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Anderungen des Plasma-Serotoninspiegels bei
Prostaglandin-induzierter Entbindung

Von

G. Toth, T. Nagy, A. Kerekes, |.

Vermes und M. Almasi

Komitatskrankenhaus Kecskemét und Pathophysiologisches
Institut der Medizinischen Universitdt Szeged

(Eingegangen am 2. Februar 1979)

Bei mit Prostaglandin F2ainduzierten Entbindungen wurde der freie
Plasma — Serotoninspiegel der Mitter und der Neugeborenen untersucht.
Im Vergleich zur Serotoninkonzentration der per vias naturales auf die Welt
gekommenen Neugeborenen lag der wdhrend der Austreibungsphase und der
in der ersten Stunde des Lebens gemessene Serotoninwert der Neugeborenen
in der programmierten Gruppe signifikant niedriger. Die Erscheinung wird
mit der unterschiedlichen Lungenfiltrationswirkung von Prostaglandin F 2a
und Serotonin sowie mit der die Thrombozyten-Transportfunktion betref-
fenden Wirkung des Prostaglandin F 2a erkldart, wéahrend in dem spéteren
Anstieg vermutlich der sich nach der Metabolisation des exogenen Prosta-
glandins normalisierende physiologische Proze3 eine Rolle spielt.

In etwa 50% der programmierten
Entbindungen kdnnen im Mangel der
spontanen Wehentatigkeit bereits 1—
2 Stunden nach dem Eihautstich
Prostaglandine angewendet werden.
Die vasoaktiven Eigenschaften sowie
der den Lungenkreislauf betreffende
Effekt der Prostaglandine ist wohl-
bekannt [8, 19, 23, 25, 26, 28, 36]. Der
Anstieg der endogenen Prostaglandin-
produktion bildet eine wichtige Be-
dingung der Anpassung zum extraute-
rinen Leben, wahrend die verminderte
Prostaglandinproduktion in der Ent-
wicklung des nach Kaiserschnitt auf-
tretenden respiratorischen Distress-
Syndroms eine entscheidende Rolle
spielt [11].

Der in der Initialphase des RDS
bestimmte hohe Prostaglandin F2

(PgF29)-und E-Spiegel nimmt in der
spateren Phase der Krankheit ab
[15]. Im Aufrechterhalten des norma-
len Lungenkreislaufs spielen jedoch
nebst den Prostaglandinen auch an-
dere, mit den Prostaglandinen in en-
gem Kontakt stehende Verbindungen
eine Rolle [4, 13, 14, 24, 27, 32, 37].
Wie wir dariiber vorangehend berich-
teten, dirfte eine der ausldsenden
Faktoren des RDS das Serotonin sein
[35], das auf den Lungenkreislauf
uber einen dem PgF2 d&dhnlichen
Effekt verfugt [1,2, 3,6,7, 10, 16, 17,
18, 20, 21, 22, 30, 31]. Zur Induktion
der Wehentéatigkeit wandten wir
PgF2r (Chinoin, Budapest) an, und
mittels Serienuntersuchungen trach-
teten wir auf die Frage eine Antwort
zu erhalten, in welchem AusmaR der
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freie Plasma-Serotoninspiegel der M-
tér und der reifen Neugeoorenen
beeinfluBt wird.

Material und Methodik

Die Untersuchungen fanden bei 16 mit
PgP Ztprogrammierten M lttern und ihren
Neugeborenen statt. Die M utter erhielten
10 y/min des Mittels in kontinuierlicher
Tropfinfusion, ohne Erhdhung der Dosis.
Als Kontrolle dienten 18 M utter und ihre
reifen Neugeborenen. Die Blutproben wur-
den von den Mittern wéhrend der Austrei-
bungsperiode aus der Vene der noch pul-
sierenden Nabelschnur in heparinisierte
Kunststoffkapsel entnommen. Bei den
Neugeborenen fand die Blutentnahme mit-
tels Venenpunktion in der ersten Stunde
des Lebens, sodann am 1., 2., 3., 4. und 5.
Lebenstag stets um 8 Uhr morgens statt.
Unmittelbar nach der Entnahme wurden
die Blutproben in auf —15 °C abgekuhlten
Zentrifugenrdhrchen bei 3000 g/min 10 Mi-

bewahrt. Nach maximum einer Woche
wurde der freie Serotoningehalt des Plas-
mas mit dem Verfahren von Schellenberger
und Gordon [33] bestimmt. Unter den
beschriebenen Bedingungen kann das Plas-
ma ohne die Verringerung seines Seroto-
ningehalts gelagert werden [35]. Zu den
statistischen Berechnungen diente die Stu-
dentsche t Zweistichprobe.

Ergebnisse

Bei der Kontrollgruppe lieBen sich
folgende  Ergebnisse verzeichnen:
W ert des freien Serotonins im Plasma:
20,9 + 1241 VJig/dl; im Blutplasma
der Nabelschnur 14,1 i 10.94 /tg/dl;
bei den einstindigen Neugeborenen
19.5 + 6.35 jUg/dl (Abb. 1).

Bei programmierter Geburt lagen
dagegen die Werte des freien Seroto-
nins sowohl im mdtterlichen Plasma
als auch im Nabelschnurblut und im

nuten lang zentrifugiert, dann wurde das ]
Plasma abpipettiert und bei —15 °C auf- Plasma der Neueborenen sehr nied-
Abb. 1. . « Freier Serotoninspiegel des Plasmas bei reifen Neugoborenen.--—--- Freier

Serotoninspiegel des Plasmas bei mit Prostglandin F 2aprogrammierten
Neugeborenen
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rig. Im 1tdgigen Lebensalter betrug
der Serotoninwert der Programmier-
ten das Mehrfache des einstindigen
Wertes, d.h., daB die erhaltenen
Werte fast mit denen der Kontroll-
gruppe (Ubereinstimmten und dal
zwischen den beiden Gruppen kein
Unterschied vorlag. Ein statistisch
bewertbarer Unterschied zwischen den
beiden Gruppen konnte hiernach nur
im 72stindigen Alter beobachtet wer-
den. Hinsichtlich der Thrombozyten-
zahl lieBen sich keine statistisch be-
wertbaren Unterschiede registrieren.

Besprechung

Beiden mit Prostaglandin program-
mierter Geburtsleitung auf die Welt
gekommenen Neugeborenen waren
niedrige Initialwerte des freien Plasma-
Serotoninspiegels vorzufinden, die
den Werten der symptomfreien Frih-
geborenen &hnlich waren. Bei den an
RDS Verstorbenen haben sich die zu
Beginn niedrigen Werte mit der Zeit
extrem erhéht, woraus wir annahmen,
daB einer der auslésenden Faktor des
RDS das Serotonin ist [35]. Der Um-
stand, dall unter den mit PgF2t pro-
grammierten Neugeborenen keines an
RDS erkrankte, dirfte damit erklart
werden, dafl sich unter der Wirkung
von PgF2t dieThrombozyten-Trans-
portfunktion gebessert hat und durch
das reife Enzymsystem der Einfluf
des Serotonins in der Lunge elimi-
niert wurde. Was die die Lunge
betreffende vasokonstriktive Wirkung
anbelangt, sind PgF2a und Serotonin
einander &dhnlich [9, 21, 34]. In
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Tierexperimenten wurde gezeigt, daR
sich in der Lunge, dem Serotonin
&hnlich, 5—10% des PgF2aan dassel-
be GeféRendothel bindet, wéahrend
die Gbrige Menge dem Lungenkreis-
laufohne Hindernisse passiert. In Hin-
blick auf Serotonin ist die Filtrations-
wirkung der Lungen ausgeprégter,
weil sich 60—90% der zirkulierenden
Menge an die Endothelzellen bin-
det [20]. Unter Wirkung der sich
im Kreislauf in groRen Mengen be-
findlichen PgF2i kommt es zur signi-
fikanten Abnahme des ADP-Spiegels
und der Thrombozytenaggregation [4,
5 12, 29, 38]. Die Folge dieser Er-
scheinungen ist das niedrige Plasma-
serotonin; da es durch die Thrombo-
zyten nicht freigesetzt wird, kann
seine vasokonstriktive Wirkung nicht
zur Geltung kommen. Der Umstand,
daB der Serotoninspiegel der eintéa-
gigen Programmierten dem der reifen
Neugeborenen &hnlich ist, kann da-
mit erkl&rt werden, dall sich das exo-
gene Prostaglandin metabolisierte und
aus den Thrombozyten in dieser Pe-
riode der Adaptation den Normal-
verhdltnissen entsprechende Seroto-
ninmengen freigesetzt wurden. Das
Neugeborene mit reifem Enzymsy-
stem baut unter der Wirkung des in
den GeféRendothelzellen anwesenden
Monoaminooxydase das sich an dieser
Stelle in physiologischer Menge bin-
dende Serotonin ab.
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