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1  Voorwoord

Tijdens een van onze stages hebben wij een geval van vasa previa (VP) meegemaakt. Gelukkig waren daar bij de amniotomie de vliezen net langs de vaten geruptureerd. Ter illustratie presenteren wij een casus die is verkregen middels een interview met een moeder die haar zoon aan VP heeft verloren. Wij hebben deze casus uitgediept en de relevante achtergrondinformatie opgevraagd. Mede door onze eigen ervaring en door een gesprek dat wij hebben gehad met een vertegenwoordigster van de Vasa-previastichting (VPF), zijn wij gaan nadenken over het huidige beleid rondom VP. Het doel van de VPF is om de maatschappij voor te lichten over VP. Daarnaast proberen zij de medische regels en protocollen wereldwijd op dusdanige wijze aan te passen dat fatale uitkomsten als gevolg van VP voorkomen kunnen worden. Maar hoe moet dit beleid er uit komen te zien? Liggen tijd en geld in lijn met de incidentie van VP? Wat kost het om een mensenleven te redden?

Wij denken dat VP in het huidige beleid onderbelicht is. VP is een zeldzame, maar ernstige aandoening. Screening tijdens de 20-wekenecho lijkt niet veel tijd of extra geld te kosten, maar zou wel het sterftecijfer naar beneden kunnen brengen. Zeker als men bedenkt dat tegenwoordig de echo bij 20 weken een aanbeveling is in het verloskundig vademecum en per 1 januari 2006 binnen het basispakket van de verzekeringen valt.

Bij de start van deze scriptie hadden wij beiden een andere verwachting van de uitkomst ervan. Gaandeweg zijn wij er achter gekomen dat dit geen belemmering hoeft te zijn voor een goede samenwerking. Juist door onze verschillende standpunten zijn wij naar elkaar positief kritisch gebleven.

Wij willen graag Bert Zeegers en Josien van der Zee bedanken voor de begeleiding tijdens het schrijven van deze scriptie. Tevens willen wij de Vasa Previa Stichting bedanken voor haar bijdrage.

Jannie van Rees

Menne Voorwerk-Evers

Maastricht, maart 2006
2  Samenvatting

Bij VP liggen foetale vaten onbeschermd voor het ostium internum in de vliezen. Wanneer VP in de zwangerschap ongediagnosticeerd blijft, is er 33-100% kans op perinatale mortaliteit door verbloeding. VP komt bij gemiddeld 1:2500 zwangerschappen voor, wat neerkomt op circa 78 keer per jaar in Nederland. Wij willen benadrukken dat deze kinderen, voorafgaand aan de mogelijke verbloeding, gezond zijn. Door stage-ervaringen en een gesprek met een moeder die haar kind aan VP verloren had, zijn wij gaan nadenken over het huidige beleid rondom VP. Hoewel predisponerende factoren al bij 20 weken amenorroeduur (AD) betrouwbaar echoscopisch vastgesteld kunnen worden, is er geen gestructureerde screening op deze factoren.1,2 Gezien de hoge kans op mortaliteit en morbiditeit en de impact die dat kan hebben op ouders en verloskundige, achten wij dit onderwerp relevant voor de eerstelijns verloskundige zorg. In deze scriptie gaan wij in op de gevolgen van VP als de diagnose te laat gesteld wordt. Ook geven wij adviezen aan de hand van onze literatuurstudie omtrent het meest wenselijke beleid voor screening op VP, het te volgen beleid bij predisponerende factoren en het beleid na de diagnose VP. 

Het huidige beleid bij verdenking op VP is een vaginale partus met cardiotocografische (CTG-) bewaking. Als er foetale overlevingskansen zijn, wordt bij foetale nood een sectio caesarea (SC) gedaan.3 Predisponerende factoren voor VP zijn placenta previa in het tweede trimester, bi-lobbige of bijplacenta of velamenteuze navelstrenginsertie (VNI), welke een respectievelijke incidentie hebben van 5, 1.7 en 1%.1,3,4 VP ontstaat uitsluitend in aanwezigheid van predisponerende factoren. Bij de screeningsecho bij 20 weken AD hangt onderzoek van de navelstrenginsertieplaats momenteel nog af van de expertise van de echoscopist.5 De belangrijkste determinanten van perinatale mortaliteit, lage Apgarscore (AS) en de noodzaak tot bloedtransfusie bij VP zijn prenatale diagnose (p<0,001, OR 102,9) en AD bij geboorte (p=0,01, OR 0,77).6 Een transvaginale colordopplerecho in het derde trimester is het meest wenselijk voor het vaststellen van VP.7,10,11,14
Met screening op VP en een tijdige SC zal de relatief hoge perinatale sterfte in Nederland met minimaal 2% afnemen, omdat hierdoor per jaar minimaal 26 levens gespaard zullen worden. Om dit te bereiken adviseren wij screening op predisponerende factoren bij 20 weken AD en herbeoordeling in het derde trimester op te nemen in het beleid. Nader onderzoek moet worden gedaan naar de termijn waarbij de transvaginale echo en vervolgens de SC gedaan zouden moeten worden. Zeker moet ook worden onderzocht wat een ongedetecteerde VP kost, zodat een gedegen kosten-batenanalyse gemaakt kan worden. Via een prospectief cohortonderzoek kan worden onderzocht of het invoeren van dit beleid ook werkelijk leidt tot een lagere perinatale sterfte en wat de werkelijke incidentie van VP is.
Deze scriptie schrijven wij als examenonderdeel voor het behalen van het diploma van verloskundige aan de Vroedvrouwenschool in Maastricht. Voor de literatuurzoektocht hebben wij Pubmed geraadpleegd, gebruikten wij studieboeken, de sneeuwbalmethode en richtlijnen van de Nederlandse Vereniging voor Obstetrie en Gynaecologie (NVOG). Wij hebben de gevonden literatuur onder meer op generaliseerbaarheid en betrouwbaarheid geanalyseerd. Tot slot hebben wij onze conclusies getrokken.
3  Lijst met afkortingen

AD
: amennorroeduur

AS
: Apgarscore

CTG
: cardiotocografie

GxPx
: graviditeit en pariteit

HC
: high care

IVF
: in vitro fertilisatie

LVR
: Landelijke Verloskundige Registratie

MRI
: magnetic resonance imaging

NICU
: neonatale intensive care unit

NVOG
: Nederlandse vereniging voor Obstetrie en Gynaecologie

SC
: sectio caesarea

SEO
: structureel echoscopisch onderzoek

VNI
: velamenteuze navelstrenginsertie

VP
: vasa previa

VPF
: vasa previa foundation
VWS
: Volksgezondheid, Welzijn en Sport
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Bijlagen
5  Vasa previa

5.1  Casusbeschrijving

Anamnese: Mevrouw B., geboren 1976, G1P0, à terme op 12-10-2002, heeft een hypoplastische rechternier waarvoor een lage dosis antibiotica moet worden geslikt gedurende de hele zwangerschap. Hierdoor komt mevrouw in aanmerking voor een structurele echo.

Mevrouw B. is gedurende haar hele zwangerschap, welke tot een AD van 38+5 weken ongestoord is verlopen, onder controle in de eerste lijn geweest. Bij 33+6 weken AD heeft mevrouw een structurele echo gehad in verband met haar nierafwijking. Op deze echo waren geen bijzonderheden te zien. De placenta was anterior gelokaliseerd en normaal van structuur. Er is niets beschreven over de navelstrenginsertie. Bij een AD van 38+5 weken liet mevrouw B. haar verloskundige ’s nachts weten dat zij de slijmprop met wat bloed had verloren. Er was geen sprake van ruim bloedverlies of weeën. Zij kreeg van de verloskundige het advies weer te gaan slapen en te bellen wanneer het bloedverlies toenam of er weeën kwamen. Mevrouw voelde op dit moment haar kindje nog goed bewegen en zelf voelde ze zich ook prima. Mevrouw verloor verder geen slijm of bloed meer en is met een gerust hart gaan slapen. 
‘s Nachts rond 03.00 uur heeft ze de baby nog voelen schoppen. Toen mevrouw om 07.30 uur wakker werd en opstond, begon ze ruim te vloeien en belde ze direct de verloskundige. 
De verloskundige vond cortonen van 80 slagen per minuut. Het was niet duidelijk of deze maternaal of foetaal waren. Mevrouw B. en haar partner zijn vervolgens met spoed naar het ziekenhuis gereden, waar een echo werd gemaakt. Op de echo was foetale hartactie te zien. Het is niet bekend van welke frequentie deze was. Er werd een spoedsectio verricht en er werd een zoon geboren. Hij woog  3170 gram met een Apgarscore van 0 na 1 minuut en 3 na 5 minuten. Direct postpartum is het kind gereanimeerd, waardoor zijn hartactie weer op gang kwam. Door het zuurstofgebrek antepartum was de schade aan zijn nieren, lever, hart en hersenen echter al zo groot dat het jongetje niet lang meer zou leven. De volgende dag is hij in de armen van zijn ouders overleden.
Achteraf bleek dat er sprake was van vasa previa met een velamenteuze navelstrenginsertie, waardoor er meerdere foetale vaten door de vliezen liepen. Wat aanvankelijk door mevrouw B. was aangezien voor slijmprop, was waarschijnlijk gestold bloed van een gescheurd vaatje.
5.2  Inleiding

De aangehaalde casus laat zien hoe onverwacht VP zich kan voordoen en hoe snel en desastreus het verloop kan zijn. Aangezien een neonaat maar 350 ml bloed heeft, is het vaak te laat wanneer men merkt dat er een foetaal vat gescheurd is. De huidige risicoselectie voor VP is het tijdens de partus middels een vaginaal toucher voelen naar vaten. Aangezien de vliezen ook spontaan kunnen ruptureren, is het tijdens de partus achterhalen van VP echter vaak te laat. 
De enige manier om ernstige complicaties te voorkomen is prenatale diagnostiek, zodat er een SC kan worden gepland en het kind tijdig en veilig geboren kan worden.6,11,17
De grootste risicofactoren voor het ontstaan van VP zijn placenta previa, met als mogelijk gevolg een VNI, en een bilobbige placenta.6,9,10,16 Beide situaties zijn al bij 20 weken AD middels een abdominale colordopplerecho goed te diagnosticeren.1,2,12
De onderzoeksvraag luidt dan ook:

Leidt een abdominale echo bij 20 weken amennorroeduur ter detectie van verhoogd risicofactoren voor vasa previa bij zwangeren tot een lagere perinatale morbiditeit en mortaliteit dan het huidige beleid?

De subvragen hierbij zijn:

· Wat is de definitie van vasa previa en hoe ontstaat vasa previa?

· Wat is de incidentie van vasa previa ten tijde van de partus?

· Wat zijn predisponerende factoren voor vasa previa in de zwangerschap en wat zijn daar de incidentiecijfers van?

· Wat is de incidentie van vasa previa onder die risicofactoren?

· Wat is de perinatale mortaliteit en morbiditeit van vasa previa?

· Wat is het huidige beleid rondom vasa previa?
· Welke screeningsmogelijkheden zijn er ter detectie van predisponerende factoren?
· Welke verschillende manieren zijn er om de diagnose vasa previa te stellen?
· Welk vervolgonderzoek is het meest aangewezen?
· Met welke financiële aspecten dient men rekening te houden?

· Met welke ethische overwegingen dient men rekening te houden bij screening op vasa previa?

Operante definities:
Verhoogd risicofactoren bij 20 weken AD voor VP á terme: velamenteuze navelstrenginsertie, bilobbige- of meerlobbige placenta en placenta previa. 
Perinatale mortaliteit: het totaal van de doodgeborenen na een zwangerschap van ten minste 28 weken en de overledenen binnen één week na geboorte per 1000 levendgeborenen.
Placenta previa: een placenta die in het onderste uterussegment is geïnsereerd. Hier zijn verschillende gradaties in aan te geven: marginalis, lateralis en totalis. Een placenta previa lateralis ligt deels over het ostium, een placenta previa marginalis grenst aan het ostium.
Het huidige beleid bij vasa previa: vaginaal toucher tijdens de ontsluiting om VP vast te stellen. Indien dit aanwezig is, wordt de barende verwezen naar de tweede lijn, alwaar onder CTG-bewaking een vaginale partus wordt nagestreefd.3
Het belang van dit onderzoek

Vasa previa komt niet vaak voor, namelijk bij 1:2500 partus, wat op basis van de geboortecijfers van 2004 neerkomt op 78 keer per jaar in Nederland.6,8,11 Desondanks is dit een relevant onderwerp voor de (eerstelijns) verloskundige zorg, gezien de hoge kans op sterfte en ernstige complicaties als gevolg van VP. De vraag of het te voorkomen is en de impact die het heeft op zowel de ouders als de verloskundige maakt dat wij vinden dat dit onderwerp relevant genoeg is om ons meer in te verdiepen.
De afgelopen jaren is er veel vooruitgang geboekt in de mogelijkheden voor prenatale screening door middel van echografie. De huidige trend om bij 20 weken standaard een echo te laten maken zou het makkelijker kunnen maken om ook tegelijkertijd op risicofactoren voor VP te screenen. Dan blijft natuurlijk wel de vraag of dit financieel, technisch en ethisch gezien mogelijk en wenselijk is. 
Literatuurzoektocht

In de database van Pubmed werd gezocht met de zoekterm ‘vasa previa’. Hierop werden 80 hits verkregen, waarna de limits ‘10 jaar’, ‘engels’ en ‘humans’ werden ingevoerd. Hierop werden 32 hits verkregen. 13 Artikelen waren bruikbaar, omdat zij goed aansloten op de hoofdvraag of op de subvragen. Daarnaast werd via de sneeuwbalmethode via internet informatie gezocht en werden studieboeken geraadpleegd.
De via bovenstaande literatuurzoektocht gevonden artikelen worden nu eerst nader uitgediept, waarbij er tevens antwoord wordt gegeven op de hoofdvraag en de subvragen. Vervolgens zal de casus met alle relevante aspecten daaromheen nader geanalyseerd worden, gevolgd door een beschouwing van het literatuuronderzoek en van het in de casus gevoerde beleid. Tot slot zullen wij een eindconclusie trekken en doen wij aanbevelingen ten aanzien van de ons inziens meest wenselijke werkwijze.
5.3  Literatuuranalyse

5.3.1  Vasa previa en predisponerende factoren

Wat is de definitie van vasa previa?

Vasa previa is de aandoening waarbij foetale vaten, onbeschermd door de gelei van Wharton of door placentaweefsel, in de vliezen vóór het voorliggende deel, over of in nabijheid van het ostium internum liggen.1,4,6,7-13
Hoe ontstaat vasa previa?
VP-type 1 wordt veroorzaakt door velamenteuze navelstrenginsertie (VNI), waarbij de onbeschermde vaten voor het ostium liggen (figuur 1).11,14 

Type 2 wordt veroorzaakt door vaten die twee lobben van een bi- of meerlobbige placenta verbinden (zie bijlage 1).6,7 Robinson beschreef in 1983 het principe van trophotropisme ofwel de pathogenese van VNI door een laagliggende placenta in de vroege zwangerschap.9 VNI kan ontstaan als de navelstreng eerst normaal in de decidua geïmplanteerd is. Als deze decidua echter matig doorbloed is, kan de groei van de placenta in de richting van een beter doorbloede decidua worden geleid, waardoor de originele centrale insertieplaats excentrisch of marginaal wordt. Het chorion frondosum rondom de insertieplaats gaat in regressie en wordt chorionleave, waarna VNI resteert. Deze foetale vaten liggen vóór of bij het ostium internum en zijn sterk verbonden aan het overliggende chorionvlies, wat bij het spontaan of artificieel breken van de vliezen kan leiden tot verscheuring van de onderliggende vaten.11
Een andere theorie over het ontstaan van VP is, dat de vorming van het onderste uterussegment het onderliggende mechanisme van de migratie van de placenta is. Hierbij lijkt het alsof de placenta opgetrokken wordt, waarbij VP of een meerlobbige placenta ontstaat, doordat het deel van de placenta dat over het ostium internum ligt, atrofieert.8,14
Wat is de incidentie van vasa previa ten tijde van de partus?
Volgens de literatuur is de werkelijke incidentie van VP onbekend, maar varieert van 1:1275-8300 zwangerschappen.2,4,6,8,10-12,14-16 De meest gevonden incidentie is 1:2500 zwangerschappen.6,8,11 Het is echter aannemelijk dat de aandoening ondergerapporteerd is.11,16 Het is immers mogelijk dat bij een SC de VP over het hoofd wordt gezien of wordt afgedaan als VNI.16 Over de incidentie van VP in Nederland of specifiek in de Nederlandse eerste lijn is geen literatuur gevonden. In de twee automatiseringsprogramma’s die in de verloskundige praktijken worden gebruikt, Micronatal en Orfeus, zijn geen standaard invulvelden opgenomen waarin VP kan worden vermeld. Ook de Stichting Perinatale Registratie Nederland, die de vier databanken van de Landelijke Verloskundige Registratie (LVR)-1, LVR-2, LVR-huisartsen en de Landelijke Neonatologie Registratie koppelen tot één databank kon geen incidentiecijfers overleggen. Wij verwachten echter dat de incidentie in de eerste en de tweede lijn gelijk zal zijn. De risicogroepen vormen immers geen tweedelijns indicatie. 
Wat zijn predisponerende factoren voor vasa previa in de zwangerschap en wat zijn daar de incidentiecijfers van?
Placenta previa in het tweede trimester van de zwangerschap is een predisponerende factor voor VP á terme, onafhankelijk of de placenta laag blijft of niet.9,10,16 De incidentie van placenta previa in Nederland bij 20 weken AD is 5%. Hiervan persisteert 0,3-0,9 tot de partus.3
Een bilobbige placenta is tevens predisponerend voor VP á terme.6,11,12,16 Naeye onderzocht meer dan 46.000 placenta’s en vond 1,7% bilobbige. Lijoi en Brady stellen dat de gerapporteerde incidentie varieert van 0,04% - 4,2%.4 Sepulveda stelt dat dit samen met placenta succenturiate (placenta met kleine bijlob) bij 0,5% voorkomt, echter betrof dit een kleiner onderzoek dan Naeye.1 Meerlobbige placenta’s zijn nog zeldzamer.4,6,11,16
VNI wordt gerapporteerd in 0,24-1,80% van alle zwangerschappen.2,6,9,12,14 Sepulveda et al stellen een gemiddelde incidentie van 1% in enkelvoudige zwangerschappen, dus ongeveer 1950 VNI per jaar in Nederland.1 Bij een meerlingzwangerschap is er een verhoogde kans op VNI van 2,4-18%.1,2,11,16 Zwangerschappen resulterend uit in vitro fertilisatie (IVF) lopen een verhoogd risico op VNI.11,16 De pathogenese hiervan is nog onduidelijk. Incidenties van VP van 1:293 worden hierbij gerapporteerd.6,9 Englert et al onderzochten 100 placenta’s van zowel meervoudige als enkelvoudige IVF-zwangerschappen en vonden een incidentie van VNI van 14% bij de enkelvoudige IVF-zwangerschappen.9 
De verdeling van zwangeren met hoogrisicofactoren over de eerste- en de tweedelijn zal naar onze verwachting ongeveer gelijk zijn, immers vormen de predisponerende factoren voor VP op zich geen tweedelijns indicatie. Wel valt hierbij de kanttekening te plaatsen dat er een hogere incidentie van congenitale afwijkingen bestaat bij VNI, waardoor de zwangerschap in de tweedelijn zal worden begeleid. Zwangeren met bloedverlies in de tweede helft van de zwangerschap zullen ook veelal verwezen zijn. Meerlinggraviditeiten vallen eveneens onder tweedelijns zorg.
Wat is de incidentie van vasa previa onder die risicofactoren?
Een placenta migreert gemiddeld 5,4 mm per week. Als de placenta bij 20-23 weken AD ( 2 cm van het ostium af ligt, migreert deze te allen tijde en is er dus kans op VP. Als de placenta het ostium internum ( 25 mm overlapt, zal de placenta previa á terme nog steeds persisteren, waardoor er dus geen VP kan ontstaan.8 Zwangeren met een á terme persisterende placenta previa worden naar de tweedelijn verwezen. De groep waarbij de placenta wel migreert, loopt een risico op het ontwikkelen van VP. Deze groep wordt niet doorverwezen en blijft derhalve in de eerstelijn. Van de zwangeren met een placenta previa bij 20 weken AD heeft 1:155 á terme VP ontwikkeld, ten opzichte van 1:2500 in de normale populatie. In de literatuuranalyse van Fung en Lau troffen zij onder de 48 onderzochte gevallen van VP bij 81% vóór 30 weken AD een laagliggende placenta aan, terwijl placenta previa gemiddeld in Nederland bij <5% voorkomt.3,12
Er is geen incidentie gevonden van VP onder de overige risicofactoren.

Wat is de perinatale mortaliteit en morbiditeit van vasa previa?
Morbiditeit kan ontstaan zowel bij intacte als bij gebroken vliezen. Als de vaten intact blijven, kan door indaling van het caput compressie op de onbeschermde vaten blokkade van bloed- en zuurstoftoevoer naar de baby ontstaan, wat kan leiden tot foetale deceleraties en bradycardie met alle gevolgen van dien.1,4,11,12,14 Betrouwbare gegevens over de incidentie hiervan ontbreken.

Als bij VP de vliezen spontaan of artificieel breken, kan er verscheuring van de VP optreden.1,4,6-13 Dit kan in hoog tempo leiden tot verbloeding van de foetus, zoals ook in onze casus gebeurd is. Omdat de á terme foetus slechts 250-350 cc circulerend bloedvolume heeft en de verbloeding geheel foetaal is, kan zelfs 60 cc bloedverlies al leiden tot foetale shock.11,12,17 Ernstige hypovolemische shock kan leiden tot bronchopulmonale dysplasie, intraventriculaire bloedingen, retinopathy en longemfyseem.14 Volgens het eerdergenoemde onderzoek van Fung en Lau wordt het kind in 41,9% van de gevallen die niet prenataal zijn gediagnosticeerd ernstig anemisch geboren en is er in 38,7% zelfs een bloedtransfusie nodig.12 Als VP wel prenataal gediagnosticeerd was, had geen enkel kind een bloedtransfusie nodig en was slechts 4,5% ernstig anemisch. Oyelese onderzocht dat bij 58,5% van de niet prenataal gedetecteerde VP’s een bloedtransfusie nodig was.6 Het onderzoek van Oyelese was gebaseerd op een grotere populatie en is recenter. Om deze redenen achten wij de resultaten van Oyelese betrouwbaarder.
Tevens worden voorbijgaande tachypneu en hyperbilirubinemie als morbiditeit genoemd.14
VNI wordt geassocieerd met een toename van foetale afwijkingen waaronder urinewegafwijkingen, spina bifida, ventriculair septum defect, enkele navelstrengarterie, exomphalos en met verhoogde zwangerschapscomplicaties zoals miskraam, prematuriteit, intra uteriene groeiretardatie, foetale nood en foetale bloeding.1,11
Ook mortaliteit kan optreden bij zowel intacte als bij gebroken vliezen. In de literatuur wordt er melding van gemaakt dat compressie op de onbeschermde vaten door het voorliggend deel tot de dood kan leiden.11 Betrouwbare incidentiecijfers hierover ontbreken.
Als VP niet prenataal gediagnosticeerd is, zal dit volgens Oyelese in 56% van de gevallen leiden tot perinatale mortaliteit door foetale verbloeding, zoals ook in onze casus het geval was.6 Anderen stellen dat foetale sterfte geassocieerd met het ruptureren van VP kan variëren van 33 tot 100%, afhankelijk van het tijdsstip van onderkennen van de aandoening.2,11,14-16 Dit betreffen echter literatuuronderzoeken die veelal gebruik maken van data uit de jaren ‘50. Hierin wordt ook gesteld dat als er alleen vertrouwd wordt op speculumonderzoek of vaginaal toucher, er een mortaliteit is van 58-73%.14 Ten aanzien van de mortaliteitspercentages valt nog op te merken dat de oorzaak van een doodgeboorte vaak niet met zekerheid te geven is en het dus aannemelijk is dat perinatale sterfte door VP vaak niet als zodanig wordt onderkend.16 Tevens wordt niet altijd placentaonderzoek gedaan na perinatale sterfte.18
Oyelese et al onderzochten 155 gevallen van VP. In 39% was de aandoening prenataal onderkent, bij 61% niet. Uit dit onderzoek bleek dat prenatale diagnose (p < 0.001, OR 102.9, 95% betrouwbaarheidsinterval 16.2-638.3) en AD bij geboorte (p=0.01, OR 0.77, 95% betrouwbaarheidsinterval 0.64-0.93) de twee belangrijkste determinanten van perinatale mortaliteit, lage AS en de noodzaak tot bloedtransfusie bij VP zijn.6
Uit de prenataal gediagnosticeerde groep overleefde 3% van de neonaten de geboorte niet tegen 56% uit de niet-prenataal gedetecteerde groep (p <0.001). De AS van de kinderen die de bevalling overleefden in de gediagnosticeerde groep waren na 1 en 5 minuten respectievelijk 8 en 9, tegenover respectievelijk 1 en 4 in de andere groep (p<0.001). Van de niet-gediagnosticeerde groep had 58,5% een bloedtransfusie nodig tegen 3,4% in de gediagnosticeerde groep (p<0.001). In het onderzoek van Oyelese is sprake van selectie-bias. Er werden twee groepen onderzocht: een groep van VP-patiënten die via verschillende ziekenhuizen werd achterhaald en een groep patiënten die zich had aangemeld bij de VPF. Verwacht wordt dat ouders zich sneller tot de VPF zullen wenden als zij daadwerkelijk een kind aan VP hebben verloren dan wanneer er prenataal VP was gediagnosticeerd en er vervolgens via een SC een gezond kind werd geboren. Hierdoor zal er onder de patiënten van de VPF minder prenataal gedetecteerde VP-gevallen zijn. Oyelese verwachtte dit ook, en heeft voor intergroep-vergelijking verschillende testen toegepast. Ze beschrijft tevens dat er geen statistisch significant verschil is gevonden in de gegevens van de overlevenden van de twee groepen.6
Fung en Lau hebben in 1998 een review gepubliceerd over de belangrijkste determinanten van morbiditeit en mortaliteit bij VP. Dit review bevat alle 48 gevallen van VP die in de periode 1980-1997 werden beschreven in de Engelstalige literatuur en waren opgenomen in CD-Plus-Medline. Hieruit is gebleken dat er een significant lager aantal kinderen (p=0.003) doodgeboren werden, anemisch met transfusiebehoefte waren (p=0.002) en een AS van <7 na 5 minuten hadden (p=0.033) als gevolg van een passend beleid nadat antenataal de diagnose van VP was gesteld.12
Vrijliggende vaten in de buurt van het ostium internum kunnen peripartum ook bloedingen veroorzaken. Na cervicale dilatatie kunnen de vaten alsnog voor het voorliggende deel blijken te liggen.14 Niet alleen VP kunnen ruptureren; ook VNI die niet voor het ostium gelokaliseerd zijn kunnen bloedingen veroorzaken. Een incidentie van het spontaan ruptureren van VP of VNI wordt in de literatuur niet beschreven. Als er sprake is van VNI kan een hoge vliesscheur ook het ruptureren van een onbeschermd vat veroorzaken.4 Tevens kan een vliesscheur, als enige tijd geleden de vliezen (spontaan of artificieel) zijn gebroken, in de loop van de bevalling verder ruptureren en alsnog een vat openhalen.11 Uit ervaringsverhalen blijkt dat ook vaten ruptureerden bij het inbrengen van inwendige registratie.19 Het strekt te ver om hier in deze scriptie dieper op in te gaan, echter lijkt het ons wel raadzaam hiermee rekening te houden tijdens de partus.
5.3.2  Het huidige beleid rondom vasa previa

Sinds 1 januari 2006 is het voor iedere zwangere mogelijk bij 20 weken AD een echoscreening te ondergaan ter detectie van foetale afwijkingen. Deze echo wordt gedaan aan de hand van het Modelprotocol voor standaard echoscopisch onderzoek (SEO) (zie bijlage 2).5 Volgens de richtlijnen dient de echoscopist onder andere de placenta te lokaliseren. Uit het SEO-protocol komt niet naar voren of ook de placentastructuur wordt onderzocht. Het vaststellen van de navelstrenginsertieplaats is volgens de NVOG optioneel: afhankelijk van de expertise van de echoscopist en/of lokale afspraken kunnen deze voorlopig wel of niet in het SEO worden opgenomen. Het ministerie van Volksgezondheid, Welzijn en Sport (VWS) wil dat per 1 januari 2007 het volledige SEO-screeningsprogramma uitgevoerd wordt.5
De NVOG raadt aan bij een rond 20 weken AD geconstateerde laagliggende placenta nogmaals placentalokalisatie te doen bij 36 weken AD.3 Meer informatie onder de beroepsgroepen over een precieze werkwijze na het vinden van andere predisponerende factoren voor VP is niet gevonden.

Volgens het Verloskundig Vademecum 2003 is een verdenking op VP tijdens de partus een C-indicatie. Volgens de NVOG is bij bloedverlies in de tweede helft van de zwangerschap en bij verdenking op VP CTG-bewaking aangewezen voor de foetale conditie bij een vaginale baring. In geval van foetale nood wordt een SC gedaan mits er foetale overlevingskansen zijn.3 
Door het uitblijven van reacties van hoofden Gynaecologie en Obstetrie van zes ziekenhuizen op een verzoek dat wij hen per e-mail toezonden, hebben wij het huidige beleid niet kunnen toetsen. In dit e-mailbericht stelden wij twee vragen betreffende hun huidige beleid wanneer er bij de 20-weken echoscreening sprake is van verhoogd risicofactoren voor VP en wat het beleid is bij de diagnose VP.

5.3.3  Screeningsmogelijkheden voor predisponerende factoren voor vasa previa

Sepulveda en Nomiyama hebben beiden onderzoek gedaan naar de betrouwbaarheid van het vaststellen van de navelstrenginsertieplaats. De onderzoeken werden onder respectievelijk 587 en 832 zwangeren gedaan in het tweede en derde trimester.1,2 Hieruit is gebleken dat de navelstrenginsertie via abdominale colordopplerecho bij 99-99,8% zichtbaar kon worden gemaakt. Gemiddeld was hiervoor 20 seconden nodig en 95% van de insertieplaatsen werd binnen 1 minuut getraceerd. Er werd echografisch respectievelijk 6 en 8 maal een VNI vastgesteld, waarvan de sensitiviteit 100% en de specificiteit respectievelijk 99,8% en 99,9% bedroeg. De positief voorspellende waarde was respectievelijk 83% en 87,5% en de negatief voorspellende waarde bedroeg 100%.

Sepulveda scoorde hoger dan eerdere onderzoekers die in het tweede en derde trimester dergelijke onderzoeken deden. Dit wordt verklaard doordat de echo’s door een specialist en medeauteur van het onderzoek zijn uitgevoerd. Deze onderzoeker was extra gemotiveerd omdat in zijn eigen ziekenhuis een geval van VP tot de dood van de foetus had geleid. Hierdoor lijkt dit onderzoek een lage externe validiteit te hebben. Echter heeft Nomiyama ongeveer gelijke meetresultaten. Dit onderzoek is gedaan bij 18-20 weken. Deze uitkomsten zijn ook hoger dan in de overige literatuur. Dit verklaren zij doordat andere onderzoekers de echoscopie bij een verdere AD hebben uitgevoerd. Het is bewezen dat een grotere foetus het diagnosticeren van VNI bemoeilijkt.1,2  Door de positief voorspellende waarde van deze onderzoeken zal niet de werkelijke 1%, maar 1.14% als VNI worden gediagnosticeerd.

3D-echografie heeft een matige resolutiekwaliteit en meer tijdsinvestering dan het gecombineerde gebruik van grayscale en colordopplerechografie. Bovendien is slechts bij 30% de insertieplaats vast te stellen volgens het onderzoek van Sepulveda.1 Lee en Oylese benadrukken dat 3D-echografie mét color en power-Doppler een belangrijke toevoeging kan zijn op 2D-echografie naar VP, vooral als de diagnose VP middels 2D twijfelachtig is.7,10 
De betrouwbaarheid van greyscale-echografie om placenta previa bij 20 weken AD vast te stellen wordt in de literatuur niet genoemd. De reden hiervoor lijkt ons het feit dat er ten tijde van de partus een groot gedeelte van die placenta’s gemigreerd is en het bewijs voor de diagnose derhalve niet te leveren is.

Bij welke termijn heeft het zin om te screenen op predisponerende factoren?

Uit onderzoek is gebleken dat het betrouwbaar is om te screenen op de predisponerende factoren voor VP ten tijde van de 20-wekenecho.12,16
Moeten alle zwangeren onderzocht worden op VP?

Er is alleen risico op VP als er predisponerende factoren aanwezig zijn. Niet alle zwangeren hoeven dus op VP onderzocht te worden, maar alleen zwangeren die in de risicogroepen vallen zoals met placenta previa, bilobbige-, succenturiate- of multilobbige placenta, meerlinggraviditeit en met VNI.11,16
Kan iedereen deze echo’s maken?

De SEO-groep stelt eisen aan de onderzoeker. De onderzoeker dient een door de NVOG erkende, theoretische en praktische opleiding met goed gevolg te hebben doorlopen en dient tenminste 150 onderzoeken per jaar te verrichten.

Ook eerstelijns verloskundigen kunnen deze opleiding volgen. Zij zouden dus bevoegd en bekwaam kunnen zijn om de screeningsecho bij 20 weken AD uit te voeren. Het is echter de vraag of zij bereid zijn de hoge aanschafkosten te betalen van een echoapparaat met colordopplerfunctie. Op dit moment zijn de meeste echoscopisten niet bekwaam genoeg voor colordopplerecho. Daarnaast is bekend dat er te weinig echoscopisten zijn om te voldoen aan de landelijke vraag. Het ministerie van VWS streeft ernaar om per 1 januari 2007 aan deze vraag te kunnen voldoen.5
5.3.4  Verschillende manieren om de diagnose vasa previa te stellen
Er zijn meerderde manieren om VP te diagnosticeren. Het middels vaginaal toucher ontdekken van VP is niet betrouwbaar gebleken. Volgens onderzoeken uit de jaren ’50 bestaat er dan nog 58-73% mortaliteit.14
Speculumonderzoek of amnioscopie zijn goed bruikbaar om VP vast te stellen vóór amniotomie of vroeg in de partus bij staande vliezen.11,15,16 In de eerste lijn worden beide instrumenten echter niet gebruikt.

Magnetic resonance imaging (MRI) is ook bruikbaar bij staande vliezen. MRI is betrouwbaar maar duur en is vaak niet direct voorhanden en dus ongeschikt als screeningsmiddel.4,11,16 

De Kleihauertest kan worden gebruikt om de aanwezigheid van foetaal hemoglobine in vaginaal bloed te identificeren.11 In een spoedsituatie is echter geen tijd voor deze tijdrovende test. Zelfs voor een snelle test is in een dergelijke situatie geen tijd.4 Daarbij is het zelden het beleid in Nederland om een Kleihauertest uit te voeren bij vaginaal bloedverlies.

Volgens Oyelese et al kan er bij 26 weken via abdominale echo wel de verdenking op VP rijzen, maar is deze beter zichtbaar te maken middels transvaginale colordopplerecho. Zij bepleiten dat niet alle gevallen van VP zullen worden gediagnosticeerd door transabdominale echografie door zichtbelemmerende factoren als littekens op de buikwand, maternale obesitas of een niet gevulde maternale blaas.11,16 Oyelese’s onderzoek uit 1999, gedaan in Engeland, is een review van internationale literatuur van 1773 tot 1996. In haar artikel heeft zij de verschillende mogelijkheden van diagnostiek die zij in de literatuur vond, met elkaar vergeleken. Hieruit blijkt dat het meest bruikbare instrument om VP antenataal bij hoogrisicozwangeren vast te stellen colordopplerechografie is. Ook beschrijft zij 11 casereports die colordoppler bij het diagnosticeren van VP gebruikten, waarvan het merendeel uit de jaren ‘90. Wij vinden dit een betrouwbare literatuurstudie. 

In een van de onderzoeken wordt melding gemaakt van het feit dat sensitiviteit en specificiteit van prenataal onderzoek naar VP moeilijk te bepalen zijn. Immers kan achteraf aan de hand van de placenta niet meer objectief bepaald worden of er daadwerkelijk sprake was van VP of alleen maar van VNI.14
Bij welke termijn heeft het zin om de diagnose vasa previa te stellen?

Het identificeren van foetaal bloed in de vagina, amnioscopie, sinusoïdale foetale hartpatronen en bradycardieën kunnen de eerste tekenen zijn voor het stellen van de diagnose VP. Op dat moment is de conditie van de foetus echter al verslechterd.16

Lee stelde de vroegste diagnose VP echografisch bij 15,6 weken, maar gemiddeld bij een termijn van 26,0 +/- 6,3 weken.14 Volgens Oyelese is het mogelijk om VP te diagnosticeren met de 20-wekenecho. Zij raadt aan om dan een transvaginale echo met colordoppler te doen bij hoogrisicozwangeren.11 Een groot deel van de VP zal zich echter pas na 20 weken AD ontwikkelen. Wanneer men uitgaat van een incidentie van 5% voor placenta previa bij 20 weken AD en 0,3-0,9% á terme, dan kan men concluderen dat bij 4,1-4,7% van de zwangeren ten tijde van de partus de placenta previa gemigreerd zal zijn. Deze groep heeft dus mogelijk een VP ontwikkeld. Om deze gevallen van VP niet te missen zal men de diagnose VP pas later in de zwangerschap moeten stellen. In dit kader moet Lee’s onderzoek opgemerkt worden waarin hij drie gevallen beschrijft waarbij VP laat in het derde trimester nog optrok.2,14
5.3.5  Het meest aangewezen vervolgonderzoek

Oyelese et al en Fung en Lau pleiten ervoor om een vroeg gestelde diagnose van een laagliggende placenta, een placenta met bijplacenta of een bilobbige placenta, of een VNI, laat in het derde trimester te controleren middels transvaginale colordopplerecho voor exclusie van VP, onafhankelijk van het feit of de placenta daadwerkelijk laag is gebleven of niet.12,16 Oyelese stelt voorts dat het kind uiterlijk met 36-38 weken AD via een primaire SC geboren dient te worden indien prenataal de diagnose VP is gesteld.6,11,17
Als VP is gediagnosticeerd  kan regelmatig de cervixlengte gemeten worden. Oyelese raadt aan om, zodra er spotting of contracties optreden, te zorgen voor ziekenhuisopname met een primaire SC bij 35 weken. Oyelese meent dat de milde risico’s die dan met prematuriteit bij 35 weken AD geassocieerd zijn, opwegen tegen het risico van een slechte uitkomst als de vliezen zouden breken.6
5.3.6  Financiële aspecten

De screeningsecho bij 20 weken AD valt met ingang van 1 januari 2006 binnen het basisverzekeringspakket. Het extra screenen op de risicofactoren voor VP kost de overheid niets extra aangezien de echo toch al gedaan wordt. De routine-echo zal in totaal 15.294 vrouwen met een verhoogd risico selecteren. Immers, de incidenties van de verhoogde risicofactoren opgeteld; 5,0 + 1,14+ 1,7 = 7,84% van het totaal aantal geboorten (N:195.000 in 2004).1,3,4,20 Van deze groep heeft 63,8% een laagliggende placenta. Zij krijgen een inwendige echo voor placenta lokalisatie rond 36 weken (N: 9750). De echo voor VP kan tegelijk met de echo voor de placentalokalisatie gedaan worden en is dan daarom geen extra consult. De overige 5.544 vrouwen zal wel een extra echo moeten krijgen. Een enkelvoudig verloskundig poliklinisch adviesconsult, niet operatief, kost € 119,35. Het screenen op VP gaat dus € 661.625,25 (5.544 x  € 119,35) kosten. Door deze screening zullen 78 diagnoses gesteld kunnen worden. Per gediagnosticeerde VP kost het € 8.482,38 ( € 661.625,25:78).
Het is moeilijk om exact te bepalen wat de financiële winst is van de screening op VP, omdat de incidentie van mortaliteit en morbiditeit erg verschillend is in de diverse onderzoeken. Ook is niet bekend hoeveel kinderen als gevolg van VP op de neonatale intensive care unit (NICU) of op de high-care (HC) verblijven en hoe lang. Het is aannemelijk dat een gedeelte van de kinderen geboren na een zwangerschap gecompliceerd door VP op een van beide afdelingen zal worden opgenomen. Immers zal 58,5% een bloedtransfusie nodig hebben.6
Een opname op de NICU kost € 1.260 per dag en een opname op de post-IC/ HC kost € 573 per dag. Wanneer we uitgaan van de kosten van het detecteren van een geval van VP 
(€ 8.482,38), zijn de kosten van opname al snel hoger dan de kosten van screening.

Wanneer elk kind geboren na VP gemiddeld meer dan 6 dagen op de NICU zou verblijven of meer dan 14 dagen op de HC, dan kost dat al meer dan de kosten van screening. Een betrouwbare berekening ontbreekt echter, aangezien de exacte incidentie niet bekend is en het ook niet bekend is hoe lang en op welke afdeling kinderen in Nederland, geboren na VP, verblijven. Ook zijn bij deze berekeningen nog niet de kosten voor de ligdagen van de gezonde moeder (á € 159,50 per dag) en de kosten van eventuele begeleiding van psychosociale aard meegerekend. Ook eventuele kosten in het latere leven van de overlevende kinderen (met mogelijke schade als gevolg van asfyxie) zijn niet meegenomen.21 
Wij adviseren nader onderzoek om beter in kaart te brengen wat de financiële winst van de screening op predisponerende factoren is. 
Aangezien het niet bekend is hoeveel mensen er onder het huidige beleid als gevolg van VP een (spoed)sectio krijgen, zijn ook de extra kosten die deze screening met zich meebrengt moeilijk vast te stellen. Een logisch gevolg van screening is dat er meer gevallen van VP gevonden worden en dat er daardoor meer primaire SC gedaan zullen worden. Het aantal secundaire (spoed)sectio’s zal echter afnemen. 
5.3.7  Ethische overwegingen omtrent screening op VP

Voorkomen is beter dan genezen, een gezegde dat velen onderschrijven. Screenen op risicofactoren voor VP kan sterfte en ziekenhuisopnamen voorkomen. Er komen echter wel ethische vragen en bezwaren bij deze vorm van prenatale screening kijken. Deze vragen hebben zowel betrekking op de aanvaardbaarheid van het screeningsdoel als op de morele kwaliteit van de screeningsprogramma’s. Is het screeningsdoel bijvoorbeeld een belangrijk gezondheidsprobleem? Kan er door het verschaffen van handelingsopties leed voorkomen worden? Bij de beoordeling van de wenselijkheid van screening wordt sinds 1968 gebruik gemaakt van de criteria van Wilson en Jungner (figuur 2). Deze criteria worden ook door de Wereldgezondheidsorganisatie gebruikt bij de beoordeling van bevolkingsonderzoeken.22
1. Het onderzoek moet een belangrijk gezondheidsprobleem betreffen.

2. Er moet een algemeen aanvaarde behandeling van de ziekte bestaan.
3. Voorzieningen voor het stellen van de diagnose en voor de behandeling moeten beschikbaar zijn.
4. Er moet een herkenbaar latent stadium van de ziekte bestaan.

5. Er moet een geschikte test of onderzoeksmethode voor het bevolkingsonderzoek bestaan.

6. De test moet aanvaardbaar zijn voor de bevolking.

7. Het natuurlijke beloop van de ziekte moet bekend zijn.
8. Er moet een duidelijk beleid zijn ten aanzien van de vraag wie als patiënt behandeld moet worden.

9. De kosten van het bevolkingsonderzoek (inclusief behandeling van ontdekte patiënten) moeten in redelijke verhouding staan tot de beschikbare fondsen voor het bevolkingsonderzoek.

10. Het bevolkingsonderzoek moet een continu proces zijn en geen eenmalig project.
Figuur 2 Criteria van Wilson en Junger22
Ons inziens is VP een belangrijk gezondheidsprobleem. Per jaar zijn er minstens 78 gevallen van VP met een mortaliteit van 33-100%.2,11,14-16 Wanneer wij uitgaan van het minimale mortaliteitspercentage van 33%, betreft het hier toch al zeker 26 kinderen. Het verschil in mortaliteit en morbiditeit als gevolg van prenatale detectie levert voor de foetus (en aanstaande ouders) een substantieel voordeel op.12 Bovendien is er winst op het psychosociale vlak, door het voorkomen van traumatische ervaringen met alle gevolgen van dien (angst bij volgende zwangerschap, therapie etc.) Anders dan bij screening op bijvoorbeeld het Downsyndroom is hier geen sprake van een ethische discussie over maatschappelijke aanvaardbaarheid van de aandoening en de sociale constructie. Het is ook duidelijk wat het beloop is wanneer het beleid niet wordt aangepast na detectie van VP. 

Met ingang van 1 januari 2006 valt de 20-weken screeningsecho binnen de basisverzekering en wordt dus vergoed. Hiermee zal de tweede trimesterecho beschikbaar worden voor alle zwangere vrouwen. Uit onderzoeken is gebleken dat het controleren van de risicofactoren voor VP nauwelijks tot geen extra tijd met zich meebrengt. Er is derhalve in eerste instantie geen sprake van een extra onderzoek of extra belasting voor de zwangere vrouw. De echo vindt immers toch al plaats. Wanneer er een van de verhoogde risicofactoren is vastgesteld, zal er een inwendige echo moeten worden gedaan om de diagnose zeker te kunnen stellen.

Er zijn 15.294 zwangeren met een van de predisponerende factoren. Hiervan krijgen 9.750 rond 36 weken een inwendige echo in verband met een laagliggende placenta die bij 20 weken al was gezien.3 Hierdoor is het aantal extra onderzoeken als gevolg van de screening 5.544. Er zijn circa 78 gevallen van VP in Nederland per jaar. In dat geval zijn er 70 vrouwen die een inwendige echo krijgen, die zij anders niet zouden hebben gekregen, om één geval van VP te kunnen diagnosticeren. De detectieratio is derhalve 0,014. Gezien het feit dat een inwendige echo ongevaarlijk is en andere onderzoeken voor prenatale diagnosestelling van alleen foetale morbiditeit een nog lager detectieratio kennen, lijkt de genoemde detectieratio ons acceptabel.
Wanneer er over echoscopie of screening gepraat wordt valt vaak het woord medicaliseren. 
Er bestaat de angst dat de zwangerschap door het doen van onderzoeken onnodig wordt gemedicaliseerd. Is dit ook het geval voor de screening op VP? Deze vraag is moeilijk te beantwoorden, aangezien de term ‘medicalisering’ geen afgebakend begrip is. Wanneer men echter risico op overbehandeling als maatstaf neemt kan het volgende gesteld worden. De screening op predisponerende factoren voor VP heeft een positief voorspellende waarde van 87,5%. Dit wil niet direct zeggen dat 12,5% ten onrechte een SC zal krijgen. Deze groep krijgt eerst nog een echo voor de diagnosestelling VP, welke in laatstgenoemde groep negatief zal zijn. 
Een andere angst bij medicaliseren is het zaaien van onrust en het ter discussie stellen van de vanzelfsprekendheid van een gezonde zwangerschap. Goede counseling bij de 20-weken screeningsecho is van groot belang om geen onnodige angst te veroorzaken als er sprake is van predisponerende factoren voor VP. Een belangrijk aandachtspunt hierbij is ook de aard van de voorlichting. Het is belangrijk dat de zorgverlener over kan brengen dat de echo’s zelf geen risico’s met zich mee brengen en dat VP (als het op tijd gezien wordt en tijdig een SC gedaan wordt) geen gevaar of gevolgen heeft voor de gezondheid van het kind.15 
Wij zijn van mening dat de gevolgen van de SC voor eventuele volgende zwangerschappen niet zwaarder wegen dan het risico op mortaliteit en morbiditeit bij een vaginale partus in de huidige zwangerschap.

Uit onderzoek naar de psychologische gevolgen van routine-echoscopie voor het welbevinden van de zwangere vrouw is gebleken dat echoscopie tot minder angst en ongerustheid leidt en een positief effect heeft op de moeder-kindbinding als geen afwijkingen worden gevonden. Zwangeren die een routine-echo ondergaan (en hun partners) blijken het onderzoek over het algemeen als zeer positief te ervaren. Dat geldt ook wanneer zij zich bewust zijn van het feit dat bij de scan foetale afwijkingen aan het licht kunnen komen. Ook de meeste vrouwen bij wie door de routine-echo een foetale afwijking aan het licht kwam, blijkt de echo achteraf positief te waarderen.23
Nederland kent een relatief hoge foetale en neonatale sterfte. In 2004 stierven 1295 kinderen perinataal.20 Dit heeft in de politiek en in de media veel aandacht gekregen. Wij denken dat het belangrijk is om dit cijfer naar beneden te krijgen, waarbij alle kleine beetjes kunnen helpen. Door screening op VP zou men dit cijfer met minimaal 2% naar beneden kunnen brengen. Een daling van het perinatale sterftecijfer van minimaal 2% lijkt niet veel, maar betreft op jaarbasis toch tenminste 26 levens, en veel leed dat voorkomen kan worden.
5.4  Casusanalyse

Omdat mevrouw B. een hypoplastische rechternier had, en daarvoor antibiotica gebruikte, kwam mevrouw in aanmerking voor een structurele echo. Bij 33+6 weken AD werd met deze echo geen bijzonderheden gezien. De placenta was anterior gelokaliseerd en normaal van structuur. Er was niets beschreven over de navelstrenginsertieplaats. Achteraf bleek deze velamenteus. Wanneer bij een screeningsecho standaard naar de navelstrenginsertieplaats zou worden gekeken, zou de VNI in dit geval wel achterhaald zijn. De vraag is of dit gevolgen zou hebben gehad voor het beleid bij de partus, omdat een VNI onder het huidige beleid geen reden is voor vervolgonderzoek.

Mevrouw B. heeft haar verloskundige telefonisch doorgegeven dat zij de slijmprop had verloren, wat gepaard ging met wat bloedverlies. De verloskundige gaf daarop correcte belinstructies, waarop mevrouw bij het eerste ruime bloedverlies weer contact met haar opnam. Vervolgens werd terecht besloten naar het ziekenhuis te gaan. Hier werd middels echografie hartactie gevonden. Er is direct een SC gedaan in verband met foetale nood. Er is niet meer naar VP gezocht. Dit zou ook geen ander beleid ten gevolge hebben gehad.

Achteraf kun je je afvragen of er echt een slijmprop was of dat mevrouw B. en de verloskundige het bloedverlies verkeerd hebben geïnterpreteerd. Als dit laatste het geval was, is het de vraag of de verloskundige niet verder door had moeten vragen. Bij bespreking van de casus met mevrouw B. bleek dat zij inmiddels niet meer zeker was of zij nu wel echt de slijmprop was verloren, of dat het gestold bloed is geweest. Omdat wij de waarheid ook niet kennen, kunnen wij geen uitspraak doen over een verwijtbaar beleid of een vermijdbare uitkomst.
5.5  Beschouwing

Wanneer uitgegaan wordt van het minimale mortaliteitspercentage van 33% dat zal overlijden door VP en een incidentie van VP van 1:2500, zullen 25,7 gezonde kinderen overlijden als gevolg van VP wanneer VP niet antenataal is gediagnosticeerd. In 2004 overleden in Nederland perinataal 1295 kinderen in de periode van 28 weken AD tot en met 7 dagen postpartum.20 Hiervan zal minimaal 1,98% (25,7/1295) zijn overleden ten gevolge van VP. Als men uitgaat van een hoger percentage van 56% komt dit zelfs neer op 43,7 kinderen, wat 3,37% van de totale perinatale sterfte betreft.6
VP is een aandoening die weinig voorkomt. Als gevolg hiervan hebben wij geen grote gerandomiseerde prospectieve onderzoeken kunnen vinden. Veel van de gevonden literatuur betreft casereports en retrospectieve onderzoeken. De literatuur geeft als incidentie van VP 1:2500. Daarbij is zeer waarschijnlijk sprake van onderregistratie.2
Vooral wanneer er sprake is van het migreren van een placenta previa is de kans op VP verhoogd. De grootste groep van de risicozwangeren bestaat uit vrouwen die bij 20 weken AD een placenta previa hadden die is gemigreerd. Deze groep heeft derhalve á terme mogelijk een VP ontwikkeld en bevindt zich onder het huidige beleid, zonder verdere complicaties, in de eerstelijn. Ook de andere risicozwangeren blijven in de eerste lijn, mits er geen complicaties zijn.

Als mevrouw B. uit onze casus de 20-weken echoscreening ondergaan zou zijn, zou er een voor VP predisponerende factor gezien zijn. Wij zijn van mening dat zij dan rond 34 weken een transvaginale colordopplerecho zou moeten krijgen. Hierdoor zou gezien zijn dat er sprake was van VP. Vervolgens zou ons inziens een primaire SC bij 36-38 weken AD het te voeren beleid zijn.
Een voorwaarde voor het invoeren van het door ons gevonden beleid is dat er voldoende echoscopisten bevoegd en bekwaam zijn om de 20-weken echoscreening uit te voeren. Het Ministerie van Volksgezondheid Welzijn en Sport streeft ernaar dat dit per 1 januari 2007 gerealiseerd zal zijn. Op dit moment is het beleid van de NVOG bij de diagnose VP goede foetale CTG-bewaking, en indien foetale nood optreedt, een spoedsectio als de neonatale overlevingskansen groot genoeg worden geacht. Op grond van de door ons gevonden cijfers van morbiditeit en mortaliteit bij een ongedetecteerde VP en dus een vaginale partus, vinden wij dat dit beleid heroverwogen dient te worden. De nadelen van een primaire SC wegen ons inziens niet op tegen de te behalen gezondheidswinst van de neonaat.
5.6  Eindconclusie en aanbevelingen 

Onze onderzoeksvraag luidde: Leidt een abdominale echo bij 20 weken AD ter detectie van verhoogd risicofactoren voor vasa previa bij zwangeren tot een lagere perinatale morbiditeit en mortaliteit dan het huidige beleid?

Uit de literatuurstudie blijkt dat deze vraag bevestigend kan worden beantwoord, mits er een passend vervolgbeleid op de 20-wekenecho volgt. De enige manier om de met VP gepaard gaande foetale en neonatale mortaliteit en morbiditeit te verlagen is het prenataal diagnosticeren van VP met vervolgens een tijdige SC. Hiervoor is het nodig dat middels een abdominale greyscale-echo bij 18-20 weken AD onderzocht wordt of er sprake is van predisponerende factoren, derhalve met bepaling van placentastructuur en navelstrenginsertieplaats. Indien predisponerende factoren aanwezig zijn, dient in het derde trimester een transvaginale colordopplerecho gedaan te worden ter vaststelling of uitsluiting van VP. Persoonlijk menen wij dat deze te combineren moet zijn met de echo voor placentalokalisatie bij 36 weken AD, die onder het huidige beleid wordt aangeboden aan zwangeren met een placenta previa. Echter zou een eerdere vaststelling wenselijker zijn, zodat zwangeren minder lang in onzekerheid zitten over de wijze van bevallen.

Er moet nader onderzocht worden bij welke termijn deze transvaginale echo gedaan zou moeten worden en wanneer vervolgens een SC gedaan zou moeten worden. Ook zou moeten worden onderzocht wat de werkelijke kosten zijn van een ongedetecteerde VP, zodat hiermee een gedegen kosten-batenanalyse gemaakt kan worden. 

Het is belangrijk om screening op predisponerende factoren voor VP in de 20-wekenecho te implementeren, alsmede een vervolgbeleid voor het vaststellen van VP in het derde trimester op te nemen, omdat dit kinderlevens redt. Zeker met het oog op de relatief hoge Nederlandse perinatale sterfte en het streven om per 1 januari 2007 standaard de complete SEO-screening bij 20 weken AD aan alle zwangeren in Nederland aan te bieden, ligt hier de mogelijkheid om de landelijke perinatale sterfte met minimaal 2% te verlagen. Screening bij 20 weken AD en herbeoordeling in het derde trimester is ons inziens de juiste methode hiervoor. Middels een prospectief cohortonderzoek zou onderzocht moeten worden of het invoeren van dit beleid ook daadwerkelijk leidt tot een afname in foetale en neonatale sterfte. Daarmee zou tevens de werkelijke incidentie van VP achterhaald kunnen worden.
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Bijlage 1: vormen van vasa previa 
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Bijlage 2: Structureel echoscopisch onderzoek - NVOG

richtlijnen

Structureel Echoscopisch Onderzoek (SEO)

NVOG - MODELPROTOCOL

Naar dit modelprotocol wordt verwezen in NVOG-kwaliteitsnorm 6, Prenatale screening op foetale afwijkingen.

1 EISEN TE STELLEN AAN DE ECHOSCOPIST

De echoscopist moet voldoen aan het gestelde in NVOG-kwaliteitsnorm 6, Prenatale

screening. De echoscopist kan een gynaecoloog zijn, een basisarts, een verloskundige, een verpleegkundige, een radiodiagnostisch laborant of iemand met een andere HBO opleiding in de medische zorg met een aanvullende echoscopische opleiding obstetrie/gynaecologie, dan wel praktische opleiding in een erkend centrum#. Daar waar de echoscopist geen arts of verloskundige is moet een arts/gynaecoloog de eindverantwoordelijkheid hebben. De kennis dient aantoonbaar bijgehouden te worden door bezoek aan wetenschappelijke congressen/symposia en/of regionaal georganiseerde bijscholingsbijeenkomsten.

2 UITVOERING VAN HET ONDERZOEK

Voor het structureel echoscopisch onderzoek (SEO), inclusief de verslaglegging, wordt circa 30 minuten uitgetrokken. Counseling heeft vooraf plaatsgevonden. Het echoscopisch onderzoek dient tussen 18 en 22 weken zwangerschap te worden verricht. Bij een zwangerschapsduur van meer dan 22 weken dient rekening gehouden te worden met de mogelijkheid dat verwijzing naar een centrum voor prenatale diagnostiek en het verrichten van aanvullende diagnostiek niet vóór een zwangerschapsduur van 24 weken te realiseren is. Wanneer er afwijkingen worden gevonden, of bij twijfel daarover, wordt de zwangere verwezen naar een centrum voor prenatale diagnostiek. Wanneer structuren door omstandigheden (maternale habitus, hoeveelheid vruchtwater, kind bewegingen enz.), onvoldoende in beeld gebracht kunnen worden, dient dit met de zwangere besproken te worden. Revisie kan worden overwogen indien beoordeling van de orgaansystemen a,b,d,e,f niet compleet is. De items die in de hieronder beschreven tekst cursief zijn weergegeven zijn optioneel.

Afhankelijk van de ervaring van de echoscopist en/of lokale afspraken kunnen deze wel of niet in het SEO worden opgenomen. Het is de bedoeling dat met toenemende ervaring er naar gestreefd wordt dat alle genoemde items in het SEO geïncorporeerd worden. Klinieken die nog niet in staat zijn om volgens het voorgestelde protocol te werken hebben tot 1 januari 2007 (de door VWS beoogde startdatum van het screeningsprogramma ) de tijd om voor aanvullende opleiding van de echoscopisten te zorgen.

2.1 Aanvang van het SEO

De onderzoeker dient bij aanvang van het onderzoek de volgende items vast te stellen:

– aantal foetussen

– aanwezigheid foetale hartactie

– placentalokalisatie en navelstrenginsertie

– hoeveelheid vruchtwater

– aantal vaten navelstreng

– kindsbewegingen.

2.2 Biometrie

Ter beoordeling van de foetale grootte dienen minimaal de volgende parameters gemeten te worden:

– HC: - head circumference, hoofdomtrek

– TCD: transcerebellar diameter, cerebellaire diameter

– AC: abdominal circumference, buikomtrek

– FL: femur length, femurlengte

Voor een beschrijving van de uitvoering van deze parameters en de referentiewaarden wordt verwezen naar het Leerboek echoscopie [1].

2.3 Beoordeling foetale anatomie

De volgende structuren dienen geëvalueerd te worden:

a Centraal zenuwstelsel

– Schedel: vorm en echodensiteit.

– Hersenen: aanwezigheid ‘midline’, cavum septum pellucidum. Beoordeling

cerebellum en laterale ventrikelsysteem, afmeting achterhoorn.

b Wervelkolom

– Beoordeling van de wervels in twee richtingen

– Beoordeling intactheid van de huid .

c Gelaat

– Beoordeling van beide orbitae.

– Beoordeling profiel.

– Beoordeling van bovenlip op cheiloschisis.

d Thorax

– Beoordeling vorm van de thorax.

– Beoordeling van de echogeniciteit van de longen.

– Beoordeling van het diafragma.

e Hart

– Beoordeling positie en grootte.

– Beoordeling vierkamerbeeld: symmetrie, identificatie beide AV-kleppen, crux.

– Beoordeling kruising van de grote vaten

– 3 vessels view.

f Abdomen

– Beoordeling van de buikwand.

– Identificatie van maag- en blaasvulling.

– Beoordeling van het darmpakket.

– Visualisatie van beide nieren, beoordelen van echogeniciteit nierparenchym.

Afmeting van het pyelum, indien deze verwijdt oogt.

g Extremiteiten

– Beoordeling van beide bovenste en onderste extremiteiten, inclusief beoordeling

van de lange pijpbeenderen

– Beoordeling aanwezigheid handen en voeten. Beoordeling stand van handen en

voeten en telling vingers.

3 VERSLAGLEGGING EN RAPPORTAGE

Van elk onderzoek dient een verslag te worden vastgelegd. Hierin dient te worden

beschreven welke metingen zijn verricht (met de numerieke uitslagen daarvan), welke

structuren zijn onderzocht en wat daarvan de bevindingen waren en welke structuren niet te beoordelen waren. Bij voorkeur geschiedt de verslaglegging in een digitale database. Bij geconstateerde geïsoleerde echomarkers (plexus choroideus cyste(n), echogeen hartfocus e.d.) geldt in het algemeen dat bij patiënten met een laag risico (bijv. bij eerstetrimester-kansberekening voor Down-syndroom) en bij normale structurele en anatomische bevindingen, deze markers geen reden voor doorverwijzing vormen. Bij aanwezigheid van twee of meer markers dient verwijzing wél overwogen te worden.
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