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Zusammenfassung

Das urogenitale Menopausensyndrom (UGMS), welches den alten Begriff der
vulvovaginalen Atrophie ersetzt und somit auch vesikourethrale Beschwerden
umfasst, geht mit einer Vielzahl von Symptomen, wie unter anderem vaginaler
Trockenheit, Dyspareunie, vaginalem Brennen, aber auch Dysurie und rezidivierenden
Harnwegsinfekten, einher. Obwohl dies zu einer deutlichen Einschränkung der
Lebensqualität der Patientinnen führt, steht häufig die Therapie vasomotorischer
peri- und postmenopausaler Symptome im Vordergrund. Die Prävalenz des
urogenitalen Menopausensyndroms wird mit Werten bis zu 84% angegeben. Da
der Urogenitalbereich reich an Östrogenrezeptoren ist, liegt dem urogenitalen
Menopausensyndrom pathophysiologisch der peri- und postmenopausale
Hypoöstrogenismus zugrunde, was zu einer Abnahme der vaginalen Epitheldicke und
zu einer Erhöhung des vaginalen pH-Werts führt. Zur Diagnosestellung haben vor
allem eine ausführliche Anamneseerhebung mit aktivem Abfragen der Symptome,
sowie eine gründliche klinische Untersuchung Priorität. Therapeutisch steht neben
nichthormonellen Therapien, wie Feuchthaltecremes und Emollienzien, vor allem
die nebenwirkungsarme und effektive lokale Östrogentherapie im Vordergrund,
welche in der Regel nicht zu relevant erhöhten Östrogenspiegeln im Serum führt. Der
standardmässige Einsatz vonOspemifen, einemselektivenÖstrogenrezeptormodulator,
oder die vaginale Anwendung von Dehydroepiandrosteron als weitere alternative
Therapieoption ist klinisch noch nicht etabliert. Auch nichtmedikamentöse
Therapieverfahren, wie die Lasertherapie, können – je nach Symptomlast – in Betracht
gezogen werden.
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Einleitung

Das Klimakterium ist von einer Vielzahl
von Symptomen, wie unter anderem Hit-
zewallungen, Schweissausbrüchen und
Schlafstörungen, geprägt, welche durch
den in der Peri- und Postmenopause
entstehenden Östrogenmangel zu erklä-
ren sind [1]. Jedoch führen nicht nur
die vasomotorischen Beschwerden zur
Beeinträchtigung der Lebensqualität der
Patientinnen, sondern auch die häufig
als zweitrangig eingestuften urogenitalen
Beschwerden [2, 3]. Der mit der Peri-
und Postmenopause einhergehende uro-
genitale Symptomkomplex wird unter
dem Begriff des urogenitalen Menopau-

sensyndroms (UGMS), welcher von der
North American Menopause Society in
einer Expertenkonferenz geprägt wurde,
zusammengefasst. Das urogenitale Meno-
pausensyndrom umfasst und beschreibt
auch urogynäkologische Beschwerden
und soll deshalb den nicht vollständig
beschreibenden Begriff „vulvovaginale
Atrophie“ ersetzen [4].

Die Klinik des urogenitalen
Menopausensyndroms

Zu den typischen Symptomen des UGMS
zählen neben vulvovaginalen Symptomen
wie Trockenheit und Pruritus auch vesi-
kourethrale Symptome. Hierzu gehören
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Tab. 1 Übersicht über Symptome undRisikofaktoren (bedingt durchHypoöstrogenismus) des
urogenitalenMenopausensyndroms [5, 12, 16, 21, 25]
Übersicht: Symptome des vulvovaginalenMenopausensyndroms

Vulvovaginale Sym-
ptome

Trockenheit, Brennen, Pruritus, Schmerzen, Irritation, Druckgefühl,
Leukorrhö, vaginaler Prolaps, Kontaktblutungen

Urogynäkologische
Symptome

Dysurie, rezidivierende Harnwegsinfektionen, Belastungs- und Drangin-
kontinenz, Zystozele, urethraler Prolaps

Sexuelle Symptome Abnahme der Libido, Dyspareunie

Übersicht: Risikofaktoren für das urogenitale Menopausensyndrom

Vorerkrankungen Hyperprolaktinämie, prämature Ovarialinsuffizienz, Z.n. beidseitiger
Ovarektomie, Ovarialinsuffizienz nach Chemo- und/oder Radiotherapie,
Vulvovaginitis

Medikationmit anti-
östrogener Wirkung

Tamoxifen und Aromataseinhibitoren, Gonadotropin-Releasing-
Hormon(GnRH)-Analoga, Medroxyprogesteronacetat (MPA)

Lebensstil, Noxen Niedriger sozioökonomischer Status, inaktives Sexualleben, Nikotinabu-
sus

Anamnese Keine stattgehabte vaginale Geburt

beispielsweise rezidivierendeHarnwegsin-
fektionen, Dysurie sowie Belastungs- und
Dranginkontinenz [5]. Eine Übersicht über
die wichtigsten Beschwerden sowie die
Risikofaktoren wird in . Tab. 1 dargestellt.

Dass das UGMS untertherapiert und
unterdiagnostiziert ist, wird anden folgen-
den Daten deutlich: Obwohl die Prävalenz
mit bis zu 84% angegeben wird, sucht
nur ein Viertel der Patientinnen ärztlichen
Rat [6–8]. Nur die Hälfte der Patientinnen
erhält eine adäquate Therapie [9]. Hinter-
grund hierfür könnte eine Übervorsicht im
Hinblick auf Hormonersatztherapie („hor-
mone replacement therapy“ [HRT]) sein,
und auch eine gewisse Schambehaftung
[8, 10]. Deshalb sollten die Symptome
aktiv bei Vorsorgeuntersuchungen erfragt
werden, da sie auch die Lebensqualität
der Patientinnen deutlich und langfristig
beeinflussen können [7, 11]. Durch UGMS
kann auch die Vorsorgeuntersuchung
selbst erschwert sein und Neoplasien
können übersehen werden, da eine sach-
gerechte Spekulumeinstellung und somit
auch die adäquate Entnahme von PAP-
Abstrichen durch Stenosierung der Vagina
erschwert wird.

Pathophysiologie

Um Therapieoptionen zu verstehen und
zu evaluieren, ist ein Verständnis für die
pathophysiologischen Mechanismen hilf-
reich: Aus dem Sinus urogenitalis, welcher
dem Östrogenrezeptor(ER)-reichen Ento-
derm entspringt, entstehen beim weibli-
chen Embryo das vaginale Vestibulum, das

Trigonum der Harnblase, die Vagina und
die Urethra. Der urogenitale Bereich expri-
miert also ER, jedoch auch Progesteron-
rezeptoren [13, 14]. Auch postmenopau-
sal können weibliche Sexualhormone ihre
Wirkung an den Rezeptoren entfalten [12,
15]. Das Epithel der Vagina ist mehrschich-
tiges, unverhorntes Plattenepithel, aufge-
baut aus Basal-, Parabasal-, Intermediär-
und Superfizialschicht [12]. Durch einen
Abfall der Östrogenspiegel kommt es zu
einer verminderten Epitheldicke. Das Ver-
hältnis der unterschiedlichen Zellschich-
ten verschiebt sich zugunsten der Paraba-
sal- und Intermediärzellen. Im Vergleich
zu Superfizialzellen enthalten Parabasal-
und Intermediärzellen weniger Glykogen.
Dieses ist jedoch von Bedeutung für den
Stoffwechsel der Laktobazillen der Vagi-
nalflora, welche bei Glykogenmangel in
ihrer Anzahl abnehmen, somit kommt es
zu einer Erhöhungdes vaginalen pH-Werts
(Norm 4–4,5). Des Weiteren werden weni-
ger bakterizide und adhäsionshemmende
Biometaboliten gebildet [16, 17]. In der
Summe führt dies zu einer erhöhten Sus-
zeptibilität für Mykosen, als auch bakteri-
elle Infektionen [18].

Diagnostik

Durch eine gezielte Erhebung der Ana-
mnese mit Erfassung der Symptome des
UGMS, sowie durch die klinische Unter-
suchung kann die Diagnose UGMS in der
Regel ohne weiterführende Diagnostik
gestellt werden. Chronisch-entzündliche
Erkrankungen, wie die Kontaktdermatitis,

erosiver Lichen planus oder Lichen sclero-
sus et atrophicus, als auch vulvovaginale
intraepitheliale Neoplasien, Karzinome,
Vulvodynie und Vaginitis sollten differen-
zialdiagnostisch ausgeschlossen werden
[19, 20].

Bei Vorliegen eines UGMS stellt sich
bei Inspektion und Spekulumeinstellung
in der Regel atrophisches, dünnes und
weisslich durchscheinendes Epithel dar.
DesWeiteren zeigen sich eine verminderte
Vaskularisation, Elastizität und Lubrikation
sowie eine Verminderung der longitudina-
len und queren Rugae vaginae. Es kann
auch zur Ausbildung von Ekchymosen und
Petechien kommen [21]. Bei der Diagno-
sestellung können auch ein erhöhter va-
ginaler pH-Wert sowie das oben bereits
beschriebeneMissverhältnis zwischenden
verschiedenen Zellen des Plattenepithels,
welches anhand des vaginalen Reifungs-
index (VRI) gemessen werden kann, be-
stimmt werden. Dieses ist zugunsten der
Parabasal- und Intermediärzellen verscho-
ben [21, 22]. Aktuell ist die Bestimmung
des VRI vor allem auf Studien beschränkt
und noch kein Bestandteil alltäglicher kli-
nischer Praxis. Durch eine Kolposkopie, Bi-
opsieentnahme und transvaginale Sono-
graphie kann die Diagnostik bei Bedarf
vervollständigt werden [23].

Therapie

Die Therapie leichter Symptome sollte
grundsätzlich zunächst mit nichthormo-
nellen Substanzen begonnen werden, bei
moderaten bis hin zu schweren Symp-
tomen kann direkt eine lokale bzw. ge-
gebenenfalls auch eine systemische HRT
in Betracht gezogen werden [12]. Grund-
sätzlich sollten sich die Wahl und auch die
Dauer der Therapie nach dem Ausmass
der Symptomatik und der Anamnese der
Patientin richten. Als Therapiemonitoring
erfolgt einerseits die Evaluation der Be-
schwerden und der klinischen Merkmale,
andererseits die Bestimmung des pH-
Werts und gegebenenfalls des VRI. Zu
den verschiedenen Therapieoptionen des
UGMS gehören 3 Untergruppen, welche
in . Tab. 2 dargestellt sind und im Verlauf
noch genauer erläutert werden.
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Tab. 2 Übersicht über die Therapieoptionendes UGMS[24–26]
Übersicht: Therapieoptionen des UGMS

Nichthormonelle
Präparate

Feuchthaltecremes (Moisturizer), Emollienzien, vaginale Gleitmittel,
VitaminD orala, Vitamin E/A vaginala

Hormonelle Präparate Lokales Östrogen (in der Regel Östriol [E3]), systemischeHRT,
Ospemifena (selektiver Östrogenrezeptormodulator [SERM]),
Dehydroepiandrosterona (DHEA) lokal

Nichtmedikamentöse
Therapie

Beckenbodengymnastik, Physiotherapie, Lasertherapie

Mit a markiert wurden Optionen, zu welchen noch keine ausreichende bzw. langfristige Datenlage

vorhanden ist

UGMS urogenitales Menopausensyndrom

Nichthormonelle Präparate

Es stehendiverse Feuchtigkeitscremesund
vaginale Gleitmittel, sowie Emollienzien,
welche dieHaut und Schleimhaut vorWas-
ser- und Fettverlust schützen, zur Verfü-
gung. Meist werden diese bei geringem
Leidensdruck und geringer Ausprägung
des UGMS angewandt. Verglichen mit ei-
ner12-wöchigenÖstrogentherapiehatder
Einsatz von nichthormonellen Präparaten
im Hinblick auf subjektive Faktoren, wie
Schmerzlinderung und verbesserte sexu-
elle Funktion, eine ähnliche Wirksamkeit,
jedoch hat er keinen Einfluss auf objekti-
ve Endpunkte wie den pH-Wert und VRI
[27].Wegender negativenAuswirkung auf
Epithelzellen und Laktobazillen sollte der
Einsatz von wasserbasierten hyperosmo-
laren Substanzen vermieden werden [28].

Komplementärmedizinisch können die
orale Gabe von Vitamin D als auch die va-
ginale Anwendung von Vitamin A und E
in Betracht gezogen werden. Jedoch ist
die Datenlage zu diesen Therapien einge-
schränkt [29, 30].

Hormonelle Präparate

Um das UGMS kausal zu therapieren, be-
darf es der vaginalen bzw. systemischen
Östrogentherapie. Hierfür wird Östradiol
(E2) oder vor allem Östriol (E3) eingesetzt
[12, 26]. Die lokale Anwendung von Östro-
genen hat den Vorteil, dass es in der Re-
gel nicht zu einer langfristigen Erhöhung
derSerumkonzentrationenvonÖstron (E1)
und E2 kommt, die Absorption ist jedoch
dosis- und zeitabhängig [31]. Eine ultra-
niedrigeDosierungvon0,03mgÖstriol hat
sich deshalb zur vaginalen Therapie be-
währt [32]. Bei lokaler Östrogentherapie
bedarf es aufgrund der fehlenden Erhö-

hung der Serumkonzentration von Östro-
gen keiner zusätzlichen Gabe von Proges-
teronzur Endometriumtransformation [33,
34]. Als Therapie der ersten Wahl hat sich
deswegen die lokale Therapie mit Östro-
genen in den internationalen Leitlinien
durchgesetzt.

In Bezug auf die Wirksamkeit spielt die
Applikationsart (Creme, Ring, Zäpfchen,
Pessar) keinewesentlicheRolle [35]. Es soll-
te jedoch festgehalten werden, dass eine
exaktere Dosierung durch Festdosispräpa-
rate möglich ist [26]. Mit einem therapeu-
tischen Effekt ist innerhalb von 12 Wo-
chennachTherapiebeginnzurechnen[32].
Sollten die Beschwerden nach 12 Wochen
weiterhin persistieren, sollte die Diagno-
se hinterfragt und die bereits genann-
ten Differenzialdiagnosen erneut in Be-
tracht gezogen und gegebenenfalls aus-
therapiert werden. Bei verzögertem An-
sprechen kann die Therapie bis zum Ab-
klingen der Symptome durchgeführt und
im Anschluss daran in niedrigerer Dosis im
Sinneeiner Erhaltungstherapie fortgeführt
werden [32]. Ausserdem ist es wichtig, die
Patientinnen darüber aufzuklären und zu
informieren, dass ein Absetzen der Me-
dikation meist zu einem Wiederauftreten
der Symptome führt [32]. Bei gleichzeitig
vorliegenden oder sogar im Vordergrund
stehenden vasomotorischen Symptomen
wird eine systemische HRT – sofern keine
Kontraindikationenbestehen– bevorzugt.
Es istweiterhinGegenstandderForschung,
ob eine Kombination aus lokaler Therapie
und systemischer HRT bei ausgeprägtem
Beschwerdebildbesserwirkt als eine syste-
mische HRT ohne lokale Therapie, jedoch
werden bei niedrig dosierter systemischer
HRT lokale Atrophiezeichen teilweise nicht
ausreichend beeinflusst [36].

Im Vergleich zur systemischen Thera-
pie bietet die lokale Applikation einige
Vorteile, die im Folgenden erläutert wer-
den sollen. Zum einen sind wie bereits er-
wähnt niedrigere Dosierungen notwendig
undmöglich [21, 32]. Das Nebenwirkungs-
profil ist überschaubar und für die meis-
ten Patientinnen – nur ca. ein Fünftel der
Patientinnen gibt durch die Therapie be-
dingte Nebenwirkungen an – akzeptabel,
was auch zu einer besseren Compliance
führt [32, 37]. Mögliche Nebenwirkungen
könnenmit 7%amhäufigsteneinmeist zu
Beginnder Therapie auftretendes Brennen
imvulvovaginalenBereich sowie applikati-
onsbedingte Schmerzen, Blutung, vagina-
ler Ausfluss und vulvovaginale Candidiasis
sein [32, 37]. Eine lokale Östrogentherapie
beiUGMSkannausserdemauchbeiPatien-
tinnenmit Karzinom angewendet werden,
sofern eineAnpassungandie Leitliniender
jeweiligen Fachgesellschaften, eine aus-
führlicheAufklärungderPatientin,derAus-
schluss eines Rezidivs und eine ultranied-
rige Östrogendosierung erfolgen [32, 38].

Vergleicht man die Wirksamkeit einer
vaginalenÖstrogentherapiebei vulvovagi-
nalenBeschwerdenmit jener bei vulvoure-
thralen Beschwerden, ergibt sich kein ver-
gleichbares Wirkungsprofil. Rezidivieren-
de Harnwegsinfektionen und die Drang-
inkontinenz verbessern sich unter lokaler
Östrogentherapie mässig, jedoch verbes-
sern sich SymptomewieHarndrang, Belas-
tungsinkontinenz,PollakisurieundDysurie
nicht deutlich [4]. Jedoch kann eine Kom-
bination aus vaginalen Pessaren, Becken-
bodengymnastik und lokaler Östrogenan-
wendung zu einer signifikanten Verbesse-
rung der oben genannten Beschwerden
führen [39]. Es kommt zu einer Verbes-
serung des maximalen Urethraverschluss-
drucks und der abdominellen Drucktrans-
missionsrate sowie zu einer Reduktion va-
ginaler Erosionen [39].

Neben der Anwendung von lokalem
Östrogen gibt es noch weitere hormonelle
Therapieoptionen. Hierzu gehören die va-
ginale Applikation von DHEA (6,5mg/Tag)
sowie die Einnahme von Ospemifen, ei-
nem selektiven Östrogenrezeptormodula-
tor [40–42]. Diese werden insbesondere in
Fällen angewendet, in welchen die lokale
Östrogentherapie nicht den gewünschten
Effekt erreicht. Bei einer Anwendung von
einem Jahr hat DHEA keine Wirkung am

70 Journal für Gynäkologische Endokrinologie/Schweiz 2 · 2023



Endometrium [43]. Aufgrund von fehlen-
den Daten zur Langzeitsicherheit ist DHEA
aktuell nicht zur Therapie des UGMS zuge-
lassen, auch wenn eine Behandlung mit
Östrogenenkontraindiziert ist. Auchdie Si-
cherheit der Langzeitanwendung von Os-
pemifen ist noch nicht belegt und bedarf
weiterer Forschung.

Nichtpharmakologische Verfahren

Bei nur leichten Beschwerden sowie zur Er-
gänzung einer medikamentösen Therapie
sollten nichtpharmakologische Therapie-
optionen erwogen werden. Lidocainhalti-
ge Kompressen konnten bei 90% der Pati-
entinnen bei einer Studie zu Dyspareunie
zu einer schmerzfreien Penetration führen
[44]. Die lokale Applikation von Aloe-Vera-
Extraktkonnte ineinerprospektivenStudie
eine vaginale Reepithelialisierung aufzei-
gen, die zu verminderten Schmerzen, ver-
minderter Trockenheit und zu einer signifi-
kanten Verbesserung der Lubrikation und
Elastizität führte [45]. Auch Laserverfahren
mit nichtablativen Erbium/Yttrium-Alumi-
nium-Granat(YAG)-Lasern und mikroabla-
tiven CO2-Lasern sollten nicht ausser Acht
gelassen werden. Hierdurch können sich
die sexuelle Funktion, Trophik und Dyspar-
eunie verbessern, es gibt aktuell aber keine
ausreichende Datenlage, um einen stan-
dardmässigen Einsatz zu empfehlen [46,
47]. Auch die konsequente Durchführung
von Beckenbogengymnastik kann zu einer
Beschwerdeverbesserung führen [48].

Fazit für die Praxis

Um eine korrekte Diagnose und hiermit ein-
hergehend die richtige Therapie auswählen
zu können, stehen eine ausführliche Anam-
nese mit aktivem Abfragen der Symptome
des urogenitalen Menopausensyndroms und
eine gründliche klinische Untersuchung bei
peri- und postmenopausalen Patientinnen
im Vordergrund. Neben nichthormonellen
Präparaten (Lubrikation, Emollienzien) und
nichtpharmakologischen Verfahren (Becken-
bodengymnastik, Lasertherapie) kommt vor
allemdie lokaleÖstrogentherapiemit E3 zum
Einsatz. In der Regel sollte bei Vorwiegen uro-
genitaler Symptome eine lokale Östrogen-
therapie der systemischen HRT vorgezogen
werden. Die lokale Östrogentherapie ist eine
effektive therapeutische Option zur Behand-
lungdesurogenitalenMenopausensyndroms
(UGMS), in ultraniedriger Dosierung auch bei
Frauenmit anamnestisch stattgehabtemKar-
zinom.
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Résumé

Traitement du syndrome génito-urinaire de la ménopause

Le syndrome génito-urinaire de la ménopause, terme qui remplace celui d’atrophie
vulvo-vaginale parce que ce syndrome inclut aussi des symptômes vésico-urétraux,
est associé à de nombreux symptômes tels que par exemple sécheresse vaginale,
dyspareunie et sensationdebrûlure vaginale,mais aussi à unedysurie et à des infections
récidivantes de l’appareil urinaire. Bien que cela cause une nette détérioration de
la qualité de vie des patientes, on prête souvent plus d’attention au traitement des
symptômes vasomoteurs de la péri- et post-ménopause. Les taux de prévalence
indiqués pour le syndrome génito-urinaire de la ménopause vont jusqu’à 84%. La
zone génito-urinaire étant riche en récepteurs œstrogéniques, le syndrome génito-
urinaire de la ménopause provient physiopathologiquement du déficit œstrogénique
péri- et post-ménopausique qui entraîne une amincissement de l’épithélium vaginal
et une augmentation du pH vaginal. Pour l’établissement du diagnostic, la priorité
revient surtout à une anamnèse détaillée avec questionnement actif sur les symptômes
ainsi qu’à un examen clinique méticuleux. À côté de traitements non hormonaux tels
que crèmes hydratantes et émollientes, l’œstrogénothérapie locale est le traitement
favorisé parce qu’elle est efficace, a peu d’effets indésirables et ne cause généralement
pas d’augmentation notable du taux sérique d’œstrogène. L’utilisation systématique
d’ospémifène, un modulateur sélectif du récepteur œstrogénique, ou l’application
vaginale de déhydroépiandrostérone en tant qu’autre option thérapeutique alternative
n’est pas encore établie cliniquement. Selon la sévérité des symptômes, on peut
envisager aussi des interventions non médicamenteuses telles que le traitment au
laser.
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Traitementœstrogénique local · Traitement hormonal substitutif · Ménopause · Atrophie vulvo-
vaginale · Urogynécologie
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Fachnachrichten

Hitze erhöht das Risiko für späte Frühgeburten deutlich

Mit steigenden Temperaturen nimmt auch die Zahl der späten Frühgeburten zu:

Eine Studie des Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf (UKE) hat gezeigt,

dass Temperaturen über 35°C das Risiko einer Frühgeburt um bis zu 45% steigern

können. Ihre Ergebnisse haben die Wissenschaftler:innen jetzt in der Zeitschrift

eBioMedicine verö�entlicht.

Aus mehr als 42.000 Patient:innenakten ana-

lysierte ein Team um die Professorinnen

Petra Arck und Anke Diemert aus der Klinik

fürGeburtshilfe undPränatalmedizin desUKE

anonymisierte Daten von Schwangeren, die

in den vergangenen 20 Jahren im UKE ent-

bunden haben. Die Forschenden verglichen

dabei die errechneten sowie tatsächlichen

Geburtstermine mit den Klimatabellen des

Hamburger Wetterdienstes.

Dabei konzentrierten sie sich auf die jähr-

lichen Perioden zwischen März und Sep-

tember, in denen außergewöhnlich hohe

Temperaturen herrschten. Demzufolge führt

Hitzestress von 30°C zu einer Erhöhung

des Frühgeburtsrisikos um 20 %, Tempe-

raturen über 35°C können das Risiko sogar

um 45 % steigern. „Auffällig war, dass die

werdenden Mütter ein bis zwei heiße Tage

offensichtlich überbrücken konnten. Folg-

te aber ein dritter, vierter, fünfter Tag ohne

Abkühlung, setzten vermehrt vorzeitige We-

hen ein. Und zwar besonders dann, wenn

eine hohe Luftfeuchtigkeit das gefühlte

Wärmeempfinden noch erhöhte“, erläutert

Studienleiterin Prof. Dr. Petra Arck.

Aktuell sichtet das Forschungsteam die Kli-

ma-Prognosen der kommenden zehn Jahre.

Im Jahr 2033 könnte aufgrund steigender

Temperaturen annähernd jedes sechste Kind,

rund 15%, zu früh geborenwerden –doppelt

so viele wie heute. Prof. Arck: „Welche Folgen

das für die Gesundheit der Neugeborenen

hat, ist bislang noch nicht absehbar.“

Jeder Tag zu früh ein Risiko für spätere

Gesundheitsprobleme

Im medizinischen Sinne handelt es sich im-

mer dann um eine Frühgeburt, wenn das

Baby vor vollendeter 37. SSW geboren wird,

von einer späten Frühgeburt spricht man

zwischen der 34. bis 37. SSW. „Etwa jedes

zwölfte Kind kommt vor dem errechneten

Termin zur Welt“, sagt Prof. Dr. Anke Die-

mert. „Eine Geburt vor der 37. SSW geht mit

einem erhöhten Risiko für gesundheitliche

Probleme im späteren Leben einher – hier

zählt jeder Tag“, erklärt sie. So müssen un-

ter anderem die Lungen, das Verdauungs-

und Immunsystem noch reifen. Konzentrati-

onsstörungen, schlechtere Schulleistungen,

ein höheres Risiko für Infektionen, Allergien,

Asthma und Übergewicht können Studien

zufolge Konsequenzen einer Frühgeburt

sein.

Hitze beeinträchtigt Versorgung des

Ungeborenenmit Sauersto�undNähr-

sto�en

Herrschen draußen tage- oder wochenlang

extrem hohe Temperaturen, ist die Situation

für die werdende Mutter extrem belastend:

Weil der Bauch auf die Hauptvene drückt,

kommt am Herzen nicht mehr so viel Blut

an. Durch die Dauerhitze weiten sich die

Blutgefäße und verstärken diesen Effekt.

Eine solche hitzebedingte Gefäßerweiterung

beobachten die Wissenschaftler:innen auch

in der Gebärmutter, was die Versorgung des

heranwachsenden Babys mit Sauerstoff und

Nährstoffen beeinträchtigt.

In schwülen Nächten erhöht zudem feh-

lender Schlaf den Stress. Parallel sinken die

Schwangerschaftshormone, der Cortisol-

spiegel steigt – und auch das Risiko einer

Frühgeburt.

Was also tun bei Hitze-Stress? „Frauen, die

sich zwischen der 34. und 38. SSW befinden,

sollten bei anhaltend hohen Temperaturen

möglichst die Sonne meiden, sich in klimati-

sierten Räumen aufhalten sowie viel Flüssig-

keit zu sich nehmen“, lautet die Empfehlung

von Prof. Arck.

Originalpublikation:

Dennis Yüzen et. al., Increased late preterm

birth risk and altered uterine blood flowupon

exposure to heat stress, EBIOMedicine, 2023.

https://doi.org/10.1016/j.ebiom.2023.104651

Quelle: Pressemitteilung Universitätsklinikum

Hamburg-Eppendorf,

http://idw-online.de/de/news816589
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Hier steht eine Anzeige.
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