. 9a und b Normale Anatomie: intraabdomi-
naler Verlauf der Nabelvene und Anschluss an das
Pfortadersystem. Die grünen Linien in Abschnitt a
verdeutlichen den tangentialen Verlauf des Gefäß-
bogens in Bezug zum fetalen Magen (*). Sichtbar
sind die Abgänge der linken Portalvene (") und des
Ductus venosus (→). In Abschnitt b ist der Ductus
venosus durch einen Farbumschlag zu erkennen
(„Aliasing“ – bedingt durch eine Flussbeschleuni-
gung). Legende: Lebervenen (‡).
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GebFra Science
Nabelvenenvarix
Eine Aufweitung der Nabelvene in ihrem extrahepatischen Ver-
lauf kurz hinter der fetalen Nabelschnurinsertion lässt sich mit
einer Inzidenz von ungefähr 2,8 :1000 darstellen undwird Nabel-
venenvarix genannt [37]. Sonomorphologisch fällt sie durch eine
rundliche Gefäßweitung ≥ 9mm [38] bzw. mehr als 50% über
dem Durchmesser der intrahepatischen Nabelvene auf [39]
(l" Abb. 11).
Die Diagnose einer Nabelvenenvarix sollte aufgrund assoziierter
Chromosomenstörungen (insbesondere der Trisomie 21) und an-
deren Auffälligkeiten stets eine gezielte Untersuchung des Feten
nach sich ziehen [37,40]. Ebenfalls beschrieben ist eine erhöhte
Rate an intrauteriner Wachstumsretardierung und an intraute-
rinem Fruchttod. Da Fälle von intrauterinem Fruchttod trotz eng-
maschiger Überwachung auch bei isolierter Nabelvenenvarix be-
schrieben wurden, wird der optimale Entbindungszeitpunkt
kontrovers diskutiert, beginnend mit 34 abgeschlossenen
Schwangerschaftswochen [41,42].
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Diagnostik im 3. Trimenon
!

Nabelschnurumschlingungen/Nabelschnurvorfall
Nabelschnurumschlingungen (die Nabelschnur liegt mindestens
einmal komplett um den fetalen Hals – seltener um den Körper)
haben eine mit dem Gestationsalter ansteigende Inzidenz von bis
zu 33% am Termin [43]. Obwohl Nabelschnurumschlingungen in
den allermeisten Fällen keinen negativen Einfluss auf das peri-
natale Outcome haben, werden höhere Raten an Nabelschnur-
kompression als Ursache für fetalen Distress bis hin zur fetalen
Asphyxie oder zum intrauterinen Fruchttod diskutiert. Trotz der
z.T. existenziellen Bedeutung der genannten Nabelschnurkom-
plikationen sprechen aktuelle Daten gegen ein erhöhtes Risiko,
sofern weniger als 3 Umschlingungen vorliegen [43]. Dennoch
löst die Diagnose bei vielen Schwangeren erhebliche Ängste und
Unsicherheit aus, was bei der Beratung zu berücksichtigen ist.
Eine besondere Form von Nabelschnurumschlingungen kann
bei monoamnialen Zwillingsschwangerschaften auftreten
5; 75



Abb. 11a und b Nabelvenenvarix mit einem
Durchmesser von 11,6mm. Dopplersonografisch
ist ein turbulenter Fluss darstellbar, da sich inner-
halb der Aussackung Verwirbelungen bilden.

Abb. 12a bis d Nabelschnurkonvolut bei mono-
amnialer Zwillingsschwangerschaft.
a Sonografische Darstellung.
b Makroskopischer Blick auf die umwundenen
Nabelschnüre.
c und d Dopplersonografische Beurteilung von
umwundenen Nabelschüren. Es sind parallel 2 von-
einander unabhängige Kurven sichtbar (Fet 1 und
Fet 2).
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Übersicht
(l" Abb. 12). Durch die freie Beweglichkeit beider Feten in der
gemeinsamen Fruchthöhle sind Nabelschnurumschlingungen,
‑knoten oder die Bildung regelrechter Nabelschnurkonvolute
die Regel [44]. Bei einem insgesamt hohen Risiko monoamnia-
ler Zwillingsschwangerschaften (Mortalität 8–42% [44]) besteht
aktuell kein Konsens zur pränatalen Überwachung und zum
optimalen Entbindungszeitpunkt. Der Nachweis eines Nabel-
schnurkonvoluts bei monoamnialer Zwillingsschwangerschaft
scheint jedoch keinen signifikanten Einfluss auf das Gesamt-
risiko zu haben [45].
Von einem Nabelschnurvorfall wird gesprochen, wenn nach er-
folgtem Blasensprung die Nabelschnur als vorangehender Teil
nach intrazervikal oder intravaginal prolabiert. Hiervon zu un-
terscheiden ist die vorangehende Nabelschnur ohne Geburts-
bestrebungen. Der Nabelschnurvorfall geht mit einer hohen feta-
len Mortalität von bis zu 50% einher [11], wobei aktuelle Daten
einen Rückgang auf unter 10% bei steigender Sectiorate zeigen
[46]. Vor allem fetale Lageanomalien, aber auch Frühgeburtlich-
Bosselma
keit und ein geringes Geburtsgewicht, Anomalien des mütterli-
chen Beckens, ein Polyhydramnion, eine Nabelschnurlänge
> 80m und andere Faktoren (männliches Geschlecht, Mehrlinge,
Placenta praevia und geburtshilfliche Eingriffe) sind mit einem
erhöhten Risiko für einen Nabelschnurvorfall assoziiert, der dann
zur notfallmäßigen Entbindung zwingt [46].
Risikofaktoren wie mehrfache Nabelschnurumschlingungen, die
sehr tiefe plazentare Nabelschnurinsertion oder auch ein Poly-
hydramnion sollten dem geburtshilflichen Team möglichst be-
kannt sein, damit der Geburtsverlauf und insbesondere das intra-
partale CTG unter dem Aspekt dieser Risikofaktoren interpretiert
und das Geburtsmanagement ggf. modifiziert werden kann.

Echte und falsche Knoten
Eine Nabelschnurkompression kann außerdem durch Zuziehen
eines echten Nabelschnurknotens auftreten. Im Gegensatz zum
echten Knoten gibt es variköse Erweiterungen von Nabelschnur-
gefäßen, die aufgrund ihrer äußeren Erscheinung wie ein Knoten
nn S und Mielke G. Sonografie der Nabelschnur Geburtsh Frauenheilk 2015; 75
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GebFra Science
imponieren können. Die ektatischen Gefäße zeigen einen ge-
schlängelten Verlauf, sind jedoch nicht im Sinne eines Knotens
umschlungen und können sich nicht zuziehen. Man bezeichnet
diese Aussackungen als falschen Nabelschnurknoten.
Überwiegendwird die Diagnose eines Nabelschnurknotens nach-
geburtlich gestellt.
Die pränatale Diagnose eines echten Nabelschnurknotens ist
möglich – auch sie geht in der Regel mit einer starken Verunsi-
cherung der Schwangeren einher. Derzeit fehlen definierte diag-
nostische Kriterien und Standards zum klinischen Vorgehen, und
es gibt eine relativ hohe Rate an Fehldiagnosen. Der Diagnose
eines Nabelschnurknotens sollten dennoch die ausführliche
Dopplersonografie der Nabelschnur und eine engmaschige
Schwangerschaftsüberwachung folgen [47,48].

Nabelschnurtumoren
Tumoren der Nabelschnur sind sehr selten und es handelt sich in
den meisten Fällen um Hämangiome oder Teratome. Wie auch
bei Nabelschnurhämatomen (s.u.) können Tumoren mit Gefäß-
kompressionen einhergehen.
Nabelschnurhämangiome imponieren pränatal zumeist als echo-
gene Strukturen mit dopplersonografisch darstellbarer Perfusi-
on. Multizystische Varianten erschweren die Abgrenzung zu
Teratomen oder Hämatomen [11]. Angaben zur Mortalität liegen
um 40%. Assoziierte Fehlbildungen sind beschrieben, ohne dass
eine Häufung bestimmter Veränderungen ableitbar wäre [49].
Teratome der Nabelschnur sind für gewöhnlich benigne Tumo-
ren. Ihr Erscheinungsbild im Ultraschall ist uneinheitlich, häufig
sowohl mit zystischen als auch mit soliden Anteilen. Gleichzeitig
auftretende Fehlbildungen sind in rund der Hälfte der publizier-
ten Fälle beschrieben. Teratome können beträchtliche Ausmaße
annehmen und Ursache einer fetalen Herzinsuffizienz sein
(„high-output heart failure“). Eine besondere Gefahr, die mit Na-
belschnurteratomen einhergeht, ist die Ruptur von Nabelschnur-
gefäßen [50].
Besondere Fragestellungen
!

Dopplersonografie
Die dopplersonografische Untersuchung der Nabelschnur ist be-
dingt durch ihre Länge und ihren variablen Verlauf auch in hoher
Woche relativ leicht durchführbar. Durch ihren flexiblen Verlauf
lassen sich die Gefäße zumeist in einem Winkel darstellen, der
die Ableitung einer qualitativ guten Spektralkurve ermöglicht.
Ebenfalls aufgrund ihrer Länge und ihres geschlängelten Verlaufs
ist jedoch eine Standardisierung im Sinne einer exakten Defini-
tion eines untersuchten Segments und einer winkeltreuen Dopp-
lermessung schwer möglich.
Die Nabelschnurarterien sind die Gefäße, die am häufigsten zur
Beurteilung der fetalen Zirkulation herangezogenwerden. Sie ge-
ben Aufschluss über das fetoplazentare Gefäßbett und können im
Falle einer Widerstandszunahme eine fetale Gefährdung relativ
früh anzeigen.
Die Untersuchung des Blutflusses in der Nabelschnur erfolgt vor
allem im Rahmen der Differenzierung zwischen einer kompen-
sierten und einer dekompensierten Plazentainsuffizienz bei in-
trauteriner Wachstumsverzögerung. Verschiedene (semi-)quan-
titative und qualitative Bewertungen können vorgenommen
werden. Auch die Nabelvene kann Aufschluss über den fetalen
Status geben. Mit ihrer Hilfe lässt sich eine Aussage über das feta-
le zentralvenöse Gefäßbett treffen. Auffälligkeiten sind bspw. im
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Rahmen einer Rechtsherzinsuffizienz mit Vorlasterhöhung zu
beobachten.
Häufig werden weitere fetale und/oder maternale Gefäße in die
Gesamtbeurteilung einbezogen. Zur ausführlichen Betrachtung
der Dopplersonografie der Nabelschnur sei auf Lehrbücher zur
Anwendung der Dopplersonografie in der Geburtshilfe verwie-
sen.

Invasive Diagnostik/Nabelschnurhämatome
Im Rahmen der fetalen Anämiediagnostik, der fetalen Infektions-
diagnostik sowie speziellen Fragen der genetischen Diagnostik
kann durch eine Nabelschnurpunktion fetales Blut für dieweitere
Analyse gewonnen werden. Ultraschallgesteuert wird dabei die
Nabelvene punktiert. Über den gleichen Weg lässt sich bei ent-
sprechender Indikation eine fetale Anämie durch intrauterine
Transfusion korrigieren. Das methodenbedingte Abortrisiko die-
ses Eingriffs liegt bei 1% (Fetus ohne Fehlbildungen) [51].
Eine sehr seltene Komplikation ist die Entwicklung eines Nabel-
schnurhämatoms, das bei entsprechender Größe die Gefäße der
Nabelschnur komprimieren und somit die Zirkulation beein-
trächtigen kann [52].
Auch eine spontane Hämatombildung ist möglich. Beschriebene
Risikofaktoren umfassen: eine kurze Nabelschnur, einen Nabel-
schnurvorfall, eine Insertio velamentosa [53] oder fetale Gerin-
nungsstörungen [54]. Nabelschnurhämatome gehen mit einer
hohen Asphyxie-/Verlustrate einher.
Fazit für die Praxis
!

Eine detaillierte Untersuchung der Nabelschnur liefert Befunde,
die vielfältige Aspekte der fetalen Entwicklung betreffen. Da die
Darstellung einiger Details mit zunehmender Schwangerschafts-
woche schwieriger wird, lohnt es sich, bereits in der Früh-
schwangerschaft eine gezielte Untersuchung der Nabelschnur
vorzunehmen.
Dem Nachweis von Auffälligkeiten, welche die Anzahl, die Struk-
tur oder den Verlauf der Nabelschnurgefäße betreffen, sollte im-
mer eine weiterführende Diagnostik folgen, da Assoziationen zu
weiteren strukturellen (insbesondere kardiovaskulären) und
chromosomalen Veränderungen bestehen. Treten sie isoliert auf,
ist die Prognose zumeist günstig. Besondere Aufmerksamkeit
sollte der fetalen und der plazentaren Nabelschnurinsertion ge-
widmet werden.
Interessenkonflikt
!

Nein.
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