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1 EINLEITUNG 

 

 

1.1 Gestationsdiabetes 

 

1.1.1 Definition und Pathophysiologie  

Der Gestationsdiabetes bezeichnet eine erstmals in der Schwangerschaft aufgetretene oder 

neu diagnostizierte Störung des Kohlenhydratstoffwechsels unterschiedlichen 

Schweregrades (ICD-10 O24.4). 

 

Dieser Begriff ist für Schwangere bestimmt, bei denen das Auftreten einer pathologischen 

Glukosetoleranz oder der Beginn eines manifesten Diabetes mellitus während einer 

Schwangerschaft beobachtet wird (DGGG 2006). Diese Definition charakterisiert ein 

heterogenes Krankheitsbild. Ein GDM kann direkt aus einem gestörten maternalen 

Stoffwechsel im veränderten hormonellen Milieu resultieren. Auch der metabolische Stress in 

der Schwangerschaft kann eine bisher kompensierte metabolische Störung aufdecken 

(Hunger-Dathe et al. 2006). 

 

Die Definition des Gestationsdiabetes schloss noch bis vor kurzem auch die 

Erstmanifestation eines Typ 1-Diabetes oder Typ 2-Diabetes mellitus sowie anderer 

spezifischer Diabetesformen während der Schwangerschaft ein. Besonders bei 

Schwangeren mit einer Glukosetoleranzstörung im ersten Schwangerschaftsdrittel besteht 

die Möglichkeit eines bereits präkonzeptionell bestandenen, nicht diagnostizierten Diabetes 

mellitus (DGGG 2006). In der neuen Leitlinie der DGG aus dem Jahr 2011 werden aus der 

bisherigen Definition des Gestationsdiabetes den Diabetes mellitus Typ 1, den Diabetes 

mellitus Typ 2 und den sekundären Diabetes entfernt und bereits während der 

Schwangerschaft differentialdiagnostisch zugeordnet (DGG-Leitlinie 2011). 

 

Die Schwangerschaft stellt aufgrund der dramatischen Hormonveränderungen eine erhöhte 

metabolische Belastung unter anderem für den Kohlenhydratstoffwechsel der Frau dar. Dies 

zeigt sich an dem ansteigenden Insulinbedarf im Verlauf der Schwangerschaft (Hepp et al. 

2003).  

Der Gestationsdiabetes ist pathophysiologisch und klinisch eng mit dem Typ 2- Diabetes 

mellitus assoziiert. Die Stoffwechselstörung besteht in einer relativ verminderten 
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Insulinsekretion, verbunden mit einer schwangerschaftsinduzierten Insulinresistenz. Die 

Insulinresistenz hängt sowohl von der verminderten peripheren Glukoseutilisation als auch 

von der reduzierten Suppression der hepatischen Glukoseproduktion ab. Im zweiten 

Trimenon, überwiegend nach der 20. Schwangerschaftswoche kommt es zu einer 

physiologischen Insulinresistenz mit Zunahme des Insulinbedarfs und damit zu einer 

deutlichen Stimulation der endogenen Insulinsekretion. Ein Anstieg des Blutglukosespiegels 

wird durch eine bis zu 4-fach erhöhte Insulinsekretion verhindert. Kann diese nicht mehr 

ausreichend gesteigert werden, tritt ein Gestationsdiabetes im weiteren 

Schwangerschaftsverlauf auf (Schwarz et al. 2006). 

 

Ab diesem Zeitpunkt werden vermehrt antiinsulinäre Schwangerschaftshormone wie 

Prolactin, Progesteron, Estriol, Kortisol, Thyroxin und humanes Plazentalaktogen produziert. 

Diese Faktoren könnten zu einer diabetogenen Stoffwechsellage der Mutter führen (Hepp et 

al. 2003, Ryan et al. 1988). Das überwiegend von der Plazenta sezernierte 

proinflammatorische Zytokin Tumornekrosefaktor-α (TNF – α) hat einen entscheidenden 

Einfluss auf die Insulinsensitivität in der Schwangerschaft. Neue Studien zeigen, dass der 

progrediente Anstieg des TNF-a während der Schwangerschaft über die Hemmung der 

insulinvermittelten peripheren Glukoseaufnahme unabhängig mit der Insulinsensitivität 

assoziiert ist, nicht dagegen die Schwangerschaftshormone (Kirwan et al. 2002). Im weiteren 

Verlauf der Schwangerschaft durch Größenzunahme der Plazenta werden vermehrt 

Proteolyseenzyme für Insulin sezerniert. Als Folge steigt der Insulinbedarf der Schwangeren 

an und gegen Ende der Schwangerschaft kann die Insulinsensitivität bis zu 65 % reduziert 

sein (Kirwan et al. 2002). 

 

Das von der Plazenta produzierte ß-HCG zeigt eine insulinanaloge Wirkung. Während des 

ersten Trimenons führt das steigende ß-HCG zusammen mit dem Absinken des 

Progesteronspiegels zu einer Verbesserung der Insulinsensitivität und zu einem 

verminderten Insulinbedarf bei der vorbestehenden diabetischen Stoffwechsellage 

(Jovanovic et al. 2001, Hepp et al. 2003). 

 

Die schwangerschaftsassoziierte Insulinresistenz wird bei Adipositas verstärkt, so dass ein 

zusätzlicher Stress für die ß-Zellen entsteht und eine massive (endogene oder exogene) 

Hyperinsulinämie für die Aufrechterhaltung einer normalen Glukosetoleranz notwendig wird. 

Bei genetischer Prädisposition und vorbestehendem Insulinsekretionsdefekt und/oder 

Insulinresistenz werden die Stoffwechseldefekte durch die Schwangerschaft demaskiert und 

ein GDM manifest (Kautzky-Willer et al. 1997 und 2002). 
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Besonderheiten der diabetogenen Stoffwechsellage in der Schwangerschaft sind höhere 

postprandiale Glukose-Konzentrationen im Blut,  anhaltende hyperglykämische Phasen 

sowie besonders nachts auftretende längere hypoglykämische Phasen mit resultierendem 

Dawn Phänomen - einem morgendlichen Blutzuckeranstieg abhängig vom erhöhtem 

Insulinbedarf in der zweiten Nachthälfte bedingt durch vermehrte nächtliche 

Wachstumshormon (GH)- Sekretion. 

Bereits während der Entbindung sinkt der Insulinbedarf stark ab. Der wichtigste Faktor ist die 

Ausstoßung der Plazenta. Der Insulinbedarf ist unmittelbar nach der Entbindung wesentlich 

niedriger als vor der Schwangerschaft und stabilisiert sich erst nach einer gewissen Zeit, 

nach Tagen oder Wochen wieder. Die durch Wehen bedingte verstärkte Muskelaktivität trägt 

auch dazu bei (Hepp et al. 2003). 

 

Die Genetik des Gestationsdiabetes unterscheidet sich nicht viel von der Genetik des Typ 2 

Diabetes, da die klinischen Grundlagen gleich sind. Die maximale Insulinsekretion kann 

durch verschiedene genetische Faktoren bedingt verringert sein. Als mögliche Ursache dafür 

kommen eine verringerte ß-Zellmasse durch eine gestörte embryonale Entwicklung der ß-

Zellen sowie eine verlangsamte oder gestörte Funktion der reifen ß-Zellen, die keine 

ausreichende Insulinsekretion gewährleisten können, in Betracht (Schwarz et al. 2006).  

 

Beide Prozesse führen zu einem verringerten Sekretionsmaximum und zu einer niedrigeren 

Insulinreserve der ß-Zelle. Diese Veränderungen sind im normalen Alltag nicht relevant, weil 

zur optimalen Blutzuckerregulation ein geringer Teil der Insulinreserve genutzt wird. In der 

Schwangerschaft führt die physiologisch verminderte Insulinsensitivität zu einer gesteigerten 

Insulinsekretion. Wenn die Insulinresistenz in kurzer Zeit schnell ansteigt, dann wird das 

reduzierte Sekretionsmaximum erreicht und inadäquat. So entsteht der Gestationsdiabetes 

(Schwarz et al. 2006, Abb.1). 
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NGT               GD            NGT IGT

Glukose

Insulin

Diabetes

max. mögl. Insulinsekretion

reduziert mögl. Insulinsekretion

„Genetisches“ Modell der Pathogenese des Gestationsdiabetes

 
 
 
Abb.1:  Modell der Pathogenese des Gestationsdiabetes, GD = Gestationsdiabetes, NGT = Normale 
Glukosetoleranz, IGT = gestörte Glukosetoleranz; Schwarz et al., Diabetes aktuell 2006  

 

 

Die genetischen Prozesse bei der Entstehung eines Diabetes ergeben ein komplexes Bild 

(Abb. 2). Dazu gehören Störungen der Lipolyse im viszeralen Fett, der Glukoneogenese in 

der Leber, der Funktion der β-Zelle, der Glukoseaufnahme in die Zelle und Störungen der 

muskulären Insulinresistenz. Die Dekompensation der β-Zelle kann durch eine Störung der 

Glukosesensorfunktion der β-Zelle, durch eine verminderte Insulinsynthese oder eine 

geringere Anzahl an β-Zellen, bedingt durch eine gestörte β-Zellentwicklung, verursacht sein. 

Diese Mechanismen unterliegen einer genetischen Kontrolle und können im Alter zur 

Entwicklung eines Typ 2 - Diabetes mellitus beitragen. Gestützt wird diese Hypothese 

einerseits durch eine höhere Prävalenz von gestörter Glukosetoleranz bzw. Typ-2-Diabetes 

bei den Eltern von betroffenen Patientinnen, und andererseits durch neue Ergebnisse, die 

zeigen, dass fast 90 % der Frauen, die einen Gestationsdiabetes hatten, später einen Typ-2-

Diabetes entwickeln (Schwarz et al. 2006). 
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Abb.2:  Genetisch – Physiologisches Modell der Diabetesentstehung, modifiziert nach Saltiel, Schwarz et al., 
Diabetes aktuell 2006 

 

 

Die autoimmunologischen Prozesse, die gehäuft beim Typ 1 DM auftreten, könnten in der 

Pathogenese des Gestationsdiabetes auch eine eher untergeordnete Rolle spielen, da die 

Prävalenz von Autoimmunmarkern wie Inselzellantikörper (ICA), Insulinautoantikörper und 

Autoantikörper gegen Glutaminsäure-Decarboxylase (GAD) beim GDM eher niedrig ist 

(Mauricio et al.1996). Die Daten der Deutschen GDM-Studie zeigen dagegen, dass ca. 10 % 

aller Gestationsdiabetikerinnen GAD-Antikörper haben. Hinter einem neu aufgetretenen 

Diabetes während der Schwangerschaft kann sich ein neu manifester Typ 1 – DM verbergen, 

vor allem bei Frauen die vor der Schwangerschaft schlank waren und während der 

Schwangerschaft insulinpflichtig wurden (Löbner et al. 2006). 

 

 

 

 

1.1.2 Epidemiologie und Risikofaktoren des Gestationsdiabetes 

 

Gestationsdiabetes ist eine weltweit zunehmende Erkrankung und eine der häufigsten 

Schwangerschaftskomplikationen. Die Hauptursache für diesen Trend liegt an der 

epidemieartig steigenden Adipositasrate und zunehmender Verbreitung des metabolischen 

Syndroms bei jungen Frauen. 
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International schwanken in der Literatur die Angaben zur Häufigkeit des GDM von ca. 1 % 

bis 20 %. Die große Schwankungsbreite ist durch die untersuchten unterschiedlichen 

Populationen bedingt und erklärt sich in erster Linie durch die Häufigkeit des Typ 2-Diabetes 

mellitus in der untersuchten Bevölkerung, durch die verschiedenen angewandten 

Testmethoden und die diagnostischen Bewertungskriterien für den GDM (Ferrara et al. 2002, 

Griffin et al. 2000, DGGG 2006).  

 

Bei Verwendung der von der WHO empfohlenen Grenzwerte werden in einer gleichen 

Population in 15,6 % GDM-Fälle gefunden, benutzt man die Grenzwerte der NDDG (National 

Diabetes Data Group) – in 1,4 % (Deerochanawong et al. 1996). 

 

Der Gestationsdiabetes hat in den Jahren 1989 - 2004 um mehr als das Doppelte 

zugenommen. In einer Analyse von Getahun et al. wurde an 59. Mio. Geburten in den 

Vereinigten Staaten ein Prävalenzanstieg von 1,9 % auf 4,2 % in diesen Jahren beobachtet, 

der mit dem Prävalenzanstieg der Adipositas einher ging (Getahun et al. 2008). Für 

Westeuropa und die Vereinigten Staaten liegt die Prävalenz des Diabetes mellitus allgemein 

bei  2 - 3 % aller Schwangerschaften. 90 % dieser Fälle entsprechen einem 

Gestationsdiabetes (Hepp et al. 2003). In Deutschland geht man nach den deutschen 

Perinatalstatistiken von einer Häufigkeit des GDM von etwa 2 % - 3 % aus, mit einer 

steigenden Tendenz in den letzten Jahren (BQS 2004-2008, King 1998).  

 

Im Jahr 2004 kamen laut Statistischem Bundesamt 674.524 Kinder zur Welt (2005: 668.085, 

2006: 658.145). Im Jahr 2007 wurden von der Bundesgeschäftsstelle für Qualitätssicherung 

(BQS) die ausgewerteten Daten von 658.272 neugeborenen Kindern präsentiert. Bei den 

Schwangerschaftsrisiken wurde ein Gestationsdiabetes in 2,7 % (2004: 2,15 %, 2005: 2,29 

%, 2006: 2,37 %) mit einer absoluten Zahl von 17.669 angegeben. Ein Diabetes mellitus lag 

in 0,8 % der Schwangeren vor (2004: 0,69 %, 2005: 0,75 %, 2006: 0,76 %) mit einer 

absoluten Zahl von 5.230. Im Jahr 2008 wurde ein Gestationsdiabetes in 3,4 % (22.169) 

dokumentiert und insgesamt wurden 658.200 Geburten erfasst (BQS-Outcome 2004 - 2008).  

Die Bundesauswertung in der Geburtshilfe ab dem Jahr 2010 wird von dem Institut für 

angewandte Qualitätsförderung und Forschung im Gesundheitswesen GmbH (AQUA)  

durchgeführt. Laut der letzten Bundesauswertung zum Jahr 2009 wurden in Deutschland 

638.000 Neugeborene erfasst, in 21.953 Fällen (3,4 %) lag in der Schwangerschaft ein GDM 

vor (AQUA 2009). Der bisher ständige Anstieg des GDM in Deutschland setzt sich seit dem 

2008 aktuell nicht fort (Abb. 3). 
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Abb. 3:   Häufigkeit des Gestationsdiabetes in Deutschland in Jahren 2004- 2009 
 

 

 

In Ländern ohne generelles Screening wird GDM häufig nicht erkannt und deshalb nicht 

behandelt. Dies zeigen die Perinatalerhebungen in Deutschland aus den Jahren 1995-1997 

mit einer Inzidenz des GDM auf der Basis von mehr als zwei Millionen Geburten je nach 

Bundesland von 0,26 % bis 1,44 %, im Bundesdurchschnitt von nur 0,47 %. Dabei ist eine 

Prävalenz des GDM unter 2 % unter der Berücksichtigung von epidemiologischen Daten zur 

Häufigkeit von Glukosetoleranzstörungen und Diabetes mellitus im Reproduktionsalter nicht 

plausibel (DGGG 2006). 

 

Es existieren offensichtlich ethnische Unterschiede in der Inzidenz der Erkrankung. So 

erkranken Asiatinnen häufiger als Südamerikanerinnen, die Afrikanerinnen und 

Afroamerikanerinnen häufiger als kaukasische Frauen. Das niedrigste Erkrankungsrisiko 

scheint in der weißen Bevölkerung zu liegen (Dooley et al. 1991, Bühling et al. 1998). Die 

Studien in den Vereinigten Staaten zeigen eine erhöhte Prävalenz unter den afrikanischen 

und spanischen Frauen (Nahum et al. 1993). Eine Untersuchung in Berlin fand im Jahr 2005 

eine erhöhte Prävalenz unter den osteuropäischen, türkischen, asiatischen und afrikanischen 

Frauen heraus (Bühling et al. 2001).  
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Risikofaktoren 

 

Bisher konnten folgende Risikofaktoren für die Entstehung eines GDM eruiert werden:  

Adipositas mit einem präkonzeptionellen Body-Mass-Index ≥ 27 kg/m2, körperliche Inaktivität, 

eine Totgeburt oder habituelle Aborte in der Vorgeschichte und die Zugehörigkeit zu 

bestimmten ethnischen Gruppen (nichtkaukasische Abstammung, vor allem Asiatinnen) 

sowie eine positive Familienanamnese für Typ 2 - Diabetes mellitus. Ein besonderes Risiko 

besteht für übergewichtige Schwangere und Frauen mit einer übermäßigen 

Gewichtszunahme in der Schwangerschaft sowie Spätgebärende. Ein Alter der Mutter über 

25 ist einer der wichtigsten Risikofaktoren für GDM (Griffin et al. 2000, Kautzky-Willer et al. 

2002, Schwarz et al. 2006, Coustan et al. 1989, Weiss et al. 1999, McMahon et al. 1998).  

 

Mit einem Wiederauftreten in einer folgenden Schwangerschaft muss in ca. 30 - 50% der 

Fälle gerechnet werden (Moses et al. 1997). Andere Studien zeigen sogar höhere 

Wiederholungsrate von 36 – 68 % (Spong et al. 1998, MacNeill et al. 2001). 

 

Für Frauen mit bekanntem polyzystischen Ovarsyndrom (PCOS) besteht im Vergleich zu 

Schwangeren ohne PCOS eine höhere Gefahr, an einem Gestationsdiabetes zu erkranken, 

da das Syndrom mit einer Insulinresistenz assoziiert ist (Lo et al. 2006). Frauen, die in der 

Schwangerschaft rauchen, haben ein mehr als doppelt so hohes Risiko für den 

Gestationsdiabetes wie Nichtraucherinnen, 4,4 % vs. 1,8 % (England et al. 2004). Eine 

Studie von Hedderson et al. zeigt, dass ein erhöhter Blutdruck vor und während der 

Schwangerschaft mit einem erhöhten Risiko für Gestationsdiabetes verbunden ist. Wenn ein 

erhöhter Blutdruck und Übergewicht oder eine Adipositas vorliegen, ist das Risiko auf das 2 

bis 3- fache erhöht (Hedderson et al. 2008). 

 

Die Zusammenfassung der Risikofaktoren für die Entstehung eines Gestationsdiabetes stellt 

die Tabelle 1 dar. 
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Risikofaktoren für GDM:  
 

 

 Adipositas (präkonzeptioneller Body-Mass-Index ≥ 27 kg/m2) 

 Exzessive Gewichtszunahme in der Gravidität 

 Geringe körperliche Aktivität  

 eine Totgeburt oder habituelle Aborte in der Vorgeschichte 

 Alter ≥ 25 Jahre 

 Nichtkaukasische Abstammung, Asiatinnen  

 Positive Familienanamnese bei erstgradig Verwandten für Typ 2-Diabetes 
mellitus 

 Makrosomie- oder GDM-Anamnese bei früheren Geburten 

 Prädiabetes (höhere Nüchternblutglukose und/oder gestörte Glukosetoleranz) 
in der Anamnese 

 Hypertonie (> 140/90 mmHg) 

 Dyslipidämie: HDL-Cholesterin < 35 mg/dl und/oder Triglyzeride ≥ 250 mg/dl 

 Fettreiche, ballaststoffarme Ernährung 

 PCOS 

 Nikotinabusus in der Schwangerschaft 
 

 

Tab.1:  Risikofaktoren für GDM  

 

 

1.1.3 Folgen für Mutter und Kind 

Durch die erweiterten Kenntnisse über Pathophysiologie des Diabetes mellitus und immer 

bessere Therapiemöglichkeiten sowie durch die Entwicklung neuer Überwachungsmethoden 

für den Fetus gelang es, die Risiken für Mutter und Kind erheblich zu verringern. Trotz aller 

Fortschritte verursacht der mütterliche Diabetes aber auch heute zahlreiche Probleme für 

Mutter und Kind.  

 

Die erhöhten mütterlichen Glukosekonzentrationen führen zu einer fetalen Hyperinsulinämie, 

die durch den transplazentaren Übertritt von Glukose, von freien Fettsäuren sowie 

Aminosäuren in den kindlichen Kreislauf verursacht wird. Die Plazenta ist für das mütterliche 

Insulin nicht durchgängig (Kautzky-Willer et al. 2009). 

 

Im Jahr 1980 formulierte Norbert Freinkel eine Hypothese der „substratvermittelten 

Teratogenese“ (Abb. 4). Nach der Freinkel Hypothese führt das mütterliche Substrat-

Überangebot bei Missverhältnis von beschleunigtem Wachstum und gleichzeitiger Unreife zu 
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fetalen Veränderungen und Entwicklung einer diabetischen Embryopathie mit einem 

erhöhten Missbildungsrisiko (Freinkel 1980). 

Freinkel entwickelte das Konzept des „beschleunigen Fastens“ („accelerated starvation“), 

nachdem er die gesteigerten katabolen Veränderungen bei der Schwangeren im 

Fastenzustand beobachtet hatte. Unter dem Einfluss der Plazentahormone kommt es 

während des Fastens zu einem verstärkten Katabolismus („accelerated starvation“), der 

während der Nahrungszufuhr rasch in eine anabole Stoffwechsellage („facilitated 

anabolism“- „erleichterter Aufbau“) übergeht. Die Energiespeicher der Mutter werden 

wiederaufgefüllt, nachdem ein großer Teil der resorbierten Glukose in die Triglyceride, die 

die Plazenta nicht passieren, eingebaut wird. Die erhöhte Konzentration von Triglyceriden 

verstärkt die bestehenden postprandiale Hyperglykämien. Dadurch wird der fetale 

Anabolismus erleichtert (Hepp et al. 2003).  

 

 

 
 
 
Abb. 4:  Freinkel/Pedersen Hypothese 

 

 

Im Jahr 1952 wurde die Freinkel-Theorie von Jørgen Pedersen modifiziert und die 

Hypothese formuliert, dass mütterliche Hyperglykämie während der Schwangerschaft zu 

fetaler Hyperglykämie mit konsekutiver Hyperthrophie des fetalen Pankreas und fetaler 

Hyperinsulinämie führt (Pedersen 1952). Die Grundlagen der Hypothese haben heute noch 

die Gültigkeit. Die fetale Hyperinsulinämie spielt eine wichtige Rolle in der Entstehung eines 

überproportionalen asymmetrischen fetalen Wachstums (diabetische Fetopathie) sowie bei 

der Entwicklung assoziierter geburtshilflicher Komplikationen (Kautzky-Willer et al. 2009). 
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Die Hypothese von Pedersen belegt die HAPO-Studie, die den Zusammenhang zwischen 

der kindlichen Hyperinsulinämie und dem Geburtsgewicht, dem Auftreten neonataler 

Hypoglykämien sowie einer Adipositas des Neugeborenen bestätigt (HAPO-Studie, Metzger 

et al. 2008). 

 

Die Häufigkeit mütterlicher, besonders aber kindlicher Komplikationen steht in einem 

kontinuierlichen Zusammenhang mit den mütterlichen Blutglukosewerten, ein Schwellenwert 

existiert nicht (HAPO-Studie, Metzger et al. 2008). Die große internationale Hyperglycemia 

and Adverse Pregnancy Outcome (HAPO)-Studie an 23.316 Schwangeren aus neun 

verschiedenen Ländern, die in 15 Zentren auf vier Kontinenten (Nordamerika, Asien, Europa, 

Australien) über sechs Jahre vom 07/2000 bis 04/2006 beobachtet wurden, zeigt, dass eine 

Hyperglykämie das Risiko von Schwangerschaftskomplikationen schon unterhalb der 

Kriterien eines manifesten Diabetes melitus erhöht. Zu den primären untersuchten 

Endpunkten zählten die Makrosomie-Rate mit Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile, 

primäre Sectiorate, die Inzidenz von den neonatalen Hypoglykämien sowie die Häufigkeit der 

erhöhten kindlichen C-Peptid-Konzentrationen oberhalb der 90. Perzentile im 

Nabelschnurblut als Zeichen der fetaler Hyperinsulinämie. Sekundäre Endpunkte der Studie 

waren Frühgeburt vor 37. SSW, Schulterdystokie und Geburtstraumata des Neugeborenen, 

Notwendigkeit neonataler Intensivbehandlung, die Inzidenz der Hyperbilirubinämie sowie der 

Präeklampsie.  Der Zusammenhang war kontinuierlich zunehmend zwischen ansteigenden 

Glukosewerten im oGTT mit 24 - 32 SSW,  bereits bei den Werten, die deutlich unterhalb der 

definierten Grenzen für Gestationsdiabetes liegen, und den primären sowie sekundären 

Ergebnissen. Sowohl Geburtsgewicht, primäre Sectiorate als auch C-Peptid im 

Nabelschnurblut nahmen mit ansteigenden Blutglukosewerten der Mutter kontinuierlich zu. 

Diese Zusammenhänge galten jeweils für die Nüchternglukose, den 1-h-Wert und den 2-h-

Wert unabhängig voneinander (Metzger et al. 2008, HAPO-Studie). Ein Schwellenwert für 

jeden der gemessenen Glukosewerte war nicht zu eruieren. Kein Zusammenhang bestand 

bei Nüchtern-BZ-Werten zu der Häufigkeit der Hypoglykämien bei Neugeborenen, der 

Frühgeburt vor der 37.SSW, der Notwendigkeit neonataler Intensivbehandlung sowie der 

Hyperbilirubinämie (HAPO-Studie, Metzger et al. 2008). 

 

Kritikpunkte der HAPO-Studie sind die niedrige Zahl (ca. 50 %) der zur Auswertung 

gebliebenen Teilnehmer, Mutter-Kind-Paare sowie kein Behandlungscharakter der Studie. 

Da es sich um eine Beobachtungsstudie handelte, können die Korrelationen nicht vollständig 

bewiesen werden, sind aber wahrscheinlich. Der mütterliche BMI sowie Gewichtszunahme 

während der Schwangerschaft wurden nicht berücksichtigt. Würde das Ausmaß des 

Übergewichts der Schwangeren untersucht, dann könnten möglicherweise die erhöhten 
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primären Sectioraten unter anderem durch Adipositas erklärt werden. Es handelte sich 

ursprünglich um eine Doppelblindstudie, aus ethischen Gründen müsste eine Entbindung 

erfolgen: bei Nüchtern-Blutglukose ≥ 5,8 mmol/l, 2h Wert im oGTT ≥ 11,1 mmol/l, bei einem 

Wert ≤ 2,5 mmol/l und bei Gelegenheitswerten ≥ 8,9 mmol/l zwischen der 32.SSW bis 

34.SSW. Die Behandlung erfolgte nur in diesen besonderen Fällen. Diese Grenzwerte liegen 

weit über den bisherigen Kriterien (nach DGG 2001) für einen Gestationsdiabetes (nüchtern 

≥ 5,3 mmol/l venös (≥ 95 mg/dl) und/oder nach zwei Stunden ≥ 8,6 mmol/l (≥ 155 mg/dl) 

(Metzger et al. 2008, DGG 2001).Viele Patientinnen mit relativ hohen Blutzuckerwerten 

wurden nicht behandelt  

 

Hauptergebnis der HAPO-Studie ist, dass mit steigenden Glukosewerten der Mutter schon 

unterhalb der Grenzwerten des Gestationsdiabetes mit den ungünstigen mütterlichen, fetalen 

und neonatalen Komplikationen gerechnet werden kann (Metzger et al. 2008). Selbst bei nur 

einem erhöhten Wert im Glukosetoleranz-Test findet sich eine dem GDM vergleichbare 

fetale Morbidität (Crombach et al. 1990, Crowther et al. 2005). 

 

 

 

Akute Folgen für die Mutter 

 

Schwangere mit GDM haben im Vergleich zu gesunden Schwangeren ein erhöhtes Risiko 

für Harnwegsinfekte und vaginale Infektionen, schwangerschaftsinduzierte Hypertonie sowie 

Präeklampsie und Eklampsie. Die Infektionen der Harnwege sowie vaginale Milieustörungen 

sind die häufigsten Komplikationen in der diabetischen Schwangerschaft. Die aufsteigenden 

genitalen Infektionen sind eine der Hauptursachen der Frühgeburtlichkeit.  

Die mütterlichen Risiken bei der Geburt bestehen in Form von erhöhter Rate an operativen 

Entbindungen (Sectio caesarea und vaginal-operativ) sowie atonischer Nachblutungen 

infolge der kindlichen Makrosomie. Die mütterliche Morbidität ist abhängig von der 

Stoffwechselsituation und kann stark variabel sein  (Weiss et al. 1999, McMahon et al. 1998, 

Roach et al.2000, Hedderson et al. 2003, DGG 2001). 

 

Die mütterlichen Risiken bei Gestationsdiabetes  stellt die Tabelle 2 dar. 
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Mütterliche Risiken bei Gestationsdiabetes: 
 

 
• Harnwegsinfektionen 
• Vaginale Milieustörung, bakterielle Vaginose, Vulvovaginal-Kandidose 
• Frühgeburt (vorzeitige Wehentätigkeit, Zervixinsuffizienz, Blasensprung) 
• operative Entbindung (Sectio cesarea, vaginal-operative Entbindung) 
• Präeklampsie/ Eklampsie 
• schwangerschaftsinduzierte Hypertonie 
• Fehlgeburt 
• atonische Nachblutung 
• Polyhydramnion 
 

 

Tab. 2:  Mütterliche Risiken bei Gestationsdiabetes 

 

 

 

 

Langzeitfolgen für die Mutter 

 

Die Gestationsdiabetikerinnen haben ein erhöhtes Risiko für das Auftreten eines GDM in der 

nächsten Schwangerschaft. Die Wiederholungsrate des GDM für Folgeschwangerschaften 

liegt bei 36 – 68 % (Spong et al. 1998, MacNeill et al. 2001).  

 

Frauen mit Gestationsdiabetes erkranken im späteren Leben häufiger als gesunde 

Schwangere an einem, in den meisten Fällen nicht insulinpflichtigem Diabetes mellitus und 

an diabetesassoziierten kardiovaskulären Erkrankungen wie zerebrovaskuläre Insulte, 

Myokardinfarkte und Niereninsuffizienz sowie Hypertonie (Ben-Haroush et al. 2004, Hepp et 

al. 2003, Hunger-Dathe et al. 2006). Die Stoffwechselstörung ist oft mit Adipositas, arterieller 

Hypertonie und Hyperlipoproteinämie verbunden. Die kardiovaskuläre Morbidität und 

Mortalität ist bei den Patienten gegenüber der Normalbevölkerung etwa dreifach erhöht, 

wobei jede einzelne Komponente einen kardiovaskulären Risikofaktor darstellt (Isomaa et al. 

2001, Lakka et al. 2002).  

 

Das Risiko einen manifesten Diabetes mellitus zu entwickeln beträgt nach 20 Jahren ca.    

50 % und kann durch rechtzeitige Diagnose und Therapie erheblich verringert werden (Hepp 

et al. 2003). Die Manifestationsrate eines Diabetes mellitus Typ 2 schwankt zwischen 2 % 

und 70 %, abhängig von diagnostischen Kriterien für GDM, untersuchter Population, Zeit der 

Beobachtung und Fallzahlen. Die Inzidenz für die Manifestation steigt mit zunehmendem 
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Zeitabstand zur Schwangerschaft (Hunger-Dathe et al. 2006, Costa et al. 2000, Pallardo et 

al. 1999). Eine weitere Schwangerschaft oder eine Gewichtszunahme nach der 

Schwangerschaft mit GDM erhöht das Risiko an einen Diabetes mellitus zu erkranken 

(Peters et al. 1996). 

 

Nach Carr et al. haben die Gestationsdiabetikerinnen innerhalb von 3 - 5 Jahren nach der 

Geburt ein Risiko von ca. 33 % für die diabetische Manifestation. 10 - 31% der Frauen im 

Reproduktionsalter mit neu diagnostiziertem Typ 2 Diabetes haben einen GDM in der 

Vorgeschichte. Die Autoren schlussfolgern aus ihren Studienergebnissen, dass Frauen mit 

positiver Familienanamnese vormals GDM mit höherer Wahrscheinlichkeit bereits in 

jüngerem Alter von kardiovaskulären Ereignissen betroffen sind (Carr et al. 2006).  

 

Die Studie von Ratner und Mitarbeiter belegt, dass der Gestationsdiabetes als eine Vorstufe 

zum Typ 2- Diabetes mellitus angesehen werden muss. In der kurzen Beobachtungszeit von 

3 Jahren bestand für Frauen mit einem zurückliegenden GDM ein um 70 % höheres 

Diabetesrisiko im Vergleich zu Frauen ohne Gestationsdiabetes in der Vorgeschichte. Diese 

Frauen sind deutlich gefährdet in der Zukunft einen Diabetes mellitus zu entwickeln, wenn 

sie bereits nach der Gravidität in einem oGTT eine gestörte Glukosetoleranz aufweisen 

(Ratner et al. 2008). 

 

Die in Jahren 1989-1999 durchführte Deutsche Gestationsdiabetes-Studie zeigte, dass mehr 

als die Hälfte aller Frauen mit Gestationsdiabetes (52,7%) innerhalb von acht Jahren 

postpartum einen Diabetes mellitus entwickelt haben (Löbner et al. 2006). Das Gefahr ist 

erhöht bei Frauen mit Autoantikörper GAD und/oder Insulinoma Antigen-2, bei BMI>30 kg/m2 

und bei mehr als 2 Schwangerschaften. Das Risiko für die Entwicklung eines Typ 1–Diabetes 

mellitus liegt bei 93 % innerhalb von 3 Jahren postpartum bei Gestationsdiabetikerinnen mit 

Inselautoantikörpern (GADA und/oder IA-2A), unabhängig von der Therapie während der 

Schwangerschaft. Für Gestationsdiabetikerinnen, die bereits während der Schwangerschaft 

insulinpflichtig waren liegt das Risiko für die Entwicklung eines Typ 2-DM bei 61 % innerhalb 

von 3 Jahren nach Entbindung, unabhängig von normalen Blutzuckerwerten postpartum und 

für Gestationsdiabetikerinnen, die mit Diät therapiert wurden bei 14% (Löbner et al. 2006).  

 

 

 

 

http://www.pinguin-studie.de/glossar.html#gestationsdiabetes
http://www.medport.de/keyword.php?page_id=13&word=Schwangerschaftsdiabetes
http://www.medport.de/keyword.php?page_id=91&word=Diabetes
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Akute Folgen für das Kind 

 

Die Neugeborenen von Frauen mit GDM sind eine Risikogruppe. Die pathophysiologische 

Hauptursache perinataler Mortalität und Morbidität von Kindern diabetischer Mütter ist der 

fetale Hyperinsulinismus. 

 

Das erhöhte maternale Glukoseangebot an den Feten führt zu gesteigerter fetaler 

Insulinproduktion mit der Folge einer Hypertrophie und Hyperplasie der ß-Zellen sowie 

konsekutiver Makrosomie (diabetogene Fetopathie) mit Gefahr der assoziierten 

Geburtskomplikationen, wie erschwerte Entbindung und Verletzung des Kindes 

(Schulterdystokie, Plexusparese, Klavikulafraktur). Darüber hinaus führt der fetale 

Hyperisulinismus zu schweren neonatalen Hypoglykämien, Polyglobulie, Hyperbilirubinämie, 

Hypokalzämie sowie Unreife der Lunge und Leber mit gehäuftem Atemnotsyndrom. Bei 

insulinpflichtigen Gestationsdiabetikerinnen besteht die Gefahr einer intrauterinen 

Wachstumsretardierung (IUGR). Bei unbehandeltem oft unbekanntem Gestationsdiabetes 

kann es im Extremfall zum intrauterinen Tod kommen (Weiss et al. 1999, Hepp et al. 2003, 

Feige 2005. DGGG 2006).  

 

Perinatale Asphyxie, Azidose, Elektrolytstörungen, Frühgeburtlichkeit und pulmonale 

schwere Anpassungsstörungen sind weitere diabetesassozierte Komplikationen, die bei 

Neugeborenen diabetischer Mütter im Vergleich zu Kindern stoffwechselgesunder Mütter 

häufiger vorkommen (Uvena-Celebrezze et al. 2000, Persson et al. 1998). Die meisten 

neonatalen Verluste beim GDM sind auf die Frühgeburtlichkeit zurückzuführen, die beim 

fetalen Hyperinsulinismus 14-fach häufiger auftritt (Weiss et al. 1999). Für das erhöhte 

Frühgeburtrisiko können Polyhydramnion sowie fetale Makrosomie verantwortlich sein. 

 

Gestationsdiabetes ist mit einem erhöhten Fehlbildungsrisiko assoziiert (Queißler-Luft et al. 

2002), dabei stellt der präkonzeptionelle BMI einen prädiktiven Faktor für das Entstehen der 

Missbildungen dar. Je höher der BMI, desto höher ist das Risiko für kardiovaskuläre 

Fehlbildungen bei den Kindern (Martinez-Friaz et al. 2005). Ein BMI>25 kg/m² verdoppelt 

bereits das GDM-Risiko und ein BMI>30 kg/m² erhöht 7-fach das Fehlbildungsrisiko mit 

erhöhter Gefahr für Spina bifida, Herzfehlern, anorektale Atresie, Hypospadie, 

Brachydaktylie, Zwerchfellhernien oder Omphalocele (Waller et al. 2007). Kinder von 

Schwangeren mit GDM und Übergewicht (BMI>25 kg/m2) haben ein erhöhtes 

Fehlbildungsrisiko (Correa et al. 2008). Das erhöhte Risiko wird in der Literatur bereits bei 

einem präkonzeptionell unerkannten Typ 2-DM als auch beim GDM diskutiert. 



23 
 

Die kindlichen Risiken bei Gestationsdiabetes  stellt die Tabelle 3 dar. 

 

 

 

 
Kindliche Risiken bei Gestationsdiabetes: 
 

 
• Makrosomie (LGA) bei gleichzeitiger Organunreife mit 
• Gefahr einer Geburtstrauma (Schulterdystokie, Plexusparese, Klavikulafraktur) 
• Fetopathia diabetica 
• erschwerte Geburt 
• Intrauterine Wachstumsrestriktion (IUGR) 
• Frühgeburtlichkeit (Atemnotsyndrom, intrakranielle Blutungen) 
• Fetale und neonatale Infektionen 
• Neonatale Hypoglykämie, Hypokalzämie, Hyperbilirubinämie, Polyglobulie 
• Polyhydramnion 
• Plazentainsuffizienz, intrauteriner Fruchttod 
• Fehlbildungen  bei Schwangeren mit Adipositas 
 
 
 
Tab. 3:  Kindliche Risiken bei Gestationsdiabetes  

 

 

 

 

Langzeitfolgen für das Kind 

 

Kinder von Müttern mit unzureichend behandeltem GDM haben im späteren Leben ein 

erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Adipositas und Übergewicht sowie einer gestörten 

Glukosetoleranz bereits in der Pubertät oder im frühen Erwachsenenalter. Adipositas und 

gestörte Glukosetoleranz werden als wesentliche Risikofaktoren für die Entstehung eines 

zukünftigen Diabetes mellitus Typ 2 und eines metabolischen Syndroms betrachtet 

(Silverman et al. 1993, Plagemann et al. 1997 2x, Boney et al. 2005, Hillier et al. 2007). 

 

Eine Studie von Boney et al. 2005 liefert Beweise, dass Kinder mit einem Geburtsgewicht 

>90. Perzentile nach Gestationsalter von Mütter mit GDM sowie LGA-Kinder adipösen Mütter 

ohne GDM im Vergleich zu Kindern mit Normalgewicht ein signifikant erhöhtes Risiko haben, 

ein metabolisches Syndrom in der Kindheit zu entwickeln. Der Teufelskreis von Adipositas 

und Insulinresistenz ist dabei von großer Bedeutung (Boney et al. 2005). 

 

In einer multiethnischen Studie in den Vereinigten Staaten wird gezeigt, dass ansteigende 

Hyperglykämie in der Schwangerschaft mit erhöhtem Risiko für Adipositas in der Kindheit 
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nach 5 - 7 Jahren assoziiert ist. Die Beziehung wird auch nach Korrektur möglichen 

Einflussfaktoren nachgewiesen, wie mütterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, 

Alter der Mutter, Parität, Ethnizität und Geburtsgewicht. Das Risiko der Adipositas verdoppelt 

sich bei einem Nüchtern-BZ >95 mg/dl (>5,3 mmol/l) im Vergleich zu einem Nüchtern-BZ ≤95 

mg/dl (≤ 5,3 mmol/l) (Hillier et al. 2007). 

 

Bei Pima-Indianerinnen mit GDM, einer Höchstrisiko-Population für Typ 2 DM ist bekannt, 

dass ihre Kindern häufiger ein erhöhtes Geburtsgewicht aufweisen und ein hohes Risiko für 

die Entwicklung eines manifesten Typ 2-Diabetes und Adipositas schon in der Jugend und 

im jungen Erwachsenenalter haben. Franks et al. zeigen in ihrer Studie, dass das 

Geburtsgewicht der Kinder sowie deren Diabetesrisiko stark mit der mütterlichen 2-h-

Plasmaglukose nach Glukosebelastung mit 75 g im 3. Trimenon assoziiert. Weiterhin besteht 

ein erhöhtes Risiko für die 10-14 - jährigen Kinder für ihren größeren Bauchumfang und den 

höheren BMI. Die Beobachtung des Zusammenhangs der Glykämie in der Schwangerschaft 

und Übergewicht/Adipositas in der späteren Kindheit könnte bedeuten, dass die Adipositas 

im Kindesalter der späteren Glukosetoleranzstörung vorangeht (Franks et al. 2006). 

Kinder von Müttern mit GDM weisen ein erhöhtes Risiko auf, neuropsychologische 

Veränderungen und Entwicklungsstörungen im Schulalter zu entwickeln (Ornoy et al. 2001). 

 

Durch den reaktiven Hyperinsulinismus auf die intrauterine Hyperglykämie werden die 

insulinproduzierenden ß-Zellen des fetalen Pankreas funktionell und morphologisch 

geschädigt. Als Spätfolge werden die Kinder durch eine nicht genetische Disposition zum 

Diabetes mellitus begünstigt (Freinkel 1980, Plagemann et al. 1997, Silverman et al. 1993). 

 

Weltweit wird derzeit diskutiert, dass Expositionen gegenüber bestimmten prägenden 

Faktoren während kritischer, sensibler Entwicklungsphasen das Risiko für chronische 

Erkrankungen wie Adipositas, Diabetes mellitus und kardiovaskuläre Erkrankungen im 

Rahmen einer Fehlprogrammierung lebenslang beeinflussen können (Plagemann et al. 

2007). Neuste Studien zeigen, dass durch das intrauterine Glukoseüberangebot nicht nur die 

ß-Zellen bereits intrauterin geschädigt werden, sondern die gesamte Stoffwechsel- und 

Körpergewichtsregulation sowie zentralnervöse Regelsysteme der Nahrungsaufnahme 

fehlprogrammiert werden (Plagemann et al. 2007). Für die im Kindesalter drohende 

Entwicklung einer Glukoseintoleranz könnte bei der Exposition gegenüber diabetischer 

Stoffwechsellage in utero die fetale Programmierung („fetal programming“) von großer 

Bedeutung sein (Hillier et al. 2007). Die Theorie der fetalen Programmierung geht davon aus, 

dass bereits intrauterin eine Programmierung von späteren Erkrankungen erfolgt und 

entscheidende Weichen für die spätere Entwicklung des Kindes gelegt werden. 
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Negative Einflüsse während der Entwicklungsphase können zu verschiedenen 

Langzeitschäden und strukturellen Veränderungen führen, die in die nächste Generation 

weiter gegeben werden. Frauen, die selbst in der Perinatalperiode einer intrauterinen 

Hyperglykämie ausgesetzt waren, haben in Zukunft ein deutlich erhöhtes Risiko für die 

Manifestation eines GDM in deren eigener Schwangerschaft (Hillier et al. 2007, Plagemann 

et al. 2007). 

 

 

 

 

1.1.4 Diagnostisches Vorgehen 

Indikation 

In Deutschland ist der orale Glukose Toleranz-Test (oGTT) bei jeder Schwangeren nicht 

Bestandteil der Mutterschaftsrichtlinien, was dazu führt, dass ein beträchtlicher Teil der 

Schwangeren nicht getestet wird. Entsprechend den Richtlinien zur Mutterschaftsvorsorge 

erfolgen im Rahmen der Schwangerschaftsvorsorge zur Diagnose von Gestationsdiabetes 

Kontrollen auf Glukosurie (Mutterschafts-Richtlinien 2011, Beschluss Mutterschafts-

Richtlinien 2003). Die Bestimmung der Glukose im Urin hat aber eine sehr geringe 

Aussagekraft. Die Nierenschwelle bei einer Schwangerschaft kann physiologisch so stark 

erniedrigt sein, dass schon bei normalen Blutzuckerwerten Glukose in den Harn übertritt. 

Außerdem werden bei normaler Nierenschwelle erhöhte Blutzuckerwerte unterhalb der 

Nierenschwelle nicht erfasst (Hepp et al. 2003). Die Bestimmung der Uringlukose als 

Screening-Parameter ist sinnlos und wird nicht mehr empfohlen (DGGG 2006, DGG 2011). 

 

Laut Empfehlungen der DDG 2001 und der Deutschen Gesellschaft für Gynäkologie und 

Geburtshilfe (Stand 2006) soll bei jeder Schwangeren eine Untersuchung auf GDM 

durchgeführt werden. Dazu bieten sich zwei Vorgehensweisen an: 

 

 Bei allen Schwangeren erfolgt eine einzeitige Untersuchung mit einem 75-g oGTT 

zwischen 24 - 28 SSW. 

oder: 

 Es wird bei allen Schwangeren zwischen 24 - 28 SSW zunächst ein Screening - Test 

mit 50 g Glukose durchgeführt, der bei pathologischem Ausfall durch einen 75-g 

oGTT vervollständigt werden muss (zweizeitige Untersuchung). 
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Bei Risikofaktoren wie:  

 

• Verwandte 1. Grades (Eltern und/oder Geschwister) mit bekanntem Diabetes mellitus 

• Übergewicht (Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft  >27,0 kg/m²) 

• Alter über 30 Jahre 

• GDM in einer vorangehenden Schwangerschaft 

• geburtshilflich belastende Anamnese: Geburt eines Kindes > 4000g, Totgeburt, schwere 

kongenitale Fehlbildungen in einer vorangehenden Schwangerschaft, habituelle 

Abortneigung (> 3 Fehlgeburten hintereinander) 

 

sollte eine Diagnostik bereits im 1. Trimenon erfolgen und bei unauffälligem Ergebnis in der 

24. – 28. SSW und bei erneut unauffälligem Befund letztmalig in der 32. – 34.SSW 

wiederholt werden.  

 

Zusätzlich soll bei Glukosurie in der Frühschwangerschaft oder Neuauftreten von Glukosurie 

zu einem späteren Zeitpunkt und/oder diabetesspezifischen Symptomen (Durst, Polyurie, 

muskuläre Schwäche, Gewichtsabnahme unklarer Ursache) baldmöglichst ein 

diagnostischer oGTT durchgeführt bzw. wiederholt werden, wenn der letzte oGTT mehr als 

vier Wochen zurückliegt. Ein diagnostischer oGTT ist auch bei erstmalig im Ultraschall 

festgestellter Makrosomie des Feten oder Polyhydramnion zur Klärung der Ursache 

erforderlich.  

 

Jeder außerhalb der Bedingungen eines formalen oGTT bestimmte Blutglukosewert ≥200 

mg/dl (≥11,1 mmol/l) legt den Verdacht auf einen manifesten Diabetes mellitus nahe, 

besonders bei gleichzeitig bestehenden Symptomen. Dieser Verdacht muss durch eine 

zweite Blutglukose-Bestimmung nüchtern oder postprandial, so schnell wie möglich bestätigt 

oder ausgeschlossen werden (DDG 2001,DGGG 2006). 

 

Bei einem Nüchtern-Blutglukosewert von >5,0 mmol/l (>90 mg/dl) im kapillären Vollblut oder 

>5,3 mmol/l (>95 mg/dl) im venösen Plasma kann auf den oGTT verzichtet und die Diagnose 

Gestationsdiabetes gestellt werden (DDG 2001,DGGG 2006). 
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Methodik der Diagnostik 

 

Der Gestationsdiabetes wird über die Durchführung eines oralen 75 g - Glukosetoleranztests 

diagnostiziert. Die Glukosebelastung bewirkt eine gesteigerte Insulinausschüttung. In der 

Folge wird der Blutzuckerspiegel innerhalb definierter Toleranzgrenzen reguliert (DDG 2001, 

DGGG 2006). 

 

Es gibt eine Reihe von Testverfahren, die sich in der Menge der verabreichten Glukose, 

Anzahl der Blutabnahmen und verschiedenen Grenzwerten unterscheiden. Tabellen 4 - 5 

zeigen die meist verwendeten, oralen Glukosetoleranztests (oGTT). Keiner dieser Tests ist 

ideal oder generell anerkannt.  

 

 
 

(Kein Nüchtern-BZ), 50 g Glukose oral - 1 h BZ 
(Glucose- Challenge- Test, GCT) 
Der 50g Test wird als Suchtest eingesetzt, bei pathologischen Werten wird danach mit dem 
75 - bzw. 100g Test nachgetestet 

Nüchtern BZ als Screeningtest, nachfolgend ab Grenzwerten zwischen 84 bis 95 mg/dl  
(4,7 – 5,3 mmol/l) 75g - Glukosebelastungstest 

Nüchtern BZ – 75g Glukose-Belastung oral - 1, 2h - BZ (Glucose - Tolerance Test, oGTT) 

Nüchtern BZ – 75g Glukose-Belastung oral - 2h - BZ (oGTT nach WHO) 

75g Glukose-Belastung oral - 1h - BZ („Grazer Methode“) 

Nüchtern BZ – 100g Glukose Belastung oral – 1,  2, 3-h - BZ 

Zufallsplasmaglukose 

 
 
Tab. 4:  Testverfahren, die international verwendet werden, Screening auf Gestationsdiabetes, Zusammenfassender 
Bericht des Bundesausschussses der Ärzten und Krankenkassen, 2003 

 

 

 

In Europa wird überwiegend der 75 g oGTT nach den WHO-Kriterien, in den USA dagegen 

der 100g oGTT nach O´Sullivan praktiziert (O´Sullivan et al. 1964, Pettitt et al, 1994, WHO 

1994). Die WHO und die Deutsche Diabetes Gesellschaft treten für eine weltweite 

Anwendung des 75 g-oGTT ein (DGG 2001, WHO 1994). Der größte Nachteil des Tests 

nach WHO-Kriterien ist das Fehlen des 1 h-Wertes. Dieser Wert ist geburtshilflich von 

größter Bedeutung, da die postprandialen Glukose-Peaks die größte Belastung für den 

Feten darstellen (Weiss et al.1998, Ogata et al.1995). Nach den Grazer Kriterien soll ein 



28 
 

GDM schon bei einem 1h-Wert über 160 mg/dl (>8,88 mmol/l) und bei 2h-Wert über 140 

mmol/dl (7,8 mmol/l) festgestellt werden (Weiss et al. 1998). 

 

Im Allgemeinen galt bisher die Diagnose des Gestationsdiabetes als gesichert, wenn im 

oGTT mindestens zwei der drei Messwerte (nüchtern, eine Stunde, zwei Stunden 

postprandial) den Grenzwert überschreiten (DGG 2001, DGGG 2006).  

 

Allerdings sind die empfohlenen Grenzwerte des oralen Glukosetoleranztests (oGTT) seit 

mehreren Jahrzehnten Gegenstand vieler Diskussionen. Verschiedene Messmethoden 

(Somogyi-Nelson, Hexokinase, Glukoseoxidase), Messorte (kapillär, venös), Blutfraktionen 

(Vollblut, Plasma) und die Menge der zu verabreichenden Glukose (75 g, 100 g) erschweren 

den Vergleich verschiedener Studien sowie des mütterlichen und fetalen Outcomes (DDG 

2001, O’Sullivan et al. 1964, Carpenter et al. 1982, Weiss et al. 1998). Dennoch sind die 

meisten Untersuchungen zu dem Ergebnis gekommen, dass es sich beim GDM um ein 

Kontinuum handelt und bei ansteigenden Werten auch häufiger Komplikationen auftreten. 

 

Handhabung und Interpretation des oralen Glukosetoleranztestes sind uneinheitlich, was 

zusammen mit anderen Faktoren die unterschiedlich angegebene 

Gestationsdiabetesinzidenz zwischen 1 % und 20 % erklärt (Coustan et al. 1998, King 1998). 

Noch bis vor kurzem existierten keine international einheitlichen und allgemein akzeptierten 

Kriterien zur Beurteilung der diagnostischen Schwellen im oGTT (Tab. 5). 

 

 

 
 
Internationale Grenzwerte für Glukosetoleranz Tests 
(BZ im mg/dl und mmol/l, Plasmaglukose) 
 

Organisation/ 
Kriterien 

Glukose-
Belastung 

0h 1h 2h 3h 
mg/dl mmol/l mg/dl mmol/l mg/dl mmol/l mg/dl mmol/l 

DDG 75g ≥90 (k) 
≥95 (v) 

≥5,0  
≥5,3  

≥180 ≥10,0 ≥155 ≥8,6 - - 

WHO 75g <126 <7,0 - - ≥140  
IGT 

≥7,77 
IGT 

- - 

WHO 75g ≥126 ≥7,0 - - ≥200 
DM 

≥11,1 
DM 

- - 

NDDG 100g ≥105 ≥5,83 ≥190 ≥10,5 ≥165 ≥9,16 ≥145 ≥8,05 

ADA 50g - - ≥140 ≥7,77 - - - - 

ADA 100g ≥95 ≥5,27 ≥180 ≥9,99 ≥155 ≥8,61 ≥140 ≥7,77 

ADA 75g ≥95 ≥5,27 ≥180 ≥9,99 ≥155 ≥8,61 - - 

Grazer 
Kriterien 

75g - - ≥160 ≥8,88 ≥140 ≥7,77 - - 

EASD 75g ≥110 ≥6,11 - - ≥160 >8,88 - - 

 
Tab. 5:  Etablierte Kriterien zur Diagnose eines GDM;   (k) kapillär, (v) venös 
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Die Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG 2001) empfahl folgende Methoden: 

 

 Oraler 50-g Glukose-Screening-Test, Suchtest 

 

Der Test kann zu jeder Tageszeit, unabhängig von der vorausgegangenen Nahrungszufuhr 

durchgeführt werden, wobei der Zeitraum zwischen der 24. - 28.SSW als optimal für die 

Feststellung bzw. Ausschluss eines Gestationsdiabetes angesehen wird. 

Zu dem Suchtest werden 50 g Glukose oder ein entsprechendes Oligosaccharidgemisch in 

200 ml Wasser innerhalb von 3 - 5 Minuten getrunken. Nach 60 Minuten wird die Glukose mit 

einer qualitätskontrollierten Methode im Blut bestimmt. 

 

Ein Blutglukosewert >7,8 mmol/l (>140 mg/dl) nach einer Stunde gilt als pathologisch und 

erfordert eine standardisierte Diagnostik mittels 75 g - oGTT. Ab einem Screening-Wert von 

≥11,1 mmol/l (≥200 mg/dl) soll vor Durchführung des diagnostischen oGTT ein Nüchtern-

Blutglukosewert bestimmt werden. Bei einem Nüchtern-Blutglukosewert von >5,0 mmol/l 

(>90 mg/dl) im kapillären Vollblut oder >5,3 mmol/l (>95 mg/dl) im venösen Plasma wird die 

Diagnose Gestationsdiabetes gestellt (DDG 2001, DGGG 2006). 

 

 

 Diagnostischer 75-g oraler Glukosetoleranz-Test (oGTT)  

orale Glukosebelastung 

 

Der Test soll am Morgen nicht später als um neun Uhr nach einer mindestens achtstündigen 

Nahrungskarenz beginnen. Zumindest 8 - 12 Stunden vor dem Test sind Rauchen, Kaffee 

und besondere körperliche Aktivität zu vermeiden. Drei Tage vor dem Test soll keine 

Einschränkung der Kohlenhydrat-Aufnahme (kohlenhydratreiche Ernährung ≥150 g/Tag) 

erfolgen. 

 

Zur oralen Glukosebelastung erhält die Schwangere morgens nüchtern nach der ersten 

Blutentnahme 75 g Glukose, gelöst in 300 ml Wasser, oder ein entsprechendes 

Oligosaccharidgemisch, das innerhalb von 3-5 Minuten getrunken werden soll. Der Test soll 

in sitzender Position (keine Muskelanstrengung) durchgeführt werden. Rauchen vor und 

während des Tests ist nicht erlaubt. Die Schwangere soll nicht essen oder trinken. 

Bewertet werden die Blutglukose-Messergebnisse vor dem Test (nüchtern) sowie eine und 

zwei Stunden nach Ende des Trinkens der Testlösung. 
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Die Messungen der Blutglukose bei Screening und Diagnostik müssen mit einer 

qualitätsgesicherten Methode durchgeführt werden. Handmessgeräte zur Patienten-

Selbstkontrolle sind ungeeignet und abzulehnen (Kerner et. al 1998). 

 

In seiner Bewertungsempfehlung orientierte sich die Deutsche Diabetes Gesellschaft an den 

aus den Originaldaten von O’Sullivan (1964) umgerechneten Grenzwerten von Carpenter 

und Coustan (1982). Nach diesen Bewertungskriterien liegt ein GDM vor, wenn mindestens 

zwei der folgenden drei Blutglukose-Grenzwerte erreicht oder überschritten werden (Tab.6).  

 

 

 

 
BG-Grenzwerte  
 

 
mmol/l 

 
mg/dl 

 
nüchtern       kapilläres Vollblut 

 
5,0 

 
90 

                         venöses Plasma 5,3 95 
nach einer Stunde   10,0 180 
nach zwei Stunden 
 

8,6 155 

 

Tab.6:  Blutglukose-Grenzwerte (DDG 2001) 
 

 

Erreicht oder überschreitet nur ein Wert die oben angegebenen Grenzen, so liegt 

definitionsgemäß eine eingeschränkte Glukosetoleranz (IGT) vor (DDG 2001). Die IGT wird 

wie ein diagnostizierter GDM behandelt. 

 

Nachteile des oGTT sind geringe Reproduzierbarkeit und fehlende Berücksichtigung des 

Body-Mass-Index. Die konzentrierte Glukoselösung verursacht nicht selten Übelkeit oder 

Kopfschmerzen. 

 

Die diagnostischen Schritte beim Gestationsdiabetes, die den in den Untersuchungsjahren 

2004-2006 gültigen Richtlinien der Deutschen Diabetesgesellschaft entsprachen, sind in 

Abbildung 5 dargestellt (DDG 2001). 
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Abb. 5:  Diagnostische Schritte beim Gestationsdiabetes (Quelle: Richtlinien der Deutschen Diabetesgesellschaft, 
AG Diabetes u. Schwangerschaft der DDG 2001). 

 

 

Die genannten Grenzwerte beziehen sich auf die Behandlungsbedürftigkeit und das Risiko 

der Mutter. Das Risiko der kindlichen Morbidität wird mit diesem Test nicht erfasst (DDG 

2001, Feige 2005, DGGG 2006). In Beziehung auf kindliche Auffälligkeiten oder 

Risikofaktoren in der Anamnese könnten ggf. andere Grenzwerte in Anwendung gebracht 

werden, wie nüchtern < 90, 1 h < 165, 2h < 145 mg/dl (Feige 2005).  

 

Inzwischen wurde im Jahr 2011 eine neue überarbeitete evidenzbasierte Leitlinie zu 

Diagnostik, Therapie u. Nachsorge des Gestationsdiabetes mellitus (GDM) von der 

Deutschen Diabetes-Gesellschaft (DDG) und der Deutschen Gesellschaft für Gynäkologie 

und Geburtshilfe (DGGG) erstellt und ersetzte damit die Empfehlungen zur Diagnostik und 

Therapie des Gestationsdiabetes aus dem Jahr 2001 (DDG 2011, DDG 2001). Auf die neuen 

diagnostischen Empfehlungen in der Leitlinie der DDG 2011 wird im Abschnitt „Diskussion“ 

eingegangen. 
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In den meisten Bundesländern ist das GDM-Screening eine individuelle Gesundheitsleistung 

(IGeL) Leistung und nicht alle Krankenkassen übernehmen die Kosten für das Screening. Es 

werden bisher nur für Schwangere mit Risikofaktoren die Kosten für den oGT-Test von den 

Krankenkassen übernommen. Studien sowohl in Europa als auch in den Vereinigten Staaten 

haben gezeigt, dass beim Testen nach Risikofaktoren 50 % der Frauen mit 

Gestationsdiabetes nicht erfasst werden (Coustan et al. 1989). Die Deutsche 

Diabetesgesellschaft und die Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe bemühen sich 

deshalb seit Jahren um eine Integration des GDM-Screenings für alle Schwangeren in die 

Mutterschaftsrichtlinien, damit das Screening den Schwangeren als Kassenleistung 

angeboten wird. 

 

Im Jahr 2009 legte das IQWiG (Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit im 

Gesundheitswesen) die Ergebnisse der Nutzenanalyse eines Screenings auf 

Gestationsdiabetes vor. Der Abschlussbericht sah einen indirekten Hinweis darauf, dass ein 

Screening auf GDM zu einer Reduktion von perinatalen Komplikationen führen kann, wenn 

die Gestationsdiabetikerinnen erkannt und rechtzeitig behandelt werden. Laut IQWiG ergibt 

sich aus den Therapiestudien ein Hinweis auf einen Nutzen einer GDM-spezifischen 

Therapie, es existieren jedoch keine direkten Belege für oder Hinweise auf einen Nutzen 

oder einen Schaden durch ein Screening auf Gestationsdiabetes, da keine geeigneten 

Screeningsstudien identifiziert wurden (IQWiG 2009). Trotz intensiver Diskussion existiert 

bislang in Deutschland kein generelles Screening auf Gestationsdiabetes 

(Mutterschaftsrichtlinie 2011). Das Screening mit 75g-oGTT wird jedoch von der DGGG 

sowie der DGG für alle Schwangeren zwischen 24 und 28 Schwangerschaftswochen 

empfohlen (DDG 2001, DGGG 2006, DGG 2011). 

 

 

 

 

1.1.5  Therapiemöglichkeiten 

Einstellungsziele 

 

Die Therapieziele sollen hauptsächlich auf die Belange des Feten als Indikator der 

mütterlichen Stoffwechselhomöostase ausgerichtet werden. Es wurden nach einer 

umfangreichen retrospektiven Datenanalyse mütterliche Blutglukosewerte mit dem „perinatal 
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Outcome“ assoziiert und Blutglukoserichtwerte und Therapieempfehlungen abgeleitet 

(Combs et al. 1992, Mecacci et al. 2003, DGG 2001) (Tab. 7).  

 

 
 

 
BG - Zielbereich  
 

 
mmol/l 

 
mg/dl 

 
nüchtern / präprandial  

 
3,3–5,0 

 
60–90 

1 Stunde   postprandial 6,7–7,8 120–140 
2 Stunden postprandial 
 

≤ 6,7 ≤ 120 

 

 Tab. 7:  Zielbereich kapillarer Blutglukose-Werte (DGG 2001) 

 

 

Die kapillären Blutglukose-Werte sollen nüchtern und präprandial 5,0 mmol/l (90 mg/dl), eine 

Stunde nach Beginn der Mahlzeit 7,8 mmol/l (140 mg/dl) und zwei Stunden nach Beginn der 

Mahlzeit 6,7 mmol/l (120 mg/dl) nicht überschreiten und bei Insulintherapie präprandial 3,3 

mmol/l (60 mg/dl) nicht unterschreiten. 

 

Eine Einstellung des Stoffwechsels mit Blutglukose-Mittelwerten <4,8 mmol/l (<87mg/dl), 

errechnet aus drei prä- und drei postprandialen Werten eines Tagesprofils, führt zu einer 

Verdoppelung des Risikos für hypotrophe Feten und soll vermieden werden (Langer et al. 

1989, DGGG 2006).  

Die Einstellungsziele nach den neuen Leitlinien der DGG 2011 unterscheiden sich nur 

geringfügig in der Nüchternglukose-Zielwerten (nüchtern BG 3,6 -5,3 mmol/l [65-95 mg/dl]) 

von den bisherigen Einstellungszielen (DGG 2011). 

 

Die individuelle Therapiefestlegung für jede einzelne Schwangere und erfolgreiche Therapie 

während der Schwangerschaft bedürfen einer engen Kooperation zwischen Diabetologen 

und diabetologisch erfahrenem Gynäkologen. Die mehrfache tägliche 

Blutglukosebestimmung der Patientin und Dokumentation sind zwingend notwendig. HbA1c-

Wert sowie Fructosamin können nur als Kontrolle patientenunabhängig bestimmt werden, da 

die Parameter die kurzfristige Blutglukoseveränderungen nur bedingt abbilden (DGGG 

2006).  
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Diabetologische Betreuung und Schulung 

 

Nach Feststellung eines Gestationsdiabetes soll die Patientin in eine ambulante 

diabetologische Schwerpunkteinrichtung überwiesen werden.  

 

Der Gestationsdiabetes erfordert die Erstellung eines individuellen Therapiekonzepts. Die 

Behandlung wird auf die einzelne Gestationsdiabetikerin und ihre Bedürfnisse unter 

Berücksichtigung der Essgewohnheiten, Tagesrhythmus, Körpergewicht und sozio-

kulturellen Status abgestimmt. 

 

Als erste therapeutische Maßnahmen erfolgen eine Schulung und Ernährungsberatung. Die 

Schulung soll unverzüglich, flexibel und individuell erfolgen. Die Teilnahme an einer 

strukturierten Gruppen-Schulung wird für die Schwangeren empfohlen, die schon in der 

Frühschwangerschaft bei einem symptomatischen GDM eine intensivierte Insulintherapie 

benötigen. 

Die Schwangere soll am Tag der Vorstellung beim Diabetologen die Blutglukose-

Selbstkontrolle mit einem Handmessgerät erlernen und die Blutglukose-Werte vor den drei 

Hauptmahlzeiten und eine Stunde nach Beginn der Mahlzeiten messen und dokumentieren 

können (mindestens 6 Werte pro Tag, Profile: nüchtern, eine Stunde postprandial sowie im 

Fall einer Insulintherapie vor dem Schlafengehen und bei Unsicherheit)(DGG 2001, DGGG 

2006).  

 

Im Verlauf der Schwangerschaft ist weitere intensivierte Betreuung der 

Gestationsdiabetikerinnen sowie Planung der Entbindung in einer Geburtsklinik mit 

angeschlossener neonatologischer Intensivstation angezeigt (DGGG 2006). 

 

 

 

Ernährungsumstellung 

 

Ein gesicherter Gestationsdiabetes erfordert eine effektive Therapie, wofür folgende 

Behandlungsstrategien zur Verfügung stehen: Ernährungsberatung, sportliche Aktivitäten 

sowie Insulinbehandlung. 

 

Jede Therapie des Gestationsdiabetes beginnt mit einer Ernährungsberatung. Die Diät soll 

von einer ausgebildeten Fachkraft individuell und nach Kohlenhydrat-Einheiten 
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zusammengestellt werden, die das Körpergewicht, die körperliche Aktivität sowie die 

persönlichen Vorlieben der Schwangeren berücksichtigt und durch Ernährungsprotokolle 

überprüft wird (DGG 2001).  

 

Empfohlen wird eine fettarme, vollwertige und ballaststoffreiche Kost, die eine für die 

Bedürfnisse der Schwangerschaft adäquate Kalorienmenge und Zusammensetzung enthält. 

Einen Anhaltspunkt für die tägliche Energiezufuhr nach Körpergewicht bietet das Schema in 

Tabelle 8, basierend u.a. auf den Empfehlungen der Amerikanischen Diabetesgesellschaft. 

Die optimale Nährstoff- sowie Nährwertversorgung soll an die gesteigerten Bedürfnisse in 

der Schwangerschaft angepasst werden, ohne eine exzessive Gewichtszunahme und 

postprandiale Hyperglykämie/Hyperlipidämie einerseits und eine Hungerketose andererseits 

hervorzurufen (Kautzky-Willer et al. 2002).  

 

Die tägliche Energiezufuhr entspricht bei Normalgewicht 25–30 kcal/kg, verteilt auf 40 – 50 % 

(vor allem komplexe) Kohlenhydrate, 30 – 40 % Fett (davon 10 % mehrfach ungesättigt) und 

15 – 25 % Eiweiß. Die Nahrungsmenge sollte auf 3 Hauptmahlzeiten und 3 

Zwischenmahlzeiten verteilt werden, wobei die Kohlenhydratmenge 40% der Tageskalorien 

nicht unterschreiten sollen (Kautzky-Willer et al. 2002, Amann-Gassner et al. 2008).  

 

In der Gravidität sollen rasch resorbierbare Kohlenhydrate (KH mit hohem glykämischem 

Index) vermieden werden, die hohe postprandiale Glukose- und Insulinpeaks induzieren und 

die Entwicklung einer Insulinresistenz begünstigen. Eine Diät auf der Basis komplexer 

Kohlenhydraten (KH mit niedrigem glykämischem Index: Gemüse, Kartoffeln, 

Vollkornprodukte) trägt zusätzlich über Beeinflussung des freien Fettsäuren-Metabolismus 

(FFA) zur Verbesserung der Insulinsensitivität bei.  

Hohe Mengen an frei zirkulierenden freien Fettsäuren beeinträchtigen die Insulinwirkung 

sowohl in der Peripherie als auch in der Leber und zeigen einen toxischen Effekt auf die β-

Zellen. Erhöhte Aufnahme von mehrfach ungesättigten Fettsäuren senkt das Risiko einer 

Glukoseintoleranz während der Schwangerschaft (Wang et al. 2000). Eine ballaststoffreiche 

Ernährung (30 g/Tag) kann die fetale Entwicklung günstig beeinflussen (Kautzky-Willer et al. 

2002).  

 

Der tägliche Bedarf an Proteinen – vor allem fettarme und tierische Produkte – liegt bei      

0,8 g/kg KG und ab dem 4. Schwangerschaftsmonat bei 1,0 –1,5 g/kg KG. Der Fettgehalt in 

der Nahrung soll 40 % der täglichen Energiezufuhr nicht überschreiten, die essentiellen 

Fettsäuren Linolsäure und α-Linolensäure (z.B. im Sojaöl) sollen dabei 2,5 % bzw. 0,5 % der 

Energie und die Gesamtmenge an mehrfach ungesättigten Fettsäuren sowie der Anteil an 
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gesättigten Fettsäuren weniger als 10 % der Gesamtenergie ausmachen (Kautzky-Willer et 

al. 2002). 

 

Der Kalorienbedarf für eine Schwangere im 2. und 3. Trimenon beträgt ca. 30 kcal/kg 

Körpergewicht. Bei Adipositas mit einem Body-Mass-Index >30 kg/m² am Beginn der 

Schwangerschaft ist eine moderate Kalorienrestriktion auf 25 kcal/kg Körpergewicht sinnvoll, 

wobei eine Hungerketose vermieden werden soll. Eine Gewichtsveränderung von 1 - 2 kg zu 

Beginn der Ernährungsumstellung ist unbedenklich (Kautzky-Willer et al. 2002, DDG 2011).  

 

Die Richtwerte für die tägliche durchschnittliche Energiezufuhr und 

Gesamtgewichtszunahme in der Gravidität in Abhängigkeit vom BMI stellt die Tab. 8 dar. 

 
 

 
BMI 

 
kcal/kg 

 
Mütterliche 

Gewichtszunahme (kg) 
in der Schwangerschaft 

 

 
> 29 

  
 24–25   

 
7 

26–29 25–30 7–11,5 
20–26 30–32 11,5–16 
< 20 33–40 12,5–18 

 

 

Tab. 8:  Richtwerte für die tägliche durchschnittliche Energiezufuhr und Gesamtgewichtszunahme in der Gravidität 
in Abhängigkeit vom Body-Mass-Index (BMI: kg/m²) vor der Schwangerschaft (Kautzky-Willer et al. 2002) 

 

 

Bei etwa 60 – 70 % aller Gestationsdiabetikerinnen kann durch eine Ernährungsumstellung 

mit Bilanzierung der Kohlenhydratzufuhr und eventueller Kalorienrestriktion eine 

normoglykämische Stoffwechsellage erreicht werden (McFarland et al. 1999). Es soll auf 

eine kontrollierte Gewichtszunahme geachtet werden, insbesondere bei übergewichtigen und 

adipösen Frauen.  Die bereits in der Leitlinie der DDG 2011 empfohlene Nährstoffverteilung 

beträgt: Kohlenhydrate 40-50 %, Protein 20 %, Fett 30-35 % (DGG 2011). 
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Körperliche Aktivität 

 

Muskelarbeit bezeichnet ganz allgemein Körperbewegung oder körperliche Aktivität durch 

Muskelkontraktionen, die zu einem Energieverbrauch zusätzlich zum Grundumsatz führt. 

Regelmäßige körperliche Aktivität stellt ein weiteres wichtiges Therapieprinzip dar und sollte 

auch Frauen in der Gravidität, wenn keine geburtshilflichen oder internistischen 

Kontraindikationen vorliegen, empfohlen werden. Zusätzlich zur Ernährungsumstellung 

sollten schwangere Frauen mit GDM zu vermehrten sportlichen Aktivitäten, wie z. B. 

regelmäßiges Schwimmen, Gehen oder Treppensteigen motiviert werden (ACOG Committee 

Opinion 2002). 

 

Absolute Kontraindikationen gegen Sport während der Schwangerschaft (ACOG 2002): 

- hämodynamisch beeinträchtigende Herzerkrankung 

- restriktive Lungenerkrankung 

- inkompetenter Muttermundverschluss/Cerclage 

- Mehrlingsschwangerschaft mit Risiko zu vorzeitiger Wehentätigkeit 

- langandauernde Blutung im zweiten und dritten Trimester 

- Placenta praevia nach der 26. Schwangerschaftswoche 

- vorzeitige Wehentätigkeit in der gegenwärtigen Schwangerschaft 

- vorzeitiger Blasensprung 

- Präeklampsie-induzierte Hypertension  

 

Muskelarbeit unterstützt die Normalisierung erhöhter Blutglukosewerte durch 

Energieverbrauch, verbessert die Insulinsensitivität und erhöht die Glukoseaufnahme in die 

Muskulatur ohne zusätzliches Insulin (Bung et al.1993, Lehmann et al. 2001, Avery et al. 

2001, Dempsey et al. 2005). Nach Ausschluss von Kontraindikationen kann also Sport eine 

Alternative für die Therapie eines GDM darstellen, beziehungsweise das Risiko für die 

Entstehung eines Schwangerschaftsdiabetes reduzieren (Bung et al. 1991, Bung et al. 1993, 

Artal 2003, Rudra et al. 2006).  

 

Aus pathophysiologischer Sicht folgt jede Art körperlicher Aktivität den gleichen 

metabolischen und hormonellen Regelmechanismen. In Ruhe wird der Energiebedarf der 

Skelettmuskulatur fast vollständig durch die Oxidation freier Fettsäuren gedeckt. Mit 

zunehmender Muskelarbeit steigt der Energiebedarf akut an und kann durchaus das 8- bis 

10-fache des Ruhebedarfs erreichen. Zur Deckung dieses Energiebedarfs greift die 

Muskulatur anfangs auf Glukose und erst später auf eine Mischung aus freien Fettsäuren 
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und Glukose zurück. Der Glukoseverbrauch wird aus den eigenen muskulären 

Glykogenreserven gedeckt. Wenige Minuten nach Beginn der Muskelarbeit wird überlappend 

die Glukoseaufnahme aus dem Blut durch die Kontraktionen der Muskulatur in Anwesenheit 

von Insulin erheblich gesteigert. Die Steigerung des Glukosetransportes aus dem Blut in die 

Muskelzelle erfolgt durch die Translokation der Glukosetransporter (GLUT-4) vom 

endoplasmatischen Retikulum in die Muskelzellmembran. Diese Translokation wird durch die 

Eigenkontraktion der Muskulatur induziert und entspricht der physiologischen Wirkung des 

Insulins (Kemmer et al. 2007).  

 

Unter körperlicher Belastung, wenn gleichzeitig keine Glukoseresorption aus der Nahrung 

zur Verfügung steht, kann ein Abfall des Glukosespiegels verhindert sein, indem die 

hepatische Glukosefreisetzung adäquat gesteigert wird. Die Steigerung der hepatischen 

Glukosefreisetzung wird hauptsächlich durch eine Hemmung der Insulinsekretion bewirkt. 

Unterstützend und modulierend wirken dabei die kontrainsulinären Hormone 

(Katecholamine, Glukagon, Cortisol und Wachstumshormon). Durch die 

Anpassungsvorgänge der Glukosebereitstellung werden je nach Dauer und Intensität der 

Muskelarbeit die muskulären und hepatischen Glukosespeicher entleert. Die 

Glukosewiederaufnahme in die Muskulatur kann abhängig vom Entleerungsgrad noch bis zu 

48 Stunden nach Ende der Muskelarbeit gesteigert sein (Kemmer et al. 2007). 

 

Die körperliche Aktivität und Mobilität hat auch einen positiven Einfluss auf das körperliche 

und psychische Wohlbefinden der Schwangeren. Darüber hinaus führt eine sportliche 

Betätigung in der Schwangerschaft zur besseren Fitness, Stärkung des positiven 

Selbstwertgefühls sowie zur Bekämpfung von Stress und Depressionen (Hartmann et al. 

1999, Morris et al. 2005). Eine exzessive Gewichtszunahme während der Schwangerschaft 

könnte darunter vermieden werden (Dempsey et al. 2005, Morris et al. 2005, Brown 2002). 

 

Viele Studien zeigen, dass Sport vor und während der Schwangerschaft im Vergleich zu 

keiner körperlichen Aktivität das Risiko für die Entstehung des GDM wesentlich senkt 

(Dempsey et al. 2004, Rudra et al. 2006). Dies gilt vor allem für übergewichtige Frauen. Der 

Einfluss von Sport auf die Gewichtszunahme und Übergewicht kann dabei eine wesentliche 

Rolle spielen. Dempsey et al. 2004 fanden, dass bereits ein tägliches Treppensteigen das 

Risiko für GDM senken kann (Dempsey et al. 2004). 

 

Sport kann unter Umständen eine Insulintherapie bei motivierten Patientinnen ersetzen. 

Viele Autoren weisen nach, dass sich durch sportliche Betätigung die Blutzuckerwerte von 

Gestationsdiabetikerinnen senken lassen und eine Insulintherapie vermieden werden kann. 
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Die Studien zeigen, dass die Stoffwechselführung in der Schwangerschaft bei 

Gestationsdiabetikerinnen, die körperlich aktiv sind, besser ist und die Ergebnisse 

entsprechen denen unter medikamentöser Therapie (Jovanovic-Peterson et al. 1989 und 

1996, Bung et al. 1991 und 1993, Artal et al. 2003). 

 

Außerdem wird in einigen Studien festgestellt, dass bei den in der Schwangerschaft Sport 

treibenden Frauen mit GDM im Vergleich zu denen, die nur Diät einhalten, bessere 

Stoffwechselkontrolle mit geringeren postprandialen BZ-Werten und BZ-Werten nüchtern zu 

erreichen ist. Die Schwangeren zeigen auch bessere kardiopulmonale Leistung (Jovanovic-

Peterson et al. 1996, Avery et al. 1997, Dempsey et al. 2005). 

 

Avery et al. 1997 fanden in ihrer Studie bei den Sporttreibenden Schwangeren (30 min,       

3-4x /Woche) und Gestationsdiabetikerinnen mit einer gewöhnlichen körperlichen Betätigung 

keine signifikanten Unterschiede bezüglich der postprandialen Glukosewerten, die von der 

Intensität und Sportart abhängig sein können. Die kardiopulmonale Leistung war aber 

verbessert. Möglicherweise wurden die Frauen in der Studie zu wenig körperlich belastet, da 

die Intensität und Sportart selbst bestimmt wurden (Avery et al. 1997). 

 

In einer Studie von Bung et al. wird gezeigt, dass das fetale Outcome bei Schwangeren mit 

einer 15-minütigen Therapie auf dem Fahrradergometer (3 x pro Woche) dem einer Gruppe 

von Schwangeren mit einer Insulintherapie gleichwertig ist. Daher sind leichte bis mäßig 

intensive rhythmische und regelmäßig ausgeübte Sportarten, die große Muskeln 

beanspruchen, für den Gestationsdiabetes besonders vorteilhaft (Bung et al. 1993). 

 

Für Schwangere sind alle Sportarten geeignet, die die Ausdauer trainieren, wie Wandern, 

Joggen, Radfahren, Tanzen, Skilanglauf oder Gymnastik und wenig Verletzungsrisiko mit 

sich ziehen. Besonders empfehlenswert sind Schwimmen und Aquafitness. Die 

Belastungsintensität soll je nach körperlicher Fitness leicht bis mittelgradig sein, so dass 

keine fetale Unterversorgung oder Belastungshyperthermie entsteht. Alle Aktivitäten, die mit 

der Gefahr eines Sturzes oder eines Bauchtraumas verbunden sind sowie Tiefseetauchen, 

sollen in der Gravidität vermieden werden (Bung et al. 1993, Bung 1999, ACOG 2002). 
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Insulin-Therapie 

 

Für die Indikation zur Insulinbehandlung bestehen keine einheitlichen Richtlinien. Im 

Allgemeinen gilt: Wenn Ernährungsumstellung und körperliche Aktivität allein nicht 

ausreichen, ist eine Insulintherapie indiziert.  

 

Die Insulintherapie sollte nach Ausschöpfen der angeführten Lebensstilmaßnahmen 

(Ernährungsumstellung und körperliche Aktivität) innerhalb von zwei Wochen gestellt 

werden. Anhaltspunkt zur Einleitung der Insulintherapie sind mehrfache systematische 

Überschreitungen der Blutglukose-Zielwerte (mindestens zwei präprandial und/oder 

postprandial erhöhte Werte pro Tagesprofil an mindestens zwei Tagen) innerhalb einer 

Woche unter Berücksichtigung der individuellen Stoffwechsellage und 

Blutglukoseselbstkontrolle (DDG 2001, DGGG 2006, DGG 2011). Bei wiederholten 

grenzwertig erhöhten Blutglukosewerten wird empfohlen, die fetale Biometrie (fetale 

Makrosomie) in die Entscheidung einzubeziehen (DDG 2001, DGGG 2006). Dabei können – 

mit Berücksichtigung fetaler statt mütterlicher Kriterien – entweder die Höhe des fetalen 

Insulins im Fruchtwasser nach Amniozentese (Hopp et al. 1996) oder die Perzentile des 

fetalen Abdominalumfanges im Ultraschall (Schäfer-Graf et al. 2004) als Kriterien zur 

Insulintherapie Anwendung finden. 

 

Außerdem sollte die präkonzeptionelle Adipositas der Schwangeren mit GDM auch in die 

Therapiesteuerung einbezogen werden (DGG 2011). In einem großen Kollektiv hatten nach 

Blutglukoseergebnissen gut eingestellte Gestationsdiabetikerinnen mit präkonzeptioneller 

Adipositas ein 2-3-fach höheres Risiko für die Schwangerschaftskomplikationen, wenn sie 

nur mit Diät und nicht zusätzlich mit Insulin behandelt wurden (Langer et al. 2005). 

Die Insulintherapie könnte auch bei den Nüchtern Blutzuckerwerten von >6,1 mmol/l (>110 

mg/dl) sofort notwendig sein (DGG 2011). 

 

Laut der neuen Leitlinie der DGG 2011 soll die Insulintherapie nur in Kenntnis der aktuellen 

fetalen Ultraschalparameter (vor allem der Perzentile des Abdominalumfangs) eingeleitet 

werden. Die Therapie soll individuell begonnen werden und von der Schwangeren selbst 

durchgeführt werden (DGG 2011). 

Bisher wurde bei Überschreiten der 90. Perzentile des fetalen Abdominalumfangs (nach 

Hadlock) im Ultraschall eine Insulintherapie diskutiert (Buchanan et al.1998, Kjos et al.1997). 

Nach Weiss et al. könnte die Insulintherapie auch aufgrund einer fetalen Makrosomie oder 

eines erhöhten Fruchtwasserinsulinspiegels indiziert sein (Weiss et al. 2000). Bei Nutzung 
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des Fruchtwasserinsulinspiegels als direkten fetalen Parameter zur Festlegung einer 

Insulinbehandlung aus fetaler Indikation, konnte in einer Studie von Hopp et al. 1996 die 

Inzidenz der diabetischen Fetopathie mit Makrosomie und Hyperinsulinismus signifikant 

reduziert werden (Hopp et al. 1996). Da es sich hier um eine invasive diagnostische 

Maßnahme handelt, bleibt die Fruchtwasserinsulinbestimmung Studien vorbehalten und 

gehört nicht zur Routinebetreuung (DDG 2001, DGGG 2006).  

 

Der Einsatz der Insulintherapie bzw. eine Therapieanpassung mit Steigerung der aktuellen 

Insulindosis wurde bisher bei einem exzessiven asymmetrischen Wachstums des Fetus und 

abdominalem fetalen Umfang über der 90. Perzentile des entsprechenden Gestationsalters 

empfohlen (DDG 2001, DGGG 2006).  

Neu in der neuen Leitlinie 2011 ist die strikte Einbeziehung des fetalen Abdominalumfanges, 

der mit den fetalen Insulinspiegeln korreliert, in die Entscheidung zur Insulintherapie (>75. 

statt bisher >90.Perzentile) und/oder zur Höhe der anzustrebenden BZ-Werte (DGG 2011). 

 

Durchschnittlich liegt die Insulin-Tagedosis bei 0,5 bis 1,0 IE/kg Körpergewicht abhängig von 

der Schwangerschaftswoche, die Insulineinheiten verteilen sich dabei auf 2/3 am Morgen 

und 1/3 am Abend. Die Insulintherapie wird immer mit wenigen Einheiten begonnen, die 

Dosis kann sukzessiv bis zum Erreichen der Glukosezielwerte gesteigert werden (DGG 

2001). Der tägliche Insulinbedarf kann bis zu 1 IE/kg Körpergewicht betragen (Weiss et al. 

2000). In der neuen Leitlinie 2011 ist eine anfängliche Insulintagedosis von 0,4 (0,3-0,5) IE 

Humaninsulin pro kg Körpergewicht empfohlen (DGG 2011). 

 

Wenn der Blutzucker durch Ernährungsumstellung sich nicht normalisiert, sollte ein schnell 

wirkendes Normalinsulin zu den Hauptmahlzeiten und oft ein Verzögerungsinsulin zur Nacht 

verabreicht werden (DDG 2001). 

Die Insulindosen müssen laufend an den wechselnden Bedarf aufgrund erheblicher 

Veränderungen im Glukosestoffwechsel im Schwangerschaftsverlauf angepasst werden. Der 

Insulinbedarf steigt ab dem 2. Trimenon um 50 - 100 % an und mit dem Eintreten der Geburt 

sinkt der Bedarf drastisch auf Werte, die oft niedriger sind als vor der Schwangerschaft. Viele 

von Therapieschemata werden empfohlen:  Bedtime Basalinsulin zur Nacht, Bolus 

Kurzzeitinsulin zu den Hauptmahlzeiten sowie Basis-Bolus Konzept als eine intensivierte 

Insulintherapie. Dabei müssen die individuellen Bedürfnisse der Patientinnen, die 

Lebensqualität und die Stoffwechseleinstellung berücksichtigt werden (DDG 2001, 

Kleinwechter et al.2009). 

Nach einem Konzept von Jovanovic 2000 sollte bei Nüchtern Glukose über 90 mg/dl (>5,0 

mmol/l) der Therapiebeginn mit einem Verzögerungsinsulin (NPH Insulin) zur Nacht 0,1 (bis 
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0,2) IE pro kg KG erfolgen. Bei erhöhten postprandialen BZ-Werten sollte zu den Mahlzeiten 

Bolus-Insulin verabreicht werden, 1-2 IE/10 g KH sowie je nach Verlauf zügig die Dosis 

gesteigert werden. Adipöse Patientinnen benötigen mehr Insulin, oft über 1 IE/kg täglich. Mit 

mehreren Injektionen täglich könnte eine optimale Blutzuckerkontrolle währen der 

Schwangerschaft erreicht werden (Jovanovic 2000). 

 

Aus internistischer Sicht soll mit einer Insulintherapie bei Nichterreichen der Blutglukose-

Einstellungsziele von ≤5,0 mmol/l im nüchternen Zustand, ≤7,8 mmol/l eine Stunde 

postprandial und ≤6,7 mmol/l zwei Stunden postprandial begonnen werden (DGG 2001, 

Hepp et al. 2003). 

Um eine optimale Stoffwechseleinstellung gewährleisten zu können, sind neben 

regelmäßigen Blutglukose-Selbstkontrollen engmaschige ärztliche Kontrollen mindestens 

alle 2 Wochen erforderlich (DDG 2001). 

 

Als Präparate stehen Human-Insuline zur Verfügung. Humaninsulin ist das Medikament der 

Wahl und derzeit die einzige medikamentöse Therapieoption bei diabetischen 

Schwangerschaften, da hiermit seit vielen Jahren weltweit umfangreiche Erfahrungen 

vorliegen (DDG 2001, Kleinwechter et al.2009). 

 

Bis auf Ausnahme von Insulin Lispro (Humalog) sind Insulinanaloga während der Gravidität 

nicht zugelassen (ADA 2002). Nach entsprechender Aufklärung der Schwangeren und nach 

Abschluss der Organogenese kann Lispro eingesetzt werden (DDG 2001). Die Ergebnisse 

einer retrospektiven Studie von Wyatt et al. 2005 zeigen, dass die Fehlbildungsrate unter 

Lispro bei Diabetes mellitus nicht höher ist, als unter Humaninsulin. Die kongenitalen 

Fehlbildungen sind mit HbA1c bei erster Vorstellung in der Schwangerschaft assoziiert. 

Lispro (Humalog) scheint daher sicher zu sein (Wyatt et al. 2005). 

 

Nach den neusten Daten, könnte auch Insulin Aspart (Novo Rapid) während der 

Schwangerschaft verwendet werden, da ein transplazentarer Transfer nicht nachzuweisen 

ist. Im Nabelschnurblut werden keine Antikörper gegen Insulin Aspart nachgewiesen 

(McCance et al. 2008). Die im Jahr 2008 von Hod et al. veröffentliche Studie zur Behandlung 

der Schwangeren mit Typ 1-Diabetes mellitus im Vergleich von Humaninsulin versus Insulin 

Aspart ergab vergleichbare perinatale Ergebnisse (Hod et al. 2008). Die aktuelle Datenlage 

ist für Insulin Aspart besser als für Insulin Lispro. Daher könnten die Insulinanaloga, Insulin 

Lispro und Aspart, aufgrund der raschen Wirkung zur Vermeidung postprandialen 

Blutglukosespitzen günstig sein (DDG 2006, Kleinwechter et al.2009).  
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Langwirksame Insulinanaloga (Insulin Glargin [Lantus] und Insulin Detemir [Levemir]) sollen 

in der Schwangerschaft nicht eingesetzt werden, da keine ausreichenden kontrollierten 

Studien vorliegen (DDG 2006, Kleinwechter et al.2009). 

 

Orale Antidiabetika 

 

Orale Antidiabetika sind während der Gravidität in Deutschland nicht zugelassen. 

Sulfonylharnstoff-Präparate (z.B. Glibenclamid) und das Biguanidpräparat Metformin (z.B. 

Siofor, Glucophage) sollen bei Gestationsdiabetikerinnen nicht eingesetzt werden. In 

Einzelfällen mit ausgeprägter Insulinresistenz und schlechter Blutzuckereinstellung trotz sehr 

hoher Insulindosierung kann nach einer entsprechenden Aufklärung zusätzlich Metformin 

gegeben werden. Des Weiteren sollen Alpha-Glukosidasehemmer (z.B. Glucobay), 

Glitazone, Gliniden oder "Insulin-Sensitizer" DPP-4-Hemmer und GLP-1-Analoga mangels 

Zulassung, fehlender Erfahrung und Studien nicht bei Schwangeren mit GDM und Stillzeit 

eingesetzt werden (DDG 2001, DGGG 2006, DGG 2011). 

 

Für Metformin konnten in kleinen randomisierten Untersuchungen bei Frauen mit GDM 

vergleichbare Schwangerschaftsergebnisse wie unter Insulintherapie gezeigt werden (Hague 

et al. 2003). Metformin verbessert die Insulinwirkung, die gerade beim Gestationsdiabetes 

gestört ist und verzögert die Glukoseaufnahme aus dem Darm sowie hat einen 

appetitsenkender Effekt, der zur Gewichtskontrolle beitragen könnte. Die Biguanide können 

wünschenswerte Mittel zur Therapie der Insulinresistenz sein, die weder Hypoglykämien 

induzieren noch die Hyperinsulinämie verstärken (Herold 2009). 

 

In einer Studie von Glück et al. 2002 war Metformin bei Schwangeren mit dem 

Polyzystischen Ovarsyndrom (PCOS) mit einer geringen Rate an Fällen der 

Gestationsdiabetes verbunden (Glück et al. 2002). Lo et al. in ihrer Studie zeigen, dass 

Frauen mit PCOS ein mehr als zweifach erhöhtes Risiko für einen Gestationsdiabetes im 

Vergleich zu Frauen ohne PCOS haben. Das PCO-Syndrom zeichnet sich durch 

Hyperandrogenismus und chronische Anovulation aus und ist häufig mit einer 

Insulinresistenz, dem Auftreten von Adipositas und polyzystischen Ovarien assoziiert (Lo et 

al. 2006). Metformin wurde in den Studien zur Ovulations-Induktion und zur Induktion einer 

verbesserten Sensitivität auf Insulin eingesetzt.  
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Die Studie von Rowan et al. 2008 an 751 Frauen randomisiert zwischen 20. und 33. SSW 

prüfte, ob Metformin als Therapie für Gestationsdiabetes im Vergleich zu Insulin das Risiko 

von kindlichen Komplikationen erhöht. Die Autoren schließen aus den Ergebnissen, dass es 

keine signifikante Erhöhung hinsichtlich neonataler Komplikationen bei 

Gestationsdiabetikerinnen mit Metformintherapie gegenüber den Frauen mit Insulintherapie 

während der Schwangerschaft gibt. Unter Metformin wird eine niedrigere Rate neonataler 

Hypoglykämien, jedoch eine höhere Häufigkeit der Frühgeburten im Vergleich zu Insulin 

beobachtet. Es ist zu erwähnen, dass 46,3 % der Frauen in der Metformin Gruppe zusätzlich 

Insulin benötigten. Die Akzeptanz der Medikation war signifikant grösser in der 

Metformingruppe als in der Insulingruppe. Unter Metformin konnten die Frauen nach der 

Schwangerschaft ihr Ausgangsgewicht eher und schneller erreichen als die Frauen, die mit 

Insulin behandelt wurden. Basierend auf den Daten ihrer Studie sind die Autoren der 

Auffassung, dass Metformin eine effektive Alternative zu Insulin in der Therapie des 

Gestationsdiabetes sein kann, was sich mit den Aussagen von Moore et al. 2007 deckt 

(Rowan et al. 2008, Moore et al. 2007). 

 

Die Auswertung der DPP-Studie („Diabetes Prevention Program“) belegt, dass die 

Behandlung mit Metformin keine schwerwiegenden kindlichen Risiken im Vergleich zu einer 

alleinigen Insulintherapie ergibt.  Die Patientinnen bevorzugen die Therapie mit Metformin. 

Da Metformin die Plazenta passiert und muttermilchgängig ist, ist eine Nachuntersuchung 

der Kinder nach 5 bis 7 Jahren geplant, bis Metformin zur Therapie des GDM empfohlen 

werden könnte (DPP 2002). Bei Frauen mit einer Glukosetoleranzstörung nach dem 

Gestationsdiabetes kann sich Metformin in Kombination mit Lebensstilmaßnahmen günstig 

auswirken (DPP 2002). 

 

Das nicht plazentagängige Sulfonylharnstoff-Präparat Glibenclamid (Daonil) wurde in einer 

randomisierten Studie von Langer und Mitarbeitern bei 404 selektionierten Schwangeren 

zwischen 11. und 33.SSW mit Dosierungen bis 20 mg/Tag im Vergleich zu einer Standard-

Insulintherapie geprüft. Die Autoren dieser Studie folgern aus ihren Daten, dass 

Glibenclamid eine wirksame und sichere Alternative zur Insulintherapie darstellen kann, da 

keine signifikanten Unterschiede beim "fetalen Outcome" zu verzeichnen waren (Langer et 

al. 2000). Die Autoren haben im Jahr 2005 mit einer Studie bestätigt, dass Glibenclamid in 

der Therapie des GDM genauso sicher und effektiv ist wie Insulin. Eine niedrigere Rate an 

LGA-Neugeborenen (large for gestational age, ≥ 95. Perzentile) wurde unter Therapie 

sowohl mit Insulin als auch mit Glibenclamid beobachtet. In der Studie wurden keine 

signifikanten Unterschiede bezüglich der metabolischen und respiratorischen Komplikationen 
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sowie der Verlegungsrate auf die Neugeborenen-Intensivstation zwischen den Gruppen bei 

einem gleichen nüchtern Blutglukose- Spiegel nachgewiesen (Langer et al. 2005).  

 

In einer retrospektiven Studie von Rochon et al. 2006 wurde Frauen mit GDM nach 

unzureichender Wirkung der Diät Glibenclamid angeboten. Die Meinung der Autoren ist: „Die 

Zeit für Glibenclamid als alternative Behandlung ist gekommen …“, aber Glibenclamid ist 

nicht für ältere, multipare Frauen mit hohen Nüchtern-Glukosewerten und früher Diagnose 

eines Gestationsdiabetes geeignet (Rochon et al. 2006). 

 

Die Metaanalyse von Nicholson et al. der vier randomisierten Studien und kleineren 

Observationsstudien bezüglich Nutzen und Risiken einer oralen Behandlung versus 

Insulintherapie, zeigte keine wesentlichen Unterschiede zwischen den beiden 

Therapieoptionen bei Gestationsdiabetes. Es bestand ein gleiches Verhältnis hinsichtlich des 

Geburtsgewichtes, der glykämischen Kontrolle und Kaiserschnittrate zwischen Insulin und 

Glibenclamid. Zwischen oralen Antidiabetika und Insulin wurde in Bezug auf kongenitale 

Malformationen kein Unterschied beobachtet. Die neonatalen Hypoglykämien wurden bei 

Therapie mit Insulin (8,1%) häufiger beobachtet, als mit Metformin (3,3%) (Nicholson et al. 

2009). Demgegenüber war in der größeren Studie von Langer et al. 2000 die 

Hypoglykämierate bei Neugeborenen unter Glibenclamid (9%) nicht wesentlich höher als bei 

Insulin (6%). Die Autoren haben stattdessen wesentlich höhere Hypoglykämieraten bei den 

Schwangeren unter Insulin (20%) versus Glibenclamid (4%) festgestellt (Langer et al. 2000).  

Obwohl in einer Studie von Langer et al. zwischen Glibenclamid und Insulin keine 

wesentlichen Unterschiede in den neonatalen Ergebnissen festgestellt werden, ist in einer 

anderen Studie unter Glibenclamid die Rate von neonataler Hypoglykämie sowie von 

Makrosomie erhöht (Bertini et al. 2005).  

 

Die Sulfonylharnstoffe stimulieren die Insulinsekretion durch erhöhte Ansprechbarkeit der ß-

Zellen auf Glukose (Herold 2009). Somit können Bedenken gegen Glybenclamid bestehen, 

da die Insulinbildung beim GDM erhöht ist. Metformin könnte günstiger sein, da es die 

gestörte Insulinwirkung verbessert. 

 

Nach Empfehlungen der Deutschen Diabetes Gesellschaft 2001 und der Deutschen 

Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe 2006 müssen an größeren Patientinnenzahlen 

noch die Fragen der Teratogenität von Glibenclamid, das Risiko protrahierter Hypoglykämien 

der Mutter sowie das Risiko eines fetalen Hyperinsulinismus mit der Gefahr einer iatrogenen 

Fetopathia diabetica und neonatalen Hypoglykämien geklärt werden (DDG 2001, DGGG 

2006). Die Schwangerschaft und Stillzeit stellt in Deutschland  nach wie vor, außerhalb 
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kontrollierter Studien, eine Kontraindikation für die Therapie mit Glibenclamid und anderen 

Sulfonylharnstoff-Präparaten bei Gestationsdiabetes und Typ 2 Diabetes mellitus dar (DGG 

2011). 

 

Die neuen Antidiabetika, wie Gliptine, Sitagliptin und Vildagliptin steigern bedarfsgerecht die 

Insulinausschüttung nach Nahrungsaufnahme und verbessern somit die physiologische 

Blutzuckersteuerung. Gliptine gehören zu den Inkretin-Mimetika, sogenannten DPP-4 

Inhibitoren. Nachdem das Inkretin-abbauende Enzym Dipeptidyl-Peptidase 4 (DPP-4) 

gehemmt worden ist, verlängert sich die Wirkung des körpereigenen Hormons Glucagon-

like-Peptid 1 (GLP-1). Die neuroendokrinen Dünndarmzellen sekretieren GLP-1 nach 

Nahrungsaufnahme und erhöhen damit die Insulinproduktion. Außerdem beeinflussen 

Gliptine positiv das Sättigungsgefühl und somit können zu einer Gewichtsabnahme führen. 

Darüber hinaus gibt es Hinweise, dass die Funktion der pankreatischen ß-Zellen durch die 

Einnahme von Inkretinverstärker längerfristig geschützt werden kann (Herold 2009, 

PINGUIN-Studie). Ahren et al. schlussfolgern aus ihrer Studie eine durch Vildagliptin 

hervorgerufene Verbesserung der Inselfunktion sowie der Inselstruktur. Der Einsatz von 

Vildagliptin bei Mäusen verbessert die Glukosetoleranz und die Insulinantwort (Ahren et al. 

2007). Mu et al. 2006 konnten nachweisen, dass bei diabetischen Mäusen und Ratten 

Sitagliptin die Masse der ß-Zellen in vivo steigert. Auch beim erwachsenen Menschen 

können die ß-Zellen regeneriert werden (Mu et al. 2006). GLP-1 hemmt die Apoptose der ß-

Zellen und steigert die ß-Zell Proliferation in vitro (Farilla et al. 2003) 

Das Institut für Diabetesforschung startete im Januar 2008 eine neue Behandlungsstudie, 

PINGUIN-Studie (Postpartale Intervention bei Gestationsdiabetikerinnen unter 

Insulintherapie) mit dem Wirkstoff Vildagliptin (Galvus) für Frauen mit vorangegangenem 

insulinpflichtigem Gestationsdiabetes. Vildagliptin steigert nahrungsabhängig die 

Insulinausschüttung, schützt die pankreatischen ß-Zellen sowie beeinflusst positiv das 

Sättigungsgefühl und kann somit auch zu einer Gewichtsabnahme führen. Ziel der Studie ist, 

mit Vildagliptin die Manifestation des Typ 2 Diabetes zu verhindern bzw. zu verzögern 

(PINGUIN-Studie, Stand 2011).  

Zusammengefasst liegt der Schlüssel zur Verbesserung der Schwangerschaftsergebnisse 

bei GDM in einer optimalen glykämischen Einstellung, unabhängig von dem Modus der 

Therapie (Langer et al. 2005). 
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Eingeschränkte Glukosetoleranz (IGT) 

 

Bei eingeschränkter Glukosetoleranz (IGT = Impaired Glucose Tolerance), gekennzeichnet 

durch Erreichen oder Überschreiten nur eines Grenzwertes im Glukose -Toleranztest, findet 

man eine dem Gestationsdiabetes vergleichbare fetale Morbidität, ohne dass hiermit nach 

den bisherigen Leitlinien der DDG 2001 die Diagnose-Kriterien eines GDM erfüllt sind 

(Vambergue et al. 2000, DGG 2001, DGGG 2006). Daher sollten die Schwangeren mit 

eingeschränkter Glukosetoleranz auch die Blutglukose - Selbstkontrolle erlernen und eine 

Ernährungsberatung erhalten (DDG 2001, DGGG 2006).  

 

Die HAPO-Studie zeigt, dass selbst unterhalb den bisherigen (bis zum Jahr 2011) definierten 

Grenzwerten für GDM ein positiver Zusammenhang von mütterlichem Blutglukosewerten und 

fetalen sowie mütterlichen Komplikationen besteht (Metzger et al. 2008).  

Zwei weitere große Interventionsstudien, ACHOIS-Studie und Mild-GDM-Studie, befassten 

sich mit der Frage, ob die Behandlung „milder“ Formen des Gestationsdiabetes Vorteile 

bringt. Beide Studien fanden eine signifikant geringe Rate an geburtshilflichen 

Komplikationen in den behandelten Gruppen. In der ACHOIS-Studie reduzierte die 

Intervention den kombinierten primären Endpunkt: Tod des Neugeborenen, Schulterdystokie, 

Nervenlämung und Knochenfraktur (Crowther et al. 2005). In der Mild-GDM-Studie, in der 

Schwangere noch weniger erhöhte Blutzuckerwerten als in der australischen Studie hatten 

(Blutglukose nüchtern <95 mg/dl und im 100g-oGTT nach 1h<180 mg/dl, nach 2h <155 

mg/dl), reduzierte die Behandlung zwar nicht den kombinierten Endpunkt aus Kindstod und 

anderer Komplikationen, aber dennoch das Auftreten von Makrosomie, Schulterdystokie und 

Sectiorate. Die Präeklampsie und Hypertonie der Mütter waren vermindert (Landon et al. 

2009). 

 

In der neuen Leitlinie 2011 wird der Gestationsdiabetes schon beim Erreichen oder 

Überschreiten von mindestens einem der drei Grenzwerte im oGGT im venösen Plasma 

festgestellt (DGG 2011) und beinhaltet somit die Definition die bisherige eingeschränkte 

Glukosetoleranz (IGT). 
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1.1.6  Geburtshilfliche und neonatale Betreuung 

Überwachung während der Schwangerschaft 

Die Mutterschaftsvorsorge bei diätetisch eingestellten Gestationsdiabetikerinnen ohne 

zusätzliche Komplikationen entspricht den üblichen Richtlinien. Bei guter 

Stoffwechseleinstellung und komplikationslosem Schwangerschaftsverlauf können die 

Patientinnen unter engmaschiger Überwachung bis zum Termin ambulant betreut werden. 

Bei Therapie mit Insulin des GDM ist die Überwachung identisch wie bei Schwangeren mit 

Typ 1 - Diabetes mellitus (DGG 2001).  

Optimale Betreuung beim Zusammentreffen von Diabetes und Schwangerschaft bedeutet: 

Erreichen einer Normoglykämie, frühzeitiges Erkennen und Behandlung von mütterlichen 

und kindlichen Komplikationen sowie interdisziplinäre Zusammenarbeit zwischen 

Allgemeinmediziner, Geburtshelfer, Internisten und Pädiater. Es wird eine frühzeitige 

Kontaktaufnahme mit einer spezialisierten ambulanten und/oder stationären Einrichtung 

empfohlen, die über ausreichende Erfahrungen in der Betreuung schwangerer 

Diabetikerinnen sowie eine entsprechende personelle und apparative Ausstattung verfügt 

(DGG 2001).  

 

Bei Schwangeren mit GDM empfiehlt die DGGG ab der 24. Schwangerschaftswoche,           

4 - wöchige Ultraschalluntersuchungen durchzuführen, um die Entstehung einer fetalen 

Makrosomie zu erfassen, sowie ein Ultraschall vor der Entbindung zur Schätzung eines 

Geburtsgewichtes (DGGG 2006). Im Hinblick auf das erhöhte Risiko diabetesassoziierten 

Fehlbildungen, besonders bei früher Feststellung des GDM vor der 24. SSW, sollte zwischen 

der 19. und 22. SSW, gezielt in der 21.SSW eine genaue sonographische Beurteilung der 

kindlichen Organentwicklung erfolgen (DGGG 2006, Kleinwechter et al.2009). 

 

Zusätzliche dopplersonographische Untersuchungen sind beim GDM nicht indiziert. Sie 

werden nur dann empfohlen, wenn andere geburtshilfliche Risiken vorliegen (DGGG 2006). 

Bei der Mutter sind die vaginalen Infektionen und Harnweginfekte, Hypertonus sowie 

Präeklampsie zu beachten (DGG 2001, DGGG 2006).  
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Überwachung während der Geburt 

 

Die Entbindung soll in Terminnähe in einer Entbindungsklinik mit diabetologischer Erfahrung 

stattfinden. Eine Überschreitung des Geburtstermins soll vermieden werden (DDG 2001). 

 

Die Diagnose des GDM stellt weder eine Indikation zur abdominalen Schnittentbindung noch 

zur vorzeitigen Geburtseinleitung dar. Bei unbefriedigender Stoffwechselleinstellung könnte 

aus diabetologischer Sicht eine Geburtseinleitung vor dem Termin indiziert sein (DDG 2001, 

DGGG 2006). Frauen mit insulinpflichtigen GDM müssen in einer Geburtsklinik mit 

angeschlossener Neonatologie, in einem Perinatalzentrum entbunden werden (DDG 2001 

DGGG 2006, DGG 2011). 

 

Bei Insulintherapie während der Schwangerschaft wird am Tag der Entbindung, wegen des 

vermehrten Glukoseverbrauchs mit Einsetzen der Wehen und aufgrund des abrupten Abfalls 

des Insulinbedarfs, kein Basisinsulin mehr verabreicht, sondern nur Kurzinsulin nach 

vorheriger BZ-Kontrolle oder kontinuierlich intravenöses Insulin. Postpartal muss die 

Therapie individuell neu angepasst werden. Bei geplanter operativer Entbindung wird 

empfohlen, am Morgen der Operation kein Insulin mehr zu geben. Wird die Geburt 

eingeleitet, sollen kurzwirksame Insuline zur besseren Steuerbarkeit eingesetzt werden 

(DDG 2001, Kleinwechter et al.2009, DGGG 2006). 

Noch bis vor kurzem sollte die Blutglukose unter der Geburt kapillär zwischen 3,8 und 6,1 

mmol/l (70-110 mg/dl) liegen (DDG 2001, DGGG 2006). 

 

Die neue Leitlinie 2011 empfiehlt bei insulinpflichtigem GDM eine zweistündige 

Blutzuckerkontrolle und ggf. eine Anpassung. Unter der Geburt soll die Blutglukose zwischen 

4,4 und 7,2 mmol/l (80-130 mg/dl) liegen. In der Regel kann die Insulintherapie postpartal 

beendet werden.  Bei diätisch gut geführten Schwangeren sind routinemäßige intrapartale 

und postpartale Glukosemessungen in den meisten Fällen nicht erforderlich  (DGG 2011). 

 

 

Neugeborenes 

 

Die neonatale Morbidität ist charakterisiert durch Stoffwechselstörungen und 

Elektrolytstörungen wie Hypoglykämie, Hypokalzämie, Hypomagnesiämie, 

Hyperbilirubinämie und Polyglobulie.  
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Aufgrund der häufig asymptomatisch verlaufenden metabolischen Störungen sollte jedes 

Neugeborene einer Mutter mit Gestationsdiabetes in den ersten Lebenstagen besonders 

überwacht werden. Wegen der Gefahr von postpartalen Stoffwechselstörungen sowie 

respiratorischen Anpassungsstörungen der Neugeborenen diabetischer Mütter soll eine 

Entbindung in einem spezialisierten Zentrum mit angeschlossener Neonatologie erfolgen. 

Die eutrophen, am Termin geborenen Kinder können auf der Entbindungsabteilung bleiben. 

Beim Auftreten von Atemstörungen, Makrosomie in Kombination mit Hypoglykämie und/oder 

Fehlbildungen ist eine Verlegung des Neugeborenen auf eine neonatologische 

Intensivstation notwendig (DDG 2001, DGGG 2006). 

 

 

 

 

1.1.7  Nachsorge und  Prävention 

Mutter 

 

Obwohl viele Frauen mit Gestationsdiabetes bereits nach der Entbindung wieder eine 

normale Stoffwechsellage zeigen, stellt ein vorangegangener Gestationsdiabetes einen 

wichtigen Risikofaktor für eine spätere Manifestation eines Typ 2-Diabetes mellitus dar (DDG 

2001, DGGG 2006).  

 

Nach der Entbindung nimmt der Insulinbedarf normalerweise deutlich ab und die meisten 

Frauen mit GDM benötigen keine Insulintherapie mehr. Nach insulinpflichtigem 

Gestationsdiabetes empfiehlt die Deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe 

eine Stoffwechselkontrolle und Bestimmungen der Blutglukose am 2. Tag nach der Geburt 

nüchtern sowie zwei Stunden nach dem Frühstück. Bei kapillären Werten ≥6,1 mmol/l (≥110 

mg/dl) nüchtern und/oder ≥11,1 mmol/l (≥200 mg/dl) postprandial, sollen unmittelbar eine 

diabetologische Weiterbetreuung und regelmäßige Nachsorge erfolgen (DGGG 2006). 

Um die Frauen mit hohem Risiko frühzeitig zu identifizieren, soll 6 bis 12 Wochen postpartal 

die Stoffwechsellage der Mutter mit einem 75g-oGTT nach WHO-Kriterien untersucht werden 

(Alberti et al. 1998, DGGG 2006, DGG 2011). Bei einem unauffälligen Ergebnis soll der       

75 g - oGTT alle zwei Jahre kontrolliert werden. Bei Gestationsdiabetes mit hohen Nüchtern-

Blutzuckerwerten in der Schwangerschaft, Insulinpflichtigkeit, Feststellung des GDM im       

1.Trimenon, Adipositas oder postpartal gestörter Nüchternglukose und/oder gestörter 
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Glukosetoleranz soll der orale Glukosebelastungstest bereits nach einem Jahr kontrolliert 

werden (DGGG 2006). 

Die alleinige Bestimmung eines Nüchtern-Blutglukosewertes ist nicht ausreichend und führt 

zur Unterschätzung der postpartalen Häufigkeit von Glukosetoleranzstörungen (DGG 2001, 

DGGG 2006). 

 

Die regelmäßigen Kontrollen der Stoffwechsellage und der vorliegenden kardiovaskulären 

Risikofaktoren spielen eine wesentliche Rolle in der frühzeitigen Diagnostik eines Typ 2 - 

Diabetes mellitus und diabetesassoziierter Erkrankungen sowie ermöglichen eine adäquate 

Behandlung, lange vor dem Auftreten mikrovaskulärer oder neuropathischer 

Spätkomplikationen. Frauen mit einer Glukosetoleranzstörung nach GDM sollen über ihr 

erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines manifesten Typ 2-Diabetes mellitus und die 

Notwendigkeit der verschiedenen Präventionsmaßnahmen aufgeklärt und beraten werden. 

Die Modifikation des Lebensstiles soll eingeleitet werden. Von besonderer Bedeutung ist 

dabei die Förderung einer fettarmen und gesunden Ernährung sowie eines aktiven 

Lebensstils mit Verbesserung der Fitness sowie eine Rauchen-Entwöhnung. Eine 

Gewichtsabnahme sollte den Frauen empfohlen werden, die nach der Schwangerschaft mit 

GDM bereits übergewichtig sind. Diese Maßnahmen können die Insulinsensitivität wesentlich 

erhöhen und somit die Manifestation eines Diabetes mellitus verhindern oder verzögern 

(Peters et al. 1996, DDG 2001, DGGG 2006, DGG 2011). 

 

Das „ Diabetes Prävention Program“ (DPP) war ein Projekt, an dem 3234 Personen mit einer 

gestörten Glukosetoleranz teilgenommen haben und davon 751 Gestationsdiabetikerinnen 

zur Diabetesprävention einer der drei Behandlungsgruppen mit Lebensstilintervention, 

Metformin oder Plazebo zugeteilt und über 3 Jahre beobachtet wurden. Ratner et al. 2008 

analysierten getrennt die Daten von den Frauen mit und ohne GDM in der Anamnese. Die 

Auswertung der DPP-Studie zeigt, dass die Entwicklung eines Diabetes mellitus bei einer 

gestörten Glukosetoleranz nach der Schwangerschaft mit GDM durch Umsetzung von 

Lebensstilmaßnahmen (gesunde, fettreduzierte Ernährung, mehr Bewegung) oder Metformin 

signifikant verringert werden kann. Bei Frauen mit zurückliegendem GDM reduziert die 

Lebensstiländerung mit gesunder, bedarfsgerechter Ernährung und vermehrter körperlichen 

Aktivität das Diabetesrisiko um 53 %. Um ebenfalls 50 % verringert sich das Risiko unter der 

Einnahme von Metformin. Bei Gestationsdiabetikerinen ohne GDM in der Anamnese ist die 

Lebensstiländerung im Vergleich zu Metformin effektiver (Ratner et al. 2008). 
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Die Ergebnisse der PINGUIN-Studie, die den Wirkstoff Vildagliptin (Galvus) bei Frauen mit 

vorangegangenem insulinpflichtigem Gestationsdiabetes untersucht, sind noch abzuwarten 

(PINGUIN-Studie, Stand 2011).  

Daher könnten Metformin und/oder die Insulin-Sensitizer (z.B. Vildagliptin) möglicherweise 

einen Diabetes mellitus Typ 2 nach einem Schwangerschaftsdiabetes verhindern oder 

verzögern.  

 

 

Kind 

 

Kinder, die in utero diabetischen Verhältnissen unterliegen, haben ein erhöhtes Risiko für die 

Entwicklung diabetischen Stoffwechselstörungen. Dazu trägt der fetale Hyperinsulinismus 

wesentlich bei. Diese Fehlprogrammierung könnte präventiv beeinflusst werden, indem der 

Gestationsdiabetes diagnostiziert und adäquat behandelt wird (Plagemann et al. 2007). 

 

In vielen Studien wird gezeigt, dass Übergewicht der Mutter, Überernährung im Mutterleib 

sowie Überernährung des Neugeborenen, in dessen späteren Leben das Risiko für 

diabetische und kardiovaskuläre Erkrankungen wesentlich erhöhen können. Außerdem ist 

das Übergewicht der Mutter einer der wichtigsten Risikofaktoren für die Entstehung eines 

Gestationsdiabetes. Eine Überfütterung der kleinen Kinder und deren schädliche Folgen 

können durch das Stillen vermieden werden. Das Stillen stabilisiert auch die maternalen 

Blutzuckerwerte und wirkt sich somit günstig auf die Normalisierung der Stoffwechsellage 

aus (Plagemann et al. 2008, Schaefer-Graf et al. 2006). Allen Gestationsdiabetikerinnen wird 

eine ausreichende Stillzeit von mindestens 4-6 Monaten empfohlen. Die adipösen 

Schwangeren mit GDM sollen dafür besonders motiviert und unterstützt werden (DGG 

2011). 

 

Die Entwicklung der Kinder gestationsdiabetischen Mütter soll bis in das Jugendalter 

überwacht werden. Dabei muss bei diesen Kindern ein Übergewicht vermeiden werden. Es 

wird empfohlen, präventiv nach Glukosestoffwechselstörungen zu suchen (DGGG 2006). 
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2.  FRAGESTELLUNG 

 

 

 

In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv die Schwangerschafts- und Geburtsverläufe 

sowie Neugeborenenbefunde von Schwangeren analysiert, die in den Jahren 2004 - 2006 in 

der Klinik und Poliklinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe in Greifswald entbunden hatten  

und bei denen ein Gestationsdiabetes diagnostiziert wurde. 

Insbesondere sollten die Schwangerschaftsverläufe, Geburten sowie das kindliche Outcome 

bei Frauen mit einem Gestationsdiabetes und Insulintherapie (GDM mit Insulin) einerseits 

und Schwangeren mit einem Gestationsdiabetes ohne Insulintherapie (GDM ohne Insulin) 

andererseits verglichen werden. Die Untersuchung erstreckte sich darauf, ob Unterschiede 

zwischen den beiden Gruppen bestehen und ob Verbesserungspotenziale in der Therapie 

des Gestationsdiabetes festzustellen sind. 

Mit der vorgestellten Studie sollten das Management des GDM im Hinblick auf die 

Diagnosestellung und Therapiemodalitäten sowie das maternale und fetale Outcome 

retrospektiv untersucht werden. 

Folgende Parameter wurden untersucht: Schwangerschaftsdauer, Entbindungsmodus 

einschließlich der Sectiorate sowie Fetales Outcome, Geburtsgewicht und Plazentagewicht. 

Ebenso wurde die Anzahl der Frühgeborenen, der Geburten mit Kindgewicht unter 2500g 

sowie der makrosomen Neugeborenen analysiert. Zusätzlich wurden der Body Mass Index 

der Mutter, Alter, Verlauf der Gravidität sowie der postpartale Zustand der Neugeborenen 

und die Verlegung in die Klinik für Neonatologie festgehalten. 
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3.   PATIENTENKOLLEKTIV  UND  METHODIK 

 

 

 

3.1  Patientenkollektiv 

 

In der vorliegenden retrospektiven Studie wurden die Geburtenjahrgänge (1/2004 – 12/2006) 

der Klinik und Poliklinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe in Greifswald analysiert.  

 

Die zugrunde liegenden Daten wurden aus der Geburtsdokumentation, Krankenakten und 

Ultraschall-Dokumentationen der Universitätsfrauenklinik Greifswald entnommen. 

Mit Hilfe der stationären Archivierung und Geburtsdokumentation wurden die Mütter mit 

Gestationsdiabetes (141 Patientinnen) während der Schwangerschaft ermittelt und es wurde 

für jede Patientin retrospektiv ein einheitlicher Erhebungsbogen ausgefüllt (siehe Anhang, 

Seite 183). Der Gestationsdiabetes wurde mittels oGTT ambulant gesichert. 

 

Nicht alle unten genannten Parameter waren jedoch für jede Patientin erhebbar. Bei 

unvollständigen Angaben, wurden auch die ambulanten Frauenärzte in der Region 

angesprochen. Aufgrund von Wohnorts- und/oder Arztwechsel konnte leider der 

Schwangerschaftsverlauf bei einigen Frauen nicht vollständig dokumentiert werden. Die 

Gestationsdiabetikerinnen (53 Frauen; 37,5%), bei denen überhaupt keine Angaben zur 

Entbindung und zum fetalen Outcome in den Krankenakten und/oder ambulant vorhanden 

waren, wurden dann aus der Studie ausgeschlossen. Ausgeschlossen wurden auch 

Zwillingsschwangerschaften (2 Frauen) und Diabetikerinnen mit vorbestehendem Diabetes 

mellitus Typ 1 (12 Frauen). 

 

Insgesamt wurden 74 Frauen mit ambulant gesichertem Gestationsdiabetes in die Studie 

aufgenommen (Tab. 9). 
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Eingeschlossen wurden alle Einlingsschwangerschaften: 
 

 

 mit ambulant gesichertem Gestationsdiabetes  

 mit fast allen Angaben zum Schwangerschaftsverlauf, zur Entbindung und zum 
fetalem Outcome 

 

 
Ausgeschlossen wurden alle: 
 

 

 Mehrlingsschwangerschaften 

 Fälle mit Typ 1 Diabetes mellitus  

 Fälle mit fehlenden, unvollständigen  fetalen und kindlichen Daten sowie mit 
unvollständigen Daten zur Entbindung 
 

 

Tab. 9:  Einschlusskriterien/ Ausschlußkriterien 

 

 

 

 

In den Jahren 2004 - 2006 fanden in der Universitätsfrauenklinik in Greifswald insgesamt 

2065 Geburten statt. Somit wurde ein Gestationsdiabetes in 6,82 %  der Fälle und mit einer 

absoluten Zahl von 141 Patientinnen beobachtet. Im Jahresverlauf stellte ein GDM im Mittel 

2,27 % der Geburten dar. 

 

Als Vergleichsgruppe für die geburtshilflichen Komplikationen und die kindliche Morbidität 

fanden die Daten der Perinatalstatistiken der Jahre 2004-2006  Verwendung (BQS-Outcome 

2004 – 2006). 
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3.2  Methodik 

 

3.2.1  Einteilung der Untersuchungsgruppen 

Das Kollektiv bestand aus 74 Patientinnen mit Einlingsschwangerschaften, bei denen ein 

Gestationsdiabetes während der Schwangerschaft vorlag, die die Einschlusskriterien 

erfüllten und von denen fast alle Daten zur Entbindung und zu dem fetalen Outcome 

vorhanden waren. Im gesamten Kollektiv befanden sich 36 Gestationsdiabetikerinnen ohne 

Insulin-Therapie (48,65%) und 38 Frauen mit GDM mit Insulintherapie (51,35%) während der 

Schwangerschaft. 

 

Die Patientinnen wurden zwei Gruppen zugeordnet (Tab. 10): 

 
 
 

 Gestationsdiabetikerinnen 
n = 74 

 
GDM/I- 

 
n = 36 

 
48,64 % 

 
ohne Insulin 

 

 
GDM/I+ 

 
n = 38 

 
51,35 % 

 
mit Insulin 

 

 
Tab. 10:  Definition der Untersuchungsgruppen 

 

 

Verglichen wurden die Gestationsdiabetikerinnen (GDM/I-, n=36), die während der 

Schwangerschaft nur konservativ ohne Insulintherapie behandelt wurden, mit den 

Gestationsdiabetikerinnen (GDM/+, n=38), die mit Insulin therapiert wurden. 

 

Festlegung des Gestationsalters: 

Das rechnerische Gestationsalter wurde mit Hilfe der Naegele-Regel (1.Tag der letzten 

Regel + 7 Tage - 3 Monate + 1 Jahr +/- n Tage bei regelmäßig verlängertem oder verkürztem 

Zyklus) festgelegt. Sämtliche Gestationsaltersberechnungen wurden anhand früherer 

Ultraschallunterlagen (Fruchtblasendurchmesser, SSL, BPD, ATD) verifiziert bzw. 

entsprechend korrigiert. 
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3.2.2  Auswertung der Daten 

Folgende Daten der Erhebungsbögen wurden ausgewertet: 

 

Mütterliche Anamnese: 

- Alter bei Entbindung 

- Anzahl der Schwangerschaften (mit der aktuellen Gravidität) 

- Anzahl der Geburten (summiert mit der aktuellen) 

- Besonderheiten der geburtshilflichen Anamnese: 

- vorausgegangene Frühgeburten ( ≤ 37.SSW) 

- vorausgegangene Fehlgeburten, Totgeburten und Fehlbildungen 

- vorausgegangene Abbrüche 

- vorausgegangene Geburt eines Kindes <2500g bzw. >4000g 

- vorheriger GDM 

- familiäre Vorbelastung mit Diabetes mellitus bei Verwandten 1. Grades (Eltern und 

Geschwister) und Verwandten 2. Grades (Großeltern) 

- Gewicht (vor der SS, vor Entbindung) 

- Größe 

- BMI vor der Schwangerschaft (dieser wurde anhand von Gewicht und Größe mittels der 

Formel in kg/Größe in m² errechnet) 

- arterielle Hypertonie  

- sonstige Vorerkrankungen 

 

Verlauf der Gravidität: 

- Erstvorstellung in der Klinik (SSW), Schwangerschaftswoche der Feststellung des GDM 

- Anzahl der stationären Aufenthalte und jeweils SSW 

- Therapie des Gestationsdiabetes: konservative Maßnahmen (Ernährungsumstellung, 

Sport) oder/und Insulin-Therapie 

- Insulintherapie: Zeitpunkt (SSW) der Therapie, Art des Insulins, Anzahl der Injektionen pro 

Tag, Insulin-Einheiten pro Gabe sowie Insulinmenge pro Tag 

- Ernährungsberatung: ja oder nein 

- oGTT-Werte (nüchtern, nach 1h, nach 2h) und Zeitpunkt (SSW) der Durchführung des 

oGTT  

- Blutglukosespiegel Tag/Nacht (Blutglukose Mittelwert und Maximalwert/pro stationären 

Aufenthalt) 
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- Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (wenn Gewicht beim letzten Vorstellungstermin 

vorhanden) 

- Biometrie nach Hadlock (28.-31. SSW, 32.–35. SSW, 36.–40. SSW) 

  Zeichen einer Pathologie: Makrosomie  >90. PC bzw. Wachstumsretardierung <10. PC 

- Fruchtwassermenge  (nach der 4-Quadranten – Methode) 

- zusätzliche Schwangerschaftspathologie  

 - Hypertonie 

- Entwicklung einer Präeklampsie 

- Infektionen (Harnwegsinfektion, Streptokokken B, vaginale Dysbiose und sonstige) 

- vorzeitige Wehentätigkeit und Tokolyse 

 

Angaben zur Entbindung: 

- Schwangerschaftswoche 

- Frühgeburt (≤ 37. SSW) 

- Geburtsbeginn (spontaner Wehenbeginn, Geburtseinleitung, primäre Sectio) 

- Geburtsmodus (Spontangeburt, operativ-vaginal, primäre oder sekundäre Sectio caesarea) 

- Geburtsdauer (Gesamt, Eröffnungsperiode, Austreibungsperiode, Nachgeburtsperiode) 

- Geburtsverletzungen, z.B. Claviculafraktur, Schulterdystokie 

- Plazentagewicht in g 

- Blutzuckerwerte der Mutter im Wochenbett (Tagesprofil, wenn vorhanden) 

 

Angaben zum Kind: 

- kindliche Maße (Gewicht, Länge, Kopfumfang, BPD, Brustumfang) in g bzw. cm 

- kindliche Maße als Perzentilenwert (<3%, 3-10%, 10-25%, 25-50%, 50-75%, 75-90%,  90-

97%, >97%) anhand der in der Universitätsfrauenklinik Greifswald verwendeten 

Perzentilenkurven nach Voigt et al. 1996 und Voigt et al. 2002) 

- IUGR (intrauterine Wachstumsretardierung, intrauterine growth restriction) und small for 

gestational age (SGA) ≤10. Perzentile sowie Kinder mit einem Geburtsgewicht <2500g 

- APGAR- Werte 

- Geschlecht des Neugeborenen 

- Nabelschnurarterien- und venen pH sowie jeweils BE 

- Verlegung des Kindes in die Neonatologische Klinik, Grund der Verlegung 

 

Bei dieser Untersuchung handelt es sich um eine retrospektive Studie. Daher konnten 

weitere Daten, die zusätzlich hätten interessant sein können, nicht erhoben werden.  

Das Ziel der Analyse war es, Unterschiede zwischen der Gruppe ohne Insulin und der 

Gruppe mit Insulin aufzuzeigen. 
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3.2.3  Datenverarbeitung  

Die Erfassung der Daten erfolgte mit dem Tabellenkalkulationsprogramm Excel 2007 der 

Firma Microsoft. Die Ergebnisse wurden als Mittelwert mit Standartabweichung, Median, 

Minimum, Maximum dargestellt. Im nächsten Schritt wurden die Exceltabellen in das 

Statistikprogramm übertragen.  

 

 

 

3.2.4  Statistische Auswertung 

Im Rahmen der statistischen Auswertung wurden Gestationsdiabetikerinnen ohne 

Insulintherapie (GDM/I-) mit Gestationsdiabetikerinnen mit Insulintherapie (GDM/I+) 

hinsichtlich der o.g. Größen verglichen.  Dazu wurden die Werte aus der Exceltabelle in das 

Datenblatt des Statistikprogramms Sigmaplot11 (2008, SystatSoftware, Inc.) übertragen. 

 

Zum Vergleich metrisch skalierter Größen wurde der t-Test angewandt. Voraussetzung dafür 

ist, dass die Größen normalverteilt sind und die gleiche Varianz besitzen. Dies überprüft das 

Programm automatisch mittels Shapiro-Wilk- und Equal-Variance-Test. Bei Nichtzutreffen 

dieser Voraussetzungen wurde alternativ zum t-Test der nichtparametrische Mann-Whitney-

Rangsummen-Test verwendet. Dabei werden Unterschiede zwischen den Medianwerten 

beider Gruppen auf Signifikanz hin analysiert. Beim Vergleich von mehr als zwei Größen 

wurde eine Varianzanalyse (ANOVA) durchgeführt.  

 

Für die Beurteilung der Unterschiede einkategorialer relativer Häufigkeiten wurde der z-Test 

verwendet. Bei mehrkategorialen Raten in Kontingenztafeln (Kreuztabellen) wurde der chi²-

Test verwendet. Chi²-Test und z-Test führen im Fall einer Kategorie auf die gleichen 

Testergebnisse. Voraussetzung ist jedoch, dass die Besetzung jeder Zelle nicht kleiner       

als 5 ist. Andernfalls wurde der exakte Fisher-Test herangezogen. Sowohl beim z-Test als 

auch beim chi²-Test wurde die Yates'sche Kontinuitätskorrektur angewendet. 

 

Als Nullhypothese H0 für alle Tests wurde angenommen, dass sich die Gruppen nicht 

unterscheiden, d.h., die Werte zur gleichen Grundgesamtheit gehören. Als Ergebnis der 

Rechnung ergab sich jeweils ein Wahrscheinlichkeitswert p, der mit einem Grenzwert von 

0,05, der sog. Irrtumswahrscheinlichkeit verglichen wurde.  
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Bei einem Wert  p<0,05 wird H0 abgelehnt, es besteht ein signifikanter Unterschied zwischen 

den Gruppen hinsichtlich dieser Größe. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



61 
 

4.  ERGEBNISSE 

 

 

4.1  Anzahl der Geburten    

 

Für diese Studie konnten 36 Geburten bei Gestationsdiabetes ohne Insulintherapie (GDM/I-, 

n=36) und 38 Geburten bei Gestationsdiabetes mit Insulintherapie (GDM/I+, n=38) während 

der Schwangerschaft anhand der Geburtenbücher und Krankenakten der 

Universitätsfrauenklinik Greifswald in den Jahren 2004 - 2006 identifiziert werden. 

 

 

 

4.2  Mütterliche Anamnese 

 

4.2.1  Alter 

Der Altersdurchschnitt der Gestationsdiabetikerinnen zum Zeitpunkt der Geburt betrug 29 

Jahre. Die jüngste Frau war 17, die älteste 46 Jahre alt. Ein Alter von ≥ 30 Jahre wiesen     

40 % (n=30) der Frauen auf. Ein Alter von ≥ 35 Jahre wurde bei 10 Frauen (13,33 %) des 

gesamten Kollektivs beobachtet. 

 

In der Gruppe der Patientinnen ohne Insulintherapie war der Mittelwert des Alters der Mutter 

zum Zeitpunkt der Geburt 29,4 Jahre (SD ± 5,7 Jahre). Die Gestationsdiabetikerinnen, die 

mit Insulin therapiert wurden, waren zum Zeitpunkt der Geburt im Durchschnitt 28,6 Jahre alt 

(SD± 6,1 Jahre).  

 

Zwischen den beiden Gruppen bestand kein signifikanter Unterschied bezogen auf das 

durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der Entbindung (p=0,517).  

Zwischen den Gruppen ergab sich weder bezüglich des Alters von über 30 Jahre (p=0,3668) 

noch bezüglich des Alters von 25 bis 29 Jahre (p=0,2952), noch bezüglich des Alters von 

über 35 Jahre (p=0,804) ein statistisch signifikanter Unterschied.  

 

Die Altersverteilung zeigt Abbildung 6. 
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Abb. 6:  Altersverteilung der Gestationsdiabetikerinnen ohne - und mit Insulintherapie  

 

 

 

 

4.2.2  Body-Mass-Index 

Unter Verwendung der folgenden Formel wurde aus den Angaben für Körpergröße und 

Körpergewicht der Body Mass Index (BMI) berechnet: 

 

BMI = (Körpergewicht in kg) / (Körpergröße in m²) 

 

Entsprechend den WHO Kriterien wurde ein BMI ≥ 25,0 kg/m² unterteilt in: 

- Übergewicht:    BMI ≥ 25,0 – 29,9 kg/m², 

- Adipositas:     BMI ≥ 30,0 – 39,9 kg/m² und 

- massive, morbide Adipositas:  BMI ≥ 40,0 kg/m²  (World Health Organization 1995). 

 

Die Berechnung des prägraviden BMI im Gesamtkollektiv (n=74) ergab einen Mittelwert von 

27,7 kg/m². Gemessen an dem von der WHO definierten Grenzwert von 25 kg/m² (World 

Health Organization 1995) überschritten 55,5 % (n=41/74) der Frauen die obere Norm; 

davon zeigten 

- 25,68 % (n=19/74) ein Übergewicht (≥ 25 - 29,9 kg/m²), 

- 21,62 % (n=16/74) eine Adipositas (≥ 30 - 39,9 kg/m²) und 

- 8,11 %  (n=6/74) eine massive, morbide Adipositas (≥ 40 kg/m²). 
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In Tabelle Nr.11 sind Angaben zum Body-Mass-Index der Frauen vor Beginn der 

Schwangerschaft zusammengefasst. 

 

 

 

 

Body Mass Index 

kg/m² 

 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

<20      Untergewicht   3 8,33 2 5,26 

20-24,9   Normalgewicht   14 38,89 14 37,84 

25-29,9   Übergewicht    9 25  
52,78 

10 26,32  
57,90 30-39,9   Adipositas       9 25 7 18,42 

≥40   massive Adipositas  1 2,78 5 13,16 

Mittelwert 26,69 28,68 

Median 25,5 26,4 

SD 5,8 7,6 

Spannweite 18,0-40,5 17,0-44,0 

 

Tab. 11:  Angaben über den Body-Mass-Index (BMI) vor der Schwangerschaft bei Gestationsdiabetikerinnen ohne 
und mit Insulin 

 

 

In der Gruppe der Patientinnen ohne Insulin (n=36) lag der Mittelwert des BMI bei          

26,69 kg/m². In der Gruppe mit Insulintherapie (n=38) betrug der Mittelwert des BMI        

28,68 kg/m². Es war kein signifikanter Unterschied bezüglich des BMI zwischen den beiden 

Untersuchungsgruppen zu erkennen (p=0,363).  

 

Eine massive Adipositas (hier BMI>40) wurde bei 2,78 % der Frauen ohne Insulin und bei 

13,16 % der Patientinnen der Insulingruppe festgestellt. Der Unterschied zwischen den 

beiden Gruppen war statistisch nicht signifikant (p=0,3973).  

 

Im Mittel wogen die Schwangeren ohne Insulin 73,8 kg vor der Schwangerschaft, die Frauen 

mit Insulintherapie 79,1 kg. 16,67 % der Frauen der Gruppe ohne Insulin und 26,3 % der 

Schwangeren der Gruppe mit Insulin wogen über 91 kg.  

 

Über die Hälfte der Patientinnen war jeweils von beiden Gruppen zu Beginn der 

Schwangerschaft übergewichtig und überschritt die obere Grenzwertnorm von 25 kg/m² nach 

WHO. 
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4.2.3  Anzahl der Schwangerschaften 

Bei der Klassifizierung der Gravidität und Parität wurde der aktuelle Schwangerschaftsverlauf 

und Entbindung mit betrachtet. 

 

Bezogen auf die mittlere Anzahl ergab die Gravidität keine signifikanten Unterschiede 

zwischen den beiden Gruppen (2,39 ohne Insulin vs. 2,39 mit Insulin, p=0,273). 

 

Tabelle 12 veranschaulicht die Anzahl an Schwangerschaften in den beiden Gruppen. Die 

Wahrscheinlichkeit für eine Mehrgebärende im gesamten Kollektiv betrug 67,57 % (n=50/74). 

Es zeigten sich keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Vergleichsgruppen 

in Bezug auf die Anzahl der Mehrgebärenden (p=0,682).  

 

 

 

 

 

 

Anzahl der SS 

 

GDM 

ohne Insulin 

n = 36 

mit Insulin 

n = 38 

n [%] n [%] 

1 13 36,11 11 28,95 

2 10 27,78 15 39,47 

3 7 19,44 6 15,79 

4 und mehr 6 16,67 6 15,79 

Mittelwert 2,39 2,39 

Median 2 2 

SD 1,63 1,48 

Spannweite 1-8 1-6 

 

Tab. 12:   Anzahl der Schwangerschaften (mit der aktuellen Gravidität) pro Patientin bei Frauen mit 
Gestationsdiabetes ohne Insulin und mit Insulin-Therapie 

 

 

4.2.4  Parität 

Bezogen auf die mittlere Anzahl ergab die Parität keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den beiden Gruppen (1,75 ohne Insulin vs. 2,03 mit Insulin, p=0,273). Fast die Hälfte der 

Frauen waren Primiparae.   
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Bezüglich der Häufigkeit einer höheren Parität (drei und mehr Geburten) zeigten sich 

zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede (13,89 % ohne Insulin vs. 23,68 % 

mit Insulin, p=0,4363).  Ebenso bezüglich der Erstparität war kein statistisch signifikanter 

Untrerschied zwischen den Gruppen zu erkennen (50 % ohne Insulin vs. 39,47 % mit Insulin, 

p=0,4987).  

 

Einzelheiten fassen Tabelle Nr. 13 und Abb. 7 zusammen. 

 

 

 

 

Anzahl der Geburten 

 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

1 18 50 15 39,47 

2 13 36,11 14 36,84 

3 3 8,33 6 15,79 

4 und mehr 2 5,56 3 7,89 

Mittelwert 1,75 2,03 

Median 1,5 2 

SD 1,05 1,22 

Spannweite 1-6 1-6 
 
Tab. 13:  Anzahl der Geburten (mit der aktuellen Geburt) bei Frauen mit Gestationsdiabetes ohne Insulin und mit 
Insulin-Therapie 

 
 
 
 

 
Abb. 7:   Anzahl der Geburten (mit der aktuellen Geburt) bei Frauen mit Gestationsdiabetes ohne und mit Insulin-
Therapie 
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4.2.5  Frühgeburten, Fehlgeburten, Totgeburten und Abbrüche 

Tabelle Nr. 14  gibt einen Überblick über die Häufigkeit von anamnestischen Früh-, Fehl- und 

Totgeburten sowie von Abbrüchen (soweit retrospektiv erhebbar) unter den untersuchten 

Patientinnen mit GDM,  ohne - und mit Insulintherapie. 

 

 

 GDM 

ohne Insulin 

n = 36 

mit Insulin 

n = 38 

n [%] n [%] 

Frühgeburten 1 2,78 7 18,42 

Fehlgeburten 7 19,44 10 26,32 

Totgeburten 0 0  1 2,63 

Abbrüche 16 44,44  4 10,53 
 
Tab. 14:   Frühgeburten, Fehlgeburten, Totgeburten und Abbrüche in früheren Schwangerschaften bei 
Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulin 

 

 

Die geburtshilfliche Anamnese ergab bei 26,32 % der Frauen der Gruppe mit Insulin eine 

habituelle Abortneigung, bei 18,42 % Frühgeburten und bei 2,63 % Totgeburten in 

vorausgegangenen Schwangerschaften. 

 

Bei Frauen mit Insulintherapie lag die gesamte Rate anamnestischer Frühgeburten, 

Fehlgeburten sowie Totgeburten deutlich höher als bei Frauen ohne Insulin (47,37% vs. 

22,22 %). Der Unterschied zwischen diesen beiden Gruppen war statistisch signifikant 

(p=0,043). 

 

In der Gruppe mit Insulin traten insgesamt 10 Fehlgeburten (26,32 %) auf, in der Gruppe 

ohne Insulin wurden insgesamt 7 Fehlgeburten (19,44 %) anamnestisch dokumentiert. 

Hinsichtlich der habitueller Abortneigung fanden sich jedoch zwischen den beiden Gruppen 

keine statistisch signifikanten Unterschiede (p=0,6702). Weder bezüglich der Häufigkeit der 

Frühgeburten (18,42 % mit Insulin vs. 2,78 % ohne Insulin, p=0,0732) noch hinsichtlich der 

Totgeburten (2,63 % mit Insulin vs. 0% ohne Insulin, p=0,9783) in der Anamnese zeigte sich 

zwischen den Gruppen ein statistisch signifikanter Unterschied.  
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Unter den Patientinnen der Gruppe ohne Insulin wurden mehr Schwangerschaftsabbrüche in 

der Anamnese beobachtet (44,44 % vs. 10,53 % Gruppe mit Insulin). Der Unterschied 

zwischen den Gruppen war statistisch signifikant (p=0,0025).  

 

Die geburtshilflich belastende Anamnese mit Frühgeburten, Totgeburten und habitueller 

Abortneigung wurde häufiger in der Gruppe mit Insulin beobachtet als in der Gruppe ohne 

Insulin. 

 

 

 

 

4.2.6  Vorausgegangene Geburt eines SGA / LGA Kindes 

Es zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Untersuchungsgruppen 

bezüglich der Geburt von SGA Kinder <2500 g in der Anamnese (p=0,073). 

 

Ebenso fanden sich keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Geburt eines 

makrosomen Kindes (p=0,769), bei fast 11 % der Mütter mit Gestationsdiabetes wurden 

jeweils in beiden Gruppen makrosome Kinder anamnestisch beobachtet (Tab. 15). 

 

 

 GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

frühere Geburt SGA 
eines Kindes <10. Perzentile,  
<2500g 

 
0 

 
0  

 
5 

 
13,16 

frühere Geburt LGA 
eines Kindes >90. Perzentile,  
 >4000g 

 
4 

 
11,11 

 
4 

 
10,53 

 
Tab. 15:   Vorausgegangene Geburt eines Kindes <2500g, <10. Perzentile (SGA = small for gestatioal age) oder 
>4000 g, >90. Perzentile (LGA = large for gestatioal age) in den Gruppen der Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulin, 
soweit retrospektiv erhebbar 
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4.2.7  (Vor-) Erkrankungen der Mutter  

Familiäre Vorbelastungen bezüglich eines Diabetes 

 

 Die familiäre Diabetesbelastung betrug im gesamten Studienkollektiv 80,33 % (n = 49/61): 

- 29,51 %  (n = 18/61) mit Familienangehörigen 1. Grades (Eltern und Geschwister) 

- 36,06 %  (n = 22/61) mit Familienangehörigen 2. Grades  

- 14,75 %  (n = 9/61) mit Familienangehörigen sowohl 1. als auch 2. Grades. 

 

Von den 36 Gestationsdiabetikerinnen aus der Gruppe ohne Insulin -Therapie war in den 

Anamnesen bei 9 Frauen (28,13 %) dokumentiert, dass in der Familie (erstgradige 

Verwandte) eine diabetische Vorbelastung (DM 1/DM 2) existiert. Bei neun Frauen (28,13 %) 

wurde eine diabetische Vorbelastung bei Verwandten des 2. Grades erfasst, bei 4 Frauen 

(12,50 %) sowohl bei den Verwandten 1. als auch 2. Grades. Bei 10 Frauen (31,25 %) war 

kein Hinweis auf das Vorliegen einer familiären diabetischen Vorbelastung. Bei 4 Frauen 

(11,1 %) gab es keine Angaben zu dieser Fragestellung. 

 

Unter den 38 Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin war bei neun Frauen (31,03 %) 

anamnestisch eine familiäre diabetische Vorbelastung (erstgradige Verwandte) in den Akten 

dokumentiert. Bei 13 Schwangeren (44,83 %) wurde eine diabetische Vorbelastung bei 

Verwandten des 2. Grades beobachtet, bei 5 Frauen (17,24 %) sowohl bei den 

Familienangehörigen 1. als auch 2. Grades. Bei zwei Frauen (6,90 %) gab es keine familiäre 

diabetische Vorbelastung. Bei 9 Frauen (23,7 %) gab es keine Angaben hierzu in den 

Patientenakten (Tab.16). 

 

Die Frauen der Insulingruppe wiesen im Vergleich zu der anderen Gruppe eine deutlich 

höhere familiäre Diabetesbelastung auf (93,10 % vs. 68,75 %). Der Unterschied war 

statistisch signifikant (p=0,021). 

 

Keine signifikanten Unterschiede fanden sich zwischen den beiden Gruppen hinsichtlich der 

familiären diabetischen Vorbelastung bei Verwandten des 1. Grades (28,13 % ohne vs. 

31,03 % mit Insulin, p=0,889). 

 

Ebenso fanden sich keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen in 

der Häufigkeit einer Diabetesbelastung bei Familienangehörigen 2. Grades (vs. 28,13 % 

ohne vs. 44,83 % mit Insulin; p=0,541). 
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Familiäre Belastung 

mit Diabetes mellitus 

GDM 

ohne Insulin 

n = 36 

mit Insulin 

n = 38 

n [%] n [%] 

Verwandte 1.Grades 9/32 28,13  9/29 31,03  

Verwandte 2. Grades 9/32 28,13  13/29 44,83  

Verwandte sowohl 1. als auch 
2. Grades 

4/32 12,50  5/29 17,24  

Keine Belastung 10/32 31,25  2/29 6,90   

Keine Angaben 4/36 11,11  9/38 23,68 

 
Tab. 16:   Familiäre Belastung mit Diabetes mellitus bei Gestationsdiabetikerinnen ohne und mit Insulin-Therapie 

 

 

Präexistente Hypertonie 

 

Anamnestisch hatten 5,56 % der Frauen der Gruppe ohne Insulin (n=2/36) und 10,53 % der 

Schwangeren der Gruppe mit Insulin (n=4/38) eine existierende Hypertonie. Der Unterschied 

war aber nicht statistisch signifikant (p=0,721). 

 

 

Sonstige Vorerkrankungen 

 

Von den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulintherapie (GDM/I-) hatten zwei Mütter Asthma 

bronchiale, bei einer Frau lagen eine Hypothyreose und Morbus Crohn vor, eine Frau hatte 

ein Tietze-Syndrom, eine Frau eine chronische Pyelonephritis und eine Frau hatte einen 

Morbus Meulengracht. Bei einer Patientin lag ein familiärer Kleinwuchs vor. 

 

In der Gruppe mit Insulintherapie (GDM/I+) litten zwei Frauen unter einer Epilepsie, bei einer 

lag eine Neurodermitis vor, eine hatte einen Herzfehler, ASD bei Zustand nach Herz-OP, 

eine Patientin hatte eine Harninkontinenz, bei einer Mutter wurden anamnestisch Myome des 

Corpus uteri nachgewiesen. Bei einer Frau lag ein familiärer Kleinwuchs vor. 
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4.3  Verlauf der Gravidität  

 

 

 

4.3.1  Erstvorstellung in der Klinik  

Die Gestationsdiabetikerinnen der Gruppe ohne Insulin stellten sich im Mittel das erste Mal in 

der 33. Schwangerschaftswoche (22. bis 42. SSW) in der Klinik vor. Die Erstvorstellung der 

Frauen erfolgte später, bei 25 Patientinnen (69,4 %) der Gruppe erst nach der 31. SSW- kurz 

vor oder zur Geburt. Die gesamte vorgeburtliche stationäre Betreuungsdauer der Frauen in 

der Klinik betrug im Durchschnitt 7,3 Wochen.  

 

Die Patientinnen der Gruppe mit Insulin stellten sich früher, im Mittel in der 28. 

Schwangerschaftswoche (13. bis 36. SSW) vor. Sieben Patientinnen (18,4 %) wurden sogar 

schon bis zur 20. SSW in der Klinik vorgestellt. Die Gestationsdiabetikerinnen wurden im 

Durchschnitt 11,5 Wochen lang in der Universitätsfrauenklinik Greifswald betreut. 

 

Somit ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen der Gruppe ohne- und der Gruppe 

mit Insulin bezüglich des Zeitpunktes der Erstvorstellung in der Frauenklinik (p=0,0087). Dies 

kommt auch deutlich in der gesamten Betreuungsdauer wegen GDM durch die 

Entbindungsklinik während der Schwangerschaft zum Ausdruck (Tab.17). 

 

 
 

 

Betreuungsdauer 

in Wochen 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

Mittelwert 7,3 11,5 

Median 6,5 10,0 

SD 4,88 7,10 

Spannweite 1-18 2-27 

 
Tab. 17:   Angaben zur Betreuungsdauer in Wochen bei Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin und mit Insulin 
 

 

 

 

 

 

 



71 
 

4.3.2  Diagnosestellung des GDM 

Tabelle Nr. 18 macht Angaben zum Zeitpunkt der Durchführung des oGTT und der 

Feststellung des Gestationsdiabetes. 

 

 

 

 

Feststellung des GDM 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

vor 20. SSW 0/21 0 6/18 33,33  

20.-24. SSW 2/21 9,52  2/18 11,11  

25.-28. SSW 2/21 9,52  4/18 22,22  

29.-32. SSW 9/21 42,86  5/18 27,78  

nach 32.SSW 8/21 38,10  1/18 5,56  

keine Angaben 15/36 41,67  20/38 52,63  

Mittelwert 31,8 24,4 

Median 31,0 27,0 

SD 4,6 6,26 

Spannweite 22-42 14-33 
 
 
Tab. 18:   Zeitpunkt der Durchführung des oGTT und der Feststellung des GDM bei Gestationsdiabetikerinnen ohne 
und mit Insulin 

 

 

GDM ohne Insulin, n = 36 

 

Die Durchführung des oGTT erfolgte bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulintherapie 

ambulant im Mittel in der 32. SSW (Median 31; SD 4,6; Spannweite 22. - 42. SSW). Vor der 

20. SSW wurde er bei keiner Schwangeren durchgeführt, bei zwei Schwangeren (9,52 %) 

zwischen der 20. SSW und der 24. SSW, bei zwei Schwangeren (9,52 %) zwischen der 25. 

SSW und der 28. SSW, bei 9 Schwangeren (42,86 %) zwischen der 29. SSW und der 32. 

SSW und bei 8 Schwangeren (38,10 %) wurde er nach der 32. SSW durchgeführt.  

Von 15 Schwangeren (41,7 %) der Gruppe der Gestationsdiabetikerinnen ohne 

Insulintherapie fehlten leider genauere Angaben zum Zeitpunkt der Durchführung des oralen 

Glukosetoleranztestes. In diesen Fällen ist davon auszugehen, dass der oGTT ambulant 

beim Hausarzt oder Frauenarzt durchgeführt wurde. Bei pathologischen Werten erfolgte die 

Einweisung in die Klinik zur weiteren Diagnostik und ggf. Therapie. 
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GDM mit Insulin, n = 38 

 

Bei Schwangeren der Gruppe mit Insulintherapie wurde der orale Glukosetoleranztest im 

Durchschnitt in der 25. SSW (Median 27; SD 6,26; Spannweite 14. - 33. SSW) durchgeführt. 

Bei sechs Schwangeren (33,33 %) wurde er schon vor der 20. SSW durchgeführt, bei zwei 

Schwangeren (11,11 %) zwischen der 20. SSW und der 24. SSW, bei vier Schwangeren 

(22,22 %) zwischen der 25. SSW und der 28. SSW, bei 5 Schwangeren (27,78 %) zwischen 

der 29. SSW und der 32. SSW und bei einer Schwangeren (5,56 %) wurde er nach der 32. 

SSW durchgeführt.  

 

Von der Hälfte der Schwangeren der Gruppe mit Insulin (20 Patientinnen) fehlten genauere 

Angaben zum Zeitpunkt der Durchführung des oralen Glukosetoleranztestes. In diesen 

Fällen ist davon auszugehen, dass der oGTT ambulant kurz vor der stationären Einweisung 

durchgeführt wurde. 

 

In der Gruppe mit Insulin wurde der GDM früher, im Mittel in der 25. SSW und bei 33,33 % 

der Schwangeren schon sogar vor der 20. SSW, festgestellt.  

 

Somit ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen ohne- und mit Insulin 

bezüglich des Zeitpunktes der Durchführung des oGTT und der Feststellung des 

Gestationsdiabetes (p≤0,001). 
 

 

 

4.3.3  Ergebnisse des 75 g- oGTT 

Bei den Gestationsdiabetikerinnen der Gruppe ohne Insulin wurden durchschnittliche 

Blutzuckerwerte im 75 g - oGTT nüchtern von 4,6 mmol/l (SD ±0,71), 1h -Wert von 9,6 

mmol/l (SD ±1,78) und 2h-Wert von 7,1 mmol/l (SD ±1,46) ermittelt.  

 

Bei 15 Frauen (41,7 %) der Gruppe waren die genauen Ergebnisse des oGTT den 

Unterlagen nicht zu entnehmen. In diesen Fällen wurde die Diagnose ambulant vor der 

stationären Einweisung ohne genauere Dokumentation gestellt (Tab. 19). 

 

 

 



73 
 

75 g-oGTT 

(ohne Insulin) 

Nüchtern 

mmol/l 

1h- Wert 

mmol/l 

2h-Wert 

mmol/l 

Mittelwert 4,6  9,6  7,1  

SD 0,71  1,78  1,46  

Median 4,3  10,2 7,0 

Min 3,7  6,9 3,9 

Max 6,0  13,4 10,9 

Anz. Normal (DDG 2001) 16/21 76,19 % 10/21 47,62 % 18/21 85,71 % 

Anz.Pathologisch (DDG2001)            5/21 23,81 % 11/21 52,38 % 3/21 14,29 % 

Keine Angaben 15/36 41,67 % 15/36 41,67 % 15/36 41,67 % 

 

Tab. 19:   75 g- oGTT; Mittelwerte mit Standardabweichung bei Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin 

 

 

Bei den Schwangeren der Gruppe mit Insulin wurden durchschnittliche Blutzuckerwerte im 

75 g-oGTT nüchtern von 4,5 mmol/l (SD ±0,76), 1h -Wert von 9,9 mmol/l (SD ±1,62) und 2h-

Wert von 7,2 mmol/l (SD ±1,50) ermittelt.  

 

Bei 19 Frauen (50 %) der Gruppe mit Insulin waren die genauen Ergebnisse des oGTT den 

Unterlagen nicht zu entnehmen. In diesen Fällen wurde die Diagnose außerhalb des 

Krankenhauses ohne genauere Dokumentation gestellt (Tab. 20).  

 

 

 

75 g-oGTT 

(mit Insulin) 

nüchtern  

mmol/l 

1h- Wert  

mmol/l 

2h-Wert  

mmol/l 

Mittelwert 4,5  9,9  7,2  

SD 0,76  1,62  1,50  

Median 4,3 9,4 6,9 

Min 3,3 7,2 5,1 

Max 6,7 13,9 11,1 

Anz. Normal (DDG2001) 15/19 78,95 % 11/19 57,89 % 15/19 78,95 % 

Anz.Pathologisch (DDG2001) 4/19 21,05 % 8/19 42,11 % 4/19 21,05 % 

Keine Angaben 19/38 50 % 19/38 50 % 19/38 50 % 

 

Tab. 20:   75 g-oGTT; Mittelwerte mit Standardabweichung bei Gestationsdiabetikerinen mit Insulin 

 

 

Die Verteilung der Blutzuckerwerte im 75 g-oGTT in beiden Gruppen stellt die Abbildung    

Nr. 8 dar. 
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75g-oGTT 

 
 

 
Abb. 8:       Boxplot für den 75g-oGTT (mmol/l) der beiden Gruppen ohne- und mit Insulin unterteilt nach 3 Werten: 
nüchtern, nach 1 Stunde, nach 2 Stunden;  Maximal-, Minimalwert, Median, Intervall zwischen dem 25. und 75.Perzentil, Werte 
über dem 90. Perzentil und unter 10. Perzentil als Einzelwerte 

 

 

Bei Verwendung der vorhandenen Zahlen ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen 

den Gestationsdiabetikerinnen ohne und mit Insulin bezüglich der durchschnittlichen 

Blutzuckerwerte im oGTT (nüchtern p=0,9892, 1h-Wert p=0,6875, 2h-Wert p=0,8966). 

 

In den Fällen der Gruppe ohne Insulin, zu denen Werte vorlagen (insgesamt 21/36 Frauen, 

58,3 %), waren bei 2 Frauen (9,52 %) alle drei Werte pathologisch, bei 3 Frauen (14,29 %) 

zwei Werte pathologisch und bei 7 Frauen (33,33 %) war zumindest ein Wert pathologisch. 

Bei 9 Frauen (42,86 %) war nach den Richtlinien der Deutschen Diabetes Gesellschaft 2001 

kein Wert pathologisch. 1h-Wert > 8,88 mmol/l („Grazer Kriterien“) wurde bei 12 Frauen 

(57,14 %) dokumentiert. 

 

In den Fällen der Gruppe mit Insulin, zu denen Werte vorlagen (insgesamt 19/38 Frauen,    

50 %), waren bei einer Frau (5,26 %) alle drei Werte pathologisch, bei 2 Frauen (10,53 %) 

zwei Werte pathologisch und bei 10 Frauen (52,63 %) war zumindest ein Wert pathologisch. 

Bei 6 Frauen (31,58 %) war nach den Richtlinien der Deutschen Diabetes Gesellschaft 2001 

kein Wert pathologisch. Die „Grazer Kriterien“ (1h-Wert >8,88 mmol/l) konnten 
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möglicherweise bei 16 Frauen (84,21 %) angewandt werden, bei denen nach den Richtlinien 

der Deutschen Diabetes Gesellschaft 2001 kein Wert pathologisch war (Tab. 21).  

 

 

 

 

oGTT 

GDM ohne Insulin 

n = 36 

 

GDM mit Insulin 

n  = 38 

n [%] n [%] 

Alle 3 Werte path. 2/21 9,52  1/19 5,26  

Alle 2 Werte path. 3/21 14,29  2/19 10,53  

1 Wert path. 7/21 33,33  10/19 52,63  

Kein Wert path.    (DDG 2001) 9/21 42,86  6/19 31,58  

Grazer Krit. 1h>8,88 12/21 57,14  16/19 84,21  

Keine Angaben 15/36 41,67  19/38 50  

 

Tab. 21:   Angaben über pathologische oGTT- Werte nach DDG 2001; alle 3 Werte pathologisch, alle 2 Werte 
pathologisch, mindestens 1 Wert pathologisch sowie über normale oGTT-Werte und Erfüllung der Grazer Kriterien 1h-
Wert>8,88 mmol/l  

 

 

 

 

4.3.4  Insulintherapie  

Die Schwangeren der Gruppe GDM/I+ (n=38) wurden mit Insulin behandelt, die Insulindosis 

rangierte zwischen 24 und 184 IE Insulin/ pro Tag, im Mittel 57,57 IE ± 34,15 IE, pro Tag. 

Durchschnittlich lag die Insulin-Tagesdosis bei 0,74 IE/kg ± 0,32 IE/kg Körpergewicht (Werte: 

0,32 bis 1,48 IE/kg Körpergewicht). Beginn der Therapie war im Mittel in der 30. SSW ± 5,43 

(Median 31,5. SSW). 

 

Die Insulintherapie bestand aus einem präprandialen Insulin und einem Verzögerungsinsulin. 

Art des Insulins: vor den Mahlzeiten (7.00 Uhr; 11.00 Uhr; 17.00 Uhr) 3 x täglich Normal-

Insulin kurzwirksam (Actrapid), 1-malige Basalinjektion zur Nacht (22.00 Uhr) Insulin 

Semilente - Verzögerungsinsulin. Anzahl der Injektionen pro Tag: 4. 

 

 

 

 

 

 

 



76 
 

4.3.5  Ernährungsberatung 

Von über der Hälfte der Frauen in beiden Gruppen fehlten leider die Angaben zur 

Ernährungsberatung während der Schwangerschaft. Statistische Vergleiche ließen sich 

aufgrund des zu geringen Datenmaterials in diesen Gruppen nicht anstellen.  

 

Anhand der vorhandenen geringen Datenmenge wurde beobachtet, dass die Diätberatung in 

der Gruppe mit Insulin öfter dokumentiert wurde (28,9 % vs. 13,9 %) als in der Gruppe ohne 

Insulin.  

 

 

 

4.3.6  Blutglukosespiegel Tag / Nacht  

Abbildung Nr. 9 zeigt den Verlauf der Blutzuckereinstellung während der Schwangerschaft 

und veranschaulicht die Verteilung der Blutzuckermittelwerte im Tagesprofil der beiden 

Untersuchungsgruppen unterteilt nach Schwangerschaftswochen.  

 

In der Gruppe ohne Insulin wurde ein durchschnittlicher Blutzuckermittelwert im Tagesprofil 

von 4,43 mmol/l registriert. Die Werte reagierten zwischen 3,50 und 5,51 mmol/l. In der 

Gruppe mit Insulin lag der durchschnittliche BZ-Mittelwert mit 4,54 mmol/l nicht viel höher 

und die Werte rangierten zwischen 3,05 und 6,66 mmol/l. 

 

Es war jedoch nicht möglich bei jeder Schwangeren zu jedem Zeitpunkt Angaben zu 

erheben. Der Gestationsdiabetes wurde oft, vor allem in der Gruppe ohne Insulin, erst im 

späteren Schwangerschaftsverlauf festgestellt.  
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Abb. 9:                  Blutzuckermittelwerte  in der Schwangerschaft bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulin; 
Boxplot für die Blutzuckermittelwerte (mmol/l) der beiden Gruppen unterteilt nach Schwangerschaftswochen; Maximal-, 
Minimalwert, Median, Intervall zwischen dem 25. und 75.Perzentil, Werte über dem 90. Perzentil und unter 10. Perzentil als 
Einzelwerte; Schwangerschaftswochen: <25.SSW, 25.-29.SSW, 30.-34.SSW, 35.-37.SSW, >38.SSW. 
 

 

 

Die Blutzuckermittelwerte waren in beiden Gruppen abhängig von der 

Schwangerschaftswoche (p=0,029). Innerhalb der Gruppe mit Insulin gab es signifikante 

Unterschiede zwischen den Zeiträumen: 25.-29.SSW und ≥38.SSW (p=0,0002),               

25.-29.SSW und 35.-37.SSW (p=0,0179), <25.SSW und ≥38.SSW (p= 0,0014) sowie       

30.-34.SSW und ≥38.SSW (p=0014). In der Gruppe ohne Insulin zeigten sich keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den Schwangerschaftswochen (p≥0,7226). 

 

Der Vergleich der beiden Gruppen ergab bezüglich der durchschnittlichen 

Blutzuckermittelwerte bis zur 38.SSW keine signifikanten Unterschiede (p≥0,1042). Deutliche 

statistisch signifikante Unterschiede zeigten sich zwischen den beiden Gruppen nach der 

38.SSW (p=0,0281). Die Blutzuckermittelwerte waren in dem Zeitraum höher in der Gruppe 

ohne Insulin (durchschnittliche Werte: 4,53 mmol/l ohne Insulin vs.4,03 mmol/l mit Insulin).  
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Abbildung Nr. 10 macht Angaben zu der Verteilung der Blutzuckermaximalwerte im 

Tagesprofil während der Schwangerschaft in den beiden Gruppen. 

 

 

 
 
Abb.10:    Blutzuckermaximalwerte in der Schwangerschaft bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne -  und mit Insulin;  
Boxplot für die Blutzuckermaximalwerte (mmol/l) im Tagesprofil der beiden Gruppen unterteilt nach Schwangerschaftswochen; 
Maximal-, Minimalwert, Median, Intervall zwischen dem 25. und 75.Perzentil, Werte über dem 90. Perzentil und unter 10. 
Perzentil als Einzelwerte; Schwangerschaftswochen: <25.SSW, 25.-29.SSW, 30.-34.SSW, 35.-37.SSW, >38.SSW. 

 

 

Der durchschnittliche Maximalwert im Blutzuckertagesprofil lag in der Gruppe ohne Insulin 

bei 6,01 mmol/l (4,30 – 9,60 mmol/l) und in der Gruppe mit Insulin bei 7,19 mmol/l. In der 

Gruppe mit Insulin rangierten die Maximal-Werte zwischen 3,60 und 11,40 mmol/l. 

 

Die Blutzuckermaximalwerte waren in beiden Gruppen abhängig von der 

Schwangerschaftswoche (p=0,0175). Innerhalb der Gruppe mit Insulin gab es signifikante 

Unterschiede zwischen den Zeiträumen: 25.-29.SSW und ≥38.SSW (p=0,0018),               

25.- 29.SSW und 35.-37.SSW (p=0,0048), 30.-34.SSW und ≥38.SSW (p=0,0004) sowie   
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30.-34.SSW und 35.-37.SSW (p=0,0012). In der Gruppe ohne Insulin zeigten sich keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den Schwangerschaftswochen (p≥0,3573). 

 

Der Vergleich der beiden Gruppen ergab statistisch signifikante Unterschiede bis zur 

25.SSW (durchschnittlicher BZ-Maximalwert: 4,75 mmol/l ohne Insulin vs. 7,44 mmol/l mit 

Insulin; p=0,0162) sowie von der 30.SSW bis zur 34.SSW (durchschnittlicher BZ-

Maximalwert: 6,10 mmol/l ohne Insulin vs. 7,87 mmol/l mit Insulin; p<0,0001) bezüglich der 

Blutzuckermaximalwerte im Tagesprofil. Die Blutzuckermaximalwerte waren in den 

Zeiträumen deutlich höher in der Gruppe mit Insulin. Zwischen der 25. und  

29.Schwangerschaftswoche war der Unterschied statistisch nicht signifikant 

(durchschnittlicher BZ-Maximalwert: 6,84 mmol/l ohne Insulin vs. 7,89 mmol/l mit Insulin; 

p=0,0610).  

Ab der 35.SSW gab es in den beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich 

der Blutzuckermaximalwerte im Tagesprofil (p≥0,4242). 

 

 

 

4.3.7  Gewichtszunahme in der Schwangerschaft  

Die normale Gewichtszunahme während der Schwangerschaft beträgt, je nach 

Ausgangsgewicht der Frau vor der Schwangerschaft, zwischen 7 und 18 Kilogramm. 

 
 
 

 

 

Gewichtszunahme 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

0-10 kg 3/30 10 10/31 32,26  

10-20 kg 20/30 66,67  15/31 48,39  

20-30 kg 7/30 23,33  6/31 19,35  

>30 kg 0/30 0 0/31 0 

keine Angaben 6/36 16,67  7/38 18,42  

Mittelwert 14,3 kg 13,2 kg 

Median 13 kg 12 kg 

SD 5,2 kg 5,6 kg 

Spannweite 6-27 kg 5-25 kg 
 
Tab. 22:   Gewichtszunahme während der Schwangerschaft in Kilogramm (kg) bei Gestationsdiabetikerinnen ohne 
und mit Insulin  
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Tabelle Nr. 22 veranschaulicht die Gewichtszunahme der Schwangeren in den beiden 

Gruppen. 

 

Kein signifikanter Unterschied in der durchschnittlichen Höhe der Gewichtszunahme in der 

Schwangerschaft zeigte sich zwischen den Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit 

Insulintherapie (p=0,567).  
 

Im untersuchten Kollektiv betrug die durchschnittliche Gewichtszunahme der 

Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin während der Schwangerschaft 14,3 kg ± 5,2 kg im 

Vergleich zu 13,2 kg ± 5,6 kg in der Gruppe der Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin. 

 

Von sechs Frauen (16,67 %) der Gruppe ohne Insulin und von 7 Frauen (18,42 %) der 

Gruppe mit Insulin fehlten leider in den Patientenakten genaue Angaben zu der 

Gewichtszunahme während der Schwangerschaft. Das Gewicht beim letzten 

Vorstellungstermin war nicht dokumentiert. 

 

 

 

 

4.3.8  Fetometrie  

Die sonographische Diagnose einer fetalen Makrosomie bzw. Wachstumsretardierung 

erfolgte anhand eines über die 90. Perzentile erhöhten oder unter die 10. Perzentile 

erniedrigten Schätzgewichtes des Feten (nach Hadlock et al. 1985). In vielen Fällen lagen in 

den Patientenakten leider keine präpartalen Ultraschallergebnisse vor.  

 

Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin, n = 36 

Während der Schwangerschaft wurden 32 von 36 Frauen (88,89 %) der Gruppe mindestens 

einmal sonographiert, 4 Frauen überhaupt nicht. Von 12 Frauen (33,33 %) lag ein 

vollständiger Verlauf über 3 Zeiträume der Schwangerschaft vor. Von 20 Frauen (55,56 %) 

lagen nur 1 oder 2 Messergebnisse vor (Abb.11). 

 

Insgesamt wurden in der Gruppe der Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin 8 Feten 

(8/32=25 %) mindestens einmal während der Schwangerschaft sonographisch als makrosom 

(>90. Perzentile) und kein Fetus als wachstumsretardiert (<10. Perzentile) eingestuft.   
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Bei zwei (2/32=6,25 %) Feten kam es im Schwangerschaftsverlauf zu einem 

Perzentilenwechsel im Ultraschall von normal hin zu über der 90. Perzentile. Die 

Verbesserung des Befundes wurde in zwei anderen Fällen beobachtet (2/32=6,25 %). 

 

Die Wahrscheinlichkeit für die Makrosomie betrug in der Gruppe ohne Insulin anfangs     

5,56 % (28.-31.SSW), von der 32.SSW bis zur 32.SSW: 20 % und gegen Ende der 

Schwangerschaft (36.-40.SSW): 12 %. Die Wahrscheinlichkeit für die fetale 

Wachstumsretardierung in der Gruppe war sehr klein in den jeweiligen Zeiträumen (0%). Die 

Wahrscheinlichkeit für Feten mit normalen Wachstumsraten (10.-90. Perzentile) während der 

Schwangerschaft betrug in der Gruppe ohne Insulin von der 28.SSW bis zur 31.SSW:     

94,44 %, in dem Zeitraum 32.-35.SSW: 80 % und gegen Ende der Schwangerschaft       

(36.-40.SSW): 88 %. 

 

Tabelle 23 macht Aussagen über das sonographisch bestimmte Schätzgewicht der Feten 

der Gruppe ohne Insulin während der Schwangerschaft. 

 

 

Schätzgewicht im 

Ultraschall 

28.–31. SSW 32.–35. SSW 36.–40. SSW 

 

GDM ohne Insulin n=36 

Perzentile n [%] n [%] n [%] 

10. –90. 17/18 94,44  20/25 80 22/25 88 

< 10. 0/18 0 0/25 0 0/25 0 

> 90. 1/18 5,56  5/25 20 3/25 12 

Anzahl 18  25  25  

Wechsel von >90. PC 
bis Normal 

-  0/32  2/32  

Wechsel von Normal 
bis >90. PC 

-  2/32  0/32  

Summe 32 

Keine Angaben 18/36 50 11/36 30,56  11/36 30,56  
 
 
Tab. 23:   Sonographisch bestimmtes Schätzgewicht der Feten zwischen der 28. und der 40. Schwangerschaftswoche 
(SSW) bei Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin 

 

 

 

 

 



82 
 

Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin, n = 38 

Während der Schwangerschaft wurden 37 von 38 Frauen (97,37 %) der Gruppe mindestens 

einmal sonographiert, eine überhaupt nicht. Von 22 Frauen (59,46 %) lag ein vollständiger 

Verlauf über 3 Zeiträume der Schwangerschaft vor. Von 16 Frauen (43,24 %) lagen nur 1 

oder 2 Messergebnisse vor (Abb.11). 

 

Insgesamt wurden in der Gruppe der Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin 14 Feten (14/37= 

37,84%) mindestens einmal während der Schwangerschaft sonographisch als makrosom    

(>90. Perzentile) und ein Fetus (1/37=2,70 %) als wachstumsretardiert (<10. Perzentile) 

eingestuft.  

 

Bei keinem der Feten kam es im Schwangerschaftsverlauf zur Verschlechterung des 

Ultraschallbefundes. Bei 7 Feten (7/37=18,92 %) kam es im Schwangerschaftsverlauf zu 

einem Perzentilenwechsel im Ultraschall von über der 90. Perzentile hin zu normal. 

 

Die Wahrscheinlichkeit für die fetale Makrosomie betrug in der Insulingruppe anfangs      

(28.-31.SSW) 39,29 %, von der 32.SSW bis zur 32.SSW: 25 % und gegen Ende der 

Schwangerschaft (36.-40.SSW): 20%. Die Wahrscheinlichkeit für die fetale 

Wachstumsretardierung in dieser Gruppe war klein (3,57% /28.-31.SSW; 2,78 %/               

32.-35.SSW; 0% /36.-40.SSW). Die Wahrscheinlichkeit für Feten mit normalen 

Wachstumsraten (10.-90.Perzentile) während der Schwangerschaft betrug in der Gruppe 

ohne Insulin von der 28.SSW bis zur 31.SSW: 57,14 %, in dem Zeitraum 32.-35.SSW:    

72,22 % und gegen Ende der Schwangerschaft (36.-40.SSW): 80 %. 

 

Tabelle 24 macht Angaben über das sonographisch bestimmte Schätzgewicht der Feten der 

Gruppe mit Insulin während der Schwangerschaft. 

 

Die Häufigkeit von normosomen Feten war etwas höher in der Gruppe ohne Insulin im 

Vergleich zu der anderen Gruppe. Der Unterschied zwischen beiden Gruppen war statistisch 

signifikant nur zwischen der 28. und der 31. SSW (28.-31.SSW: p=0,0161;  32.-35.SSW: 

p=0,6954;   36.-40.SSW: p=0,6653). 

 

Zwischen den beiden Gruppen zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied in der 

Häufigkeit der Feten, die im Ultraschall während der Schwangerschaft als 

wachstumsretardiert eingestuft wurden (28.-31.SSW: p=0,8218; 32.-35.SSW: p=0,8533; 36.-

40.SSW: p=unbestimmt). 
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Schätzgewicht im 

Ultraschall 

28.–31. SSW 32.–35. SSW 36.–40. SSW 

 

GDM mit Insulin n=38 

Perzentile n [%] n [%] n [%] 

10. –90. 16/28 57,14  26/36 72,22  24/30 80 

< 10. 1/28 3,57  1/36 2,78  0/30 0 

> 90. 11/28 39,29  9/36 25 6/30 20 

Anzahl 28  36  30  

Wechsel von >90. PC 
bis Normal 

-  4/37  3/37  

Wechsel von Normal 
bis >90. PC 

-  0/37  0/37  

Summe 37 

Keine Angaben 10/38 26,32 2/38 5,26 8/38 21,05 

 

Tab. 24:   Sonographisch bestimmtes Schätzgewicht der Feten zwischen der 28. und der 40.Schwangerschaftswoche 
(SSW) bei Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin 

 

 

Bei Frauen mit Insulintherapie wurde während der Schwangerschaft zwar etwas häufiger die 

fetale Makrosomie (>90.Perzentile) mindestens einmal sonographisch diagnostiziert     

(37,84 % mit Insulin vs. 25 % ohne Insulin), jedoch ohne statistisch signifikanten Unterschied 

zwischen den beiden Gruppen (p=0,3777).  Statistisch signifikante Unterschiede zwischen 

beiden Gruppen fanden sich bezüglich der fetalen Makrosomie bei der ersten 

sonographischen Kontrolle von der 28. bis zur 31. SSW (39,29 % mit Insulin vs. 5,56 % ohne 

Insulin; p=0,0279), im weiteren Schwangerschaftsverlauf waren die Unterschiede nicht 

signifikant (32.-35.SSW: p=0,3355; 36.-40.SSW: p=0,8830). 

 

Bei der Geburt wurde die Makrosomie lediglich bei 13,16 % (n=5/38) der Neugeborenen der 

Gruppe mit Insulin und bei 11,11 % (n=4/36) der Neugeborenen der Gruppe ohne Insulin 

bestätigt. Von den makrosomen Neugeborenen wurden nur 33,33 % (3/9 ohne Insulin) und 

55,56 % (5/9 mit Insulin) sonographisch während der Schwangerschaft als makrosom 

eingestuft. 

 

Graphisch veranschaulicht ist dies in der Abbildung 11. 
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Abb. 11:   Geburtsgewicht und sonographisch bestimmtes Schätzgewicht der Feten während der Schwangerschaft 
(Normosomie, Makrosomie und Wachstumsretardierung) in der Gruppe ohne- und mit Insulin. 

 

 

 

 

4.3.9  Sonographische Beurteilung der Fruchtwassermenge 

Tabelle Nr. 25 macht Angaben zur sonographischen Beurteilung der Fruchtwassermenge 

(nach der 4-Quadranten-Methode) bei den untersuchten Frauen gegen Ende der 

Schwangerschaft. 

 

Die Messung der Fruchtwassermenge erfolgte sonographisch als „amniotic fluid index“ (AFI). 

Bei der AFI-Methode werden die jeweils größten freien Fruchtwasserdepots senkrecht zum 

Fetten in allen 4 Quadranten gemessen und addiert. Als Grenzwert für eine 

Fruchtwassermenge im Normbereich wurde ein AFI von 50-250 mm, für das 

Oligohydramnion ein AFI von 20-50 mm und für das Polyhydramnion ein AFI > 250 mm 

angenommen (Strauss 2008). 
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Bei zwei Gestationsdiabetikerinnen der Gruppe ohne Insulin (5,88 %) wurde im Ultraschall 

ein Oligohydramnion diagnostiziert (ohne Blasensprung). Bei drei Frauen (8,82 %), bei 

denen ein Polyhydramnion diagnostiziert wurde, bestand in 2 Fällen der gleichzeitige 

Verdacht auf Makrosomie des Kindes. In zwei Fällen (5,56 %) lagen keine präpartalen 

Ultraschallergebnisse vor.  

 

Bei fünf Gestationsdiabetikerinnen der Gruppe mit Insulin (13,51 %) wurde im Ultraschall ein 

Oligohydramnion diagnostiziert (ohne Blasensprung). Bei sechs Frauen (16,22 %) aus dieser 

Gruppe, bei denen ein Polyhydramnion vorlag, bestand in zwei Fällen der Verdacht auf 

Makrosomie des Kindes. Bei einer Frau (2,63 %) lagen keine präpartalen 

Ultraschalergebnisse vor. 

 

Zwischen den Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulintherapie zeigte sich weder 

bezüglich der Häufigkeit eines Oligohydramnions (p=0,497) noch bezüglich der Häufigkeit 

eines Polyhydramnions (p=0,562) ein statistisch signifikanter Unterschied.  

 

 

 

 

Fruchtwasser 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Normal 29/34 85,29  26/37 70,27  

Oligohydramnion 2/34 5,88  5/37 13,51  

Polyhydramnion 3/34 8,82  6/37 16,22 

Keine Angaben 2/36 5,56  1/38 2,63  
 
Tab. 25:  Sonographische Beurteilung der Fruchtwassermenge gegen Ende der Schwangerschaft bei 
Gestationsdiabetikerinnen ohne - und mit Insulin-Therapie. 

 

 

 

 

4.3.10 Zusätzliche Schwangerschaftspathologie  

Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie (SIH), Präeklampsie 

 

Von den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin (n=36) hatten zwei Frauen (5,56 %) einen 

schwangerschaftsinduzierten Hypertonus, der sich bei einer Frau (2,78 %) in der 

Schwangerschaft zur Präeklampsie verschlechterte.  
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Von den Frauen der Gruppe mit Insulin (n=38) hatten sechs Frauen (15,79 %) eine 

Gestationshypertonie, die sich bei vier (10,53 %) der Frauen im Verlauf deutlich 

verschlechterte und zur Präeklampsie entwickelte.  

 

Im Vergleich zwischen den beiden Gruppen ergaben sich keine statistisch signifikanten 

Unterschiede in der Häufigkeit des Auftretens von Präeklampsieerkrankungen während der 

Schwangerschaft (p=0,2972). 

 

 

 

4.3.11 Infektionen währen der Schwangerschaft 

Zwischen der Gruppe der Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin (n=36) und der Gruppe der 

Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin (n=38) ergab sich kein signifikanter Unterschied in der 

Häufigkeit einer Infektion im Schwangerschaftsverlauf (41,67 % vs. 52,63 %, p=0,477), siehe 

Tab. 26. 

 

 

 

 

Infektionen 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Gesamt 15 41,67  20 52,63  

HWI 3 8,33  4 10,53  

Streptokokken B 2 5,56  4 10,53  

Vaginale Dysbiose 8 22,22  7 18,42  

sonstige 2 5,56  5 13,16  
 
 
Tab. 26:  Infektionen (HWI- Harnwegsinfektion, Streptokokken B Infektion, vaginale Dysbiose und sonstige) in der 
Schwangerschaft bei Gestationsdiabetikerinnen ohne und mit Insulin 

 

 

In der Gruppe ohne Insulin hatten drei Frauen (8,33 %) eine Harnwegsinfektion während der 

Schwangerschaft. Bei zwei Frauen (5,56 %) wurde eine Streptokokken B Infektion 

nachgewiesen, acht Frauen (22,22 %) hatten eine vaginale Dysbiose und zwei Schwangere 

(5,56 %) sonstige Infektionen während der Schwangerschaft. 

 

Von Gestationsdiabetikerinnen der Gruppe mit Insulin hatten 4 Frauen (10,53 %) eine 

Harnwegsinfektion während der Schwangerschaft, wobei es sich in einem Fall um eine 
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Pyelonephritis handelte. Bei vier Frauen (10,53 %) wurde eine Streptokokken B Infektion 

nachgewiesen, bei sieben Frauen (18,42 %) wurde eine vaginale Dysbiose beobachtet und 

fünf Frauen (13,16 %) hatten sonstige Infektionen während der Schwangerschaft. 

 

 

Vorzeitige Wehentätigkeit und  Tokolyse 

 

In der Gruppe der Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin (n=36) wurde bei 4 Frauen    

(11,11 %) eine tokolytische Therapie wegen vorzeitiger Wehentätigkeit durchgeführt. Bei 

einer von ihnen endete die Schwangerschaft dennoch als Frühgeburt (36. SSW).  

 

In der Gruppe mit Insulin (n=38) drohte bei neun Frauen eine Frühgeburt aufgrund 

vorzeitiger Wehentätigkeit, woraufhin 9 Frauen (23,68 %) eine Tokolyse erhielten. Bei drei 

von ihnen endete die Schwangerschaft dennoch als Frühgeburt (32. - 36. SSW).  

 

Zwischen den beiden Gruppen ohne- und mit Insulintherapie zeigten sich jedoch keine 

signifikanten Unterschiede in der Anzahl an Schwangeren, die während der 

Schwangerschaft eine Tokolyse erhielten (p=0,265).  

 

 

 

 

4.4  Angaben zur Entbindung 

 

4.4.1  Schwangerschaftsdauer 

Die Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin wurden im Durchschnitt in der 41. 

Schwangerschaftswoche (MW 40,2. SSW ±1,3) entbunden. In dieser Gruppe fand sich eine 

Frühgeburt (2,78 %) in der 36.SSW (Geburt erfolgte vor Vollendung der 37. SSW). 

In der Gruppe mit Insulintherapie wurden die Schwangeren im Durchschnitt in der 39. 

Schwangerschaftswoche (39,0. SSW ±1,6) entbunden, wobei sich insgesamt fünf 

Frühgeburten (13,2 %), eine in der 34. Schwangerschaftswoche, eine in der 35. SSW, eine 

in der 36. SSW und zwei vor Vollendung der 37. Schwangerschaftswoche, fanden (Tab. 27). 
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Zeitpunkt der Geburt 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 40,2 39,0 

Median 40,0 39,0 

SD 1,3 1,6 

Spannweite 36-42 34-41 

< vollendete 37.SSW 1 2,78  5 13,2  

34.SSW 0 0 1 2,63  

35.SSW 0 0 1 2,63  

36.SSW 1 2,78  1 2,63  

< 37.SSW 0 0 2 5,26  

≥37.- 38.SSW 1 2,78  5 13,16  

39.SSW 8 22,22  12 31,58  

40.SSW 12 33,33  10 26,32  

41.SSW 8 22,22  6 15,79  

42.SSW 6 16,67  0 0 
 
 
Tab. 27:   Schwangerschaftsdauer bei Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulin 

 

 

Bezüglich des durchschnittlichen Geburtszeitpunktes zeigte sich zwischen den 

Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin und den Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin ein 

statistisch signifikanter Unterschied (p=0,002). 

 

Die Gestationsdiabetikerinnen mit Insulintherapie wurden nach kürzerer 

Schwangerschaftsdauer entbunden. Die Mehrheit der Frauen der Insulingruppe wurde zur 

Vermeidung der Terminüberschreitung durch eine Geburtseinleitung und /oder eine primäre 

Sectio caesarea entbunden.  

 

 

 

4.4.2  Frühgeburtlichkeit  

Unter den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin wurde ein Kind (2,78 %) in der 36. 

Schwangerschaftswoche (nach der vollendeten 35. SSW) geboren. In keinem Fall ereignete 

sich eine Frühgeburt vor der vollendeten 35. SSW. 
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In der Gruppe mit Insulin gab es insgesamt fünf (13,2 %) Frühgeburten. Zwei Frühgeburten 

(5,26 %) lagen zeitlich vor der vollendeten 35. Schwangerschaftswoche. In keinem Fall 

ereignete sich eine Frühgeburt vor der vollendeten 32. SSW. 

 

Auch wenn der Anteil an Frühgeburten in der Gruppe mit Insulin etwas höher ist als in der 

Gruppe ohne Insulin, zeigte sich zwischen den beiden Gruppen kein statistisch signifikanter 

Unterschied bezüglich der Häufigkeit einer Frühgeburt (p=0,225). 

 

 

 

4.4.3  Müttersterblichkeit 

Keine der 74 Mütter verstarb in der Schwangerschaft, unter der Geburt oder im Wochenbett. 

 

 

 

4.4.4  Geburtsbeginn  

Bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin hatten 16 Frauen (44,44 %) spontane 

Wehen, bei 12 Frauen (33,33 %) wurde die Geburt eingeleitet (Indikationen: 

Gestationsdiabetes, Präeklampsie, pathologischer Doppler, Terminüberschreitung, 

vorzeitiger Blasensprung) und bei acht Frauen (22,22 %) wurde die Entbindung primär als 

Sectio caesarea geplant. 

 

Bei den Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin hatten sieben Frauen (18,42 %) 

Spontanwehen, bei 25 Frauen (65,79 %) wurde die Geburt eingeleitet (Indikationen: vor 

allem Gestationsdiabetes, Makrosomie, vorzeitiger Blasensprung, pathologisches CTG, 

Polyhydramnion) und bei 7 Frauen (18,42 %) wurde die Entbindung primär als Sectio 

caesarea geplant. 

Es bestand kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gestationsdiabetikerinnen 

ohne Insulin und Schwangeren mit Insulintherapie in Bezug auf die Häufigkeit der primären 

Sectio caesarea (p=0,907).  

 

Die Häufigkeit der Geburtseinleitung lag deutlich höher in der Gruppe mit Insulin. Die Geburt 

wurde bei 33,33 % Frauen der Gruppe ohne Insulin und doppelt so häufig (65,79 %) bei den 
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Frauen der Gruppe mit Insulin eingeleitet. Hier war ein statistisch signifikanter Unterschied 

zwischen beiden Gruppen zu verzeichnen (p=0,011). 

 

Somit ergab sich ein höherer Prozentsatz der Häufigkeit spontaner Wehen unter den 

Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin (44,44 %) im Vergleich zu der Gruppe mit Insulin 

(18,42 %). Zwischen beiden Gruppen zeigte sich diesbezüglich ein statistisch signifikanter 

Unterschied (p=0,030).  

 

 

 

4.4.5  Geburtsmodus  

Abbildung Nr. 12  veranschaulicht den Geburtsmodus. 

 

 
 
Abb. 12:  Geburtsmodus (vaginal, vaginal operative Entbindung, Primäre Sectio caesarea, Sekundäre Sectio 
caesarea) bei Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulintherapie 

 

Vaginale Entbindungen 

 

Von den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin hatten 58,33 % (n=21/36) eine vaginale 

Geburt und in der Gruppe mit Insulin lag diese Rate bei 63,16 % (n=24/38). 

 

Somit bestand es kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen, was die 

Häufigkeit einer vaginalen Geburt betraf (p=0,852). 
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Primäre Sectio caesarea 

 

Die Sectioindikationen wurden unterteilt in fetale (pathologisches CTG, Frühgeburt, 

pathologischer Dopplerbefund, Plazentainsuffizienz), maternale (Präeklampsie, Eklampsie, 

Zustand nach frustranen Einleitungsversuchen, Zustand nach Sectio sowie 

Gestationsdiabetes, was allerdings keine Indikation für eine Sectio darstellt) und 

geburtsmechanische (fetale Makrosomie, absolutes Missverhältnis, Beckenendlage, 

Querlage). 

 

Bei den Patientinnen der Gruppe ohne Insulin wurde bei 8 Frauen (22,2 %) eine primäre 

Sectio caesarea durchgeführt. Die Indikationen hierfür waren maternale und 

geburtsmechanische. Der Gestationsdiabetes stellte die Indikation für die primäre Sectio bei 

einer Frau (2,78 %) dar. 

 

Bei den Gestationsdiabetikerinnen mit Insulintherapie wurde bei 7 Frauen (18,42 %) eine 

primäre Sectio caesarea durchgeführt. Bei diesen Frauen waren vor allem die Indikationen 

fetaler, maternaler und geburtsmechanischer Art. Die Indikation für die primäre Sectio war in 

5 Fällen (13,16 %) der bestehende Gestationsdiabetes. 

 

Es bestand kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen in der 

Häufigkeit einer primären Sectio caesarea (p=0,907). 

 

Sekundäre Sectio caesarea 

 

Bei den Patientinnen der Gruppe ohne Insulin wurde bei vier Frauen (11,1 %) eine 

sekundäre Sectio caesarea durchgeführt. Bei den Gestationsdiabetikerinnen mit 

Insulintherapie wurde bei sieben Frauen (18,42 %) eine sekundäre Sectio durchgeführt.  

 

Es bestand kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen in der 

Häufigkeit einer sekundären Sectio caesarea (p=0,5769). 
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Vaginal operative Entbindungen  

 

Bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin ergab sich bei drei Frauen (8,33 %) eine 

Indikation zur vaginal operativen Entbindung. Die angegebenen Indikationen waren in drei 

Fällen fetale Indikationen. Bei den Patientinnen der Gruppe mit Insulin bestand bei keiner 

Frau (0 %) die Indikation zur vaginal operativen Entbindung.  

 

Zwischen den beiden Gruppen ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede in 

der Häufigkeit einer vaginal operativen Entbindung (p=0,2198). 

 

Gesamthäufigkeit von operativen Entbindungen 

 

Bezüglich der Gesamthäufigkeit von operativen Entbindungen zeigte sich kein signifikanter 

Unterschied zwischen den beiden Gruppen (33,33 % vs. 36,84 %; p=0,9422). 

 

 

 

 

4.4.6  Geburtsdauer  

Tabelle Nr.  28 und Abbildung Nr. 13 veranschaulichen die Dauer der Geburt in Minuten bei 

Gestationsdiabetikerinnen der beiden Gruppen sowie die detaillierte Aufteilung der 

Gesamtgeburtsdauer auf die Eröffnungs-, Austreibungs- und Nachgeburtsperiode. 

 
 

Geburtsdauer 

(Minuten) 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

Gesamt 353 334 

Eröffnungsperiode 307 298 

Austreibungsperiode 31 23 

Nachgeburtsperiode 14 13 

Keine Angaben 15/36 41,67 % 17/38 44,74 % 
 
 
Tab. 28:   Angaben zur durchschnittlichen  Dauer der Geburt (in Minuten) bei Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit  
Insulin, Aufteilung auf die Eröffnungs-, Austreibungs- und Nachgeburtperiode 
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Abb. 13:  Geburtsdauer in Minuten (Gesamt, Eröffnungsperiode, Austreibungsperiode, Nachgeburtsperiode) bei 
Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulin 

 

 

Die gesamte Dauer der Geburt bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin betrug im 

Mittel 353 Minuten = 5 Stunden und 53 Minuten (SD±153 Minuten). Die mittlere 

Geburtsdauer bei den Frauen mit Insulin betrug 334 Minuten = 5 Stunden und 34 Minuten 

(SD±166 Minuten).  

 

Die Eröffnungsperiode dauerte bei den Schwangeren ohne Insulin im Mittel 307 Minuten = 5 

Stunden und 7 Minuten (SD±136 Minuten), bei Frauen mit Insulin im Mittel 298 Minuten= 4 

Stunden und 58 Minuten (SD±157 Minuten), fast 5 Stunden. 

 

Die Dauer der Austreibungsperiode betrug bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin im 

Mittel 31 Minuten (SD±30 Minuten), bei den Schwangeren mit Insulin im Mittel 23 Minuten 

(SD±14 Minuten). 

 

Die Nachgeburtsperiode dauerte bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin im Mittel 14 

Minuten (SD±11 Minuten), bei den Frauen mit Insulin im Mittel 13 Minuten (SD±14 Minuten). 

Somit ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Frauen mit 

Gestationsdiabetes ohne und mit Insulintherapie während der Schwangerschaft bezüglich 

der gesamten Dauer der Geburt (p=0,705), der Dauer der Eröffnungsperiode (p=0,838), der 

Austreibungsperiode (p=0,545) sowie der Nachgeburtsperiode (p=0,087). 
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4.4.7  Plazentagewicht  

Tabelle Nr. 29 veranschaulicht das Plazentagewicht. 

 

 

 

Plazentagewicht in g 

 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

Mittelwert 600,72 612,68 

Median 575 625 

SD 191,37 141,09 

Spannweite 338-1000 332-890 
 
Tab. 29:  Plazentagewicht in (g) bei Gestationsdiabetikerinnen ohne und mit Insulin 

 

 

Bei Gestationsdiabetikerinnen der Gruppe ohne Insulin war das Plazentagewicht im Mittel 

600,72 g schwer, bei Frauen der Gruppe mit Insulin war das Plazentagewicht im Mittel 

612,68 g schwer. Zwischen den beiden Gruppen zeigte sich kein statistisch signifikanter 

Unterschied (p=0,815).  

 

 

 

4.4.8  Blutglukosespiegel der Mutter im Wochenbett  

Bei den untersuchten Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin betrug der durchschnittliche 

Blutzuckerwert der Mütter im Wochenbett im Tagesprofil 4,1 ± 1,1 mmol/l morgens, 6,8 ± 2,3 

mmol/l mittags und 4,6 ± 1,0 mmol/l abends. Bei nur einer Frau (6,25 %) trat eine 

Hypoglykämie <3,3 mmol/l auf und bei vier Frauen (26,67 %) kam es zu einem Anstieg über 

7,8 mmol/l. Die Dokumentation war leider lückenhaft. Von 21 Schwangeren der Gruppe ohne 

Insulin (58,33 %) gab es überhaupt keine Angaben zu den Blutzuckerwerten im Wochenbett. 

 

Unter den Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin lag der durchschnittliche Blutzuckerwert im 

Tagesprofil im Wochenbett: 4,3 ± 1,1 mmol/l morgens, 6,7 ±1,6 mmol/l mittags und 4,7 ± 1,5 

mmol/l abends. Bei 5 Frauen (15,15 %) traten Hypoglykämien <3,3 mmol/l auf und bei zehn 

Frauen (30,30 %) kam es zu einem Anstieg über 7,8 mmol/l. Die Dokumentation war hier 

befriedigend, allerdings von 5 Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin (13,16 %) gab es 

überhaupt keine Angaben zu den Blutzuckerwerten im Wochenbett. 
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Tabelle 30 veranschaulicht die mittleren Blutzuckerwerte der Mütter im Wochenbett in der 

Gruppe ohne Insulin. 

 

 

GDM 

ohne Insulin (n = 36) 

BZ Wert 

morgens 

BZ Wert 

mittags 

BZ Wert 

abends 

n [%] n [%] n [%] 

Mittelwert mmol/l 4,1 6,8 4,6 

Median 4,1 6,7 4,2 

SD 1,1 2,3 1,0 

Spannweite 1,2-5,8 4,1-12,4 3,5-7,3 

<3,3 mmol/l 
<60 mg/dl 

1/16 6,25  0/15 0 0/15 0 

3,3-5,5 mmol/l 
60-100 mg/dl 

14/16 87,5  5/15 33,33  14/15 93,33  

5,5-7,8 mmol/l 
100-140 mg/dl 

1/16 6,25  6/15 40 1/15 6,67  

7,8-10,0 mmol/l 
140-180 mg/dl 

0/16 0 3/15 20  0/15 0 

≥10,0 mmol/l 
≥180 mg/dl 

0/16 0 1/15 6,67  0/15 0 

Keine Angaben 20/36 55,56  21/36 58,33  21/36 58,33  

 

Tab. 30:  Blutzuckerwerte der Mütter im Wochenbett - Tagesprofil (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD) und 
Spannweite) bei den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin 

 

 

Die mittleren Blutzuckerwerte im Wochenbett in der Gruppe mit Insulin veranschaulicht 

Tabelle Nr. 31. 

 

 

GDM 

mit Insulin (n = 38) 

 

BZ Wert 

morgens 

BZ Wert 

mittags 

BZ Wert 

abends 

n [%] n [%] n [%] 

Mittelwert mmol/l 4,3 6,7 4,7 

Median 3,9 6,5 4,3 

SD 1,1 1,6 1,5 

Spannweite 3,2-7,9 3,8-10,6 3,0-9,2 

<3,3 mmol/l 
<60 mg/dl 

2/33 6,06  0/33 0 3/33 9,09  

3,3-5,5 mmol/l 
60-100 mg/dl 

25/33 75,76  5/33 15,15  25/33 75,76 

5,5-7,8 mmol/l 
100-140 mg/dl 

5/33 15,15  21/33 63,64  3/33 9,09  

7,8-10,0 mmol/l 
140-180 mg/dl 

1/33 3,03  6/33 18,18  2/33 6,06  

≥10,0 mmol/l 
≥180 mg/dl 

0/33 0 1/33 3,03  0/33 0 

Keine Angaben 5/38 13,16  5/38 13,16  5/38 13,16  
 
Tab. 31:   Blutzuckerwerte der Mütter im Wochenbett - Tagesprofil (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD) und 
Spannweite) bei den Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin 
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Bei Verwendung der vorhandenen Zahlen ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen 

den Gestationsdiabetikerinnen ohne und mit Insulin bezüglich der mittleren Blutzuckerwerte 

im Tagesprofil der Frauen im Wochenbett (BZ morgens, p=0,623; BZ mittags, p=0,920; BZ 

abends, p=0,577). 

 

Zwischen den beiden Gruppen zeigte sich weder bezüglich eines Blutzuckerwertes über 7,8 

mmol/l (BZ≥7,8 mmol/l morgens, mittags, abends; p≥0,7204) noch bezüglich der Häufigkeit 

eines Blutzuckerwertes unter 3,3 mmol/l (BZ<3,3 mmol/l morgens, mittags, abends; 

p≥0,5421) im Tagesprofil ein statistisch signifikanter Unterschied. 

 

 

 

 

 

4.5  Angaben zum Kind 

 

4.5.1  Gewicht 

Tabelle Nr. 32 macht Angaben zum Geburtsgewicht der Kinder. 

 

Der Mittelwert des Geburtsgewichtes von Kindern der Patientinnen aus der Gruppe ohne 

Insulin lag bei 3627 g (Bereich 2490 g bis 4760 g, SD±520 g). Demgegenüber betrug der 

Mittelwert des Geburtsgewichtes der Kinder in der Gruppe mit Insulin mit 3449 g (Bereich 

1710 g bis 4490 g, SD±616 g) nicht viel weniger. Es zeigten sich hinsichtlich des mittleren 

Geburtsgewichtes keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen 

(p=0,185).  

 

Die Kinder wurden nach Geburtsgewicht, Schwangerschaftswoche und Geschlecht in die 

Perzentilkurven von Voigt - Schneider (Voigt et al. 1996, Voigt et al. 2002) eingetragen und 

in folgende Gruppen aufgeteilt: <3. Perzentile, 10. - 25. Perzentile, 25. - 50. Perzentile, 50. - 

75. Perzentile, 75. - 90. Perzentile, 90. - 97. Perzentile, >97. Perzentile. Die Kinder, deren 

Parameter zwischen 10.- bis 90. Perzentile lagen, waren im Normbereich. Die 

Neugeborenen, die unter der 10. Perzentile lagen wurden als wachstumsretardiert, die über 

der 90. Perzentile als makrosom eingestuft (Tab. 32, Abb. 15). 
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Von den 36 Kindern der Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin waren insgesamt zwei 

Kinder (5,56 %) SGA (small for gestational age, < 10.Perzentile) und 9 Kinder (25,0 %) LGA 

(large for gestational age, > 90. Perzentile). Acht Kinder (22,2 %) wogen mehr als 4000 g, 

davon ein Kind (2,78 %) über 4500 g. Ein Kind (2,78 %) wog weniger als 2500 g und wurde 

in der 41. SSW entbunden.  

  

Von den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin war ein Kind (2,63 %) SGA und 

insgesamt 9 Kinder (23,63 %) waren LGA. Sechs Kinder (15,79 %) wogen mehr als 4000 g, 

davon ein Kind (2,63 %) über 4500 g. Drei Kinder (7,89 %) wogen weniger als 2500 g, davon 

waren 2 Kinder Frühchen entbunden in der 34. SSW und 35.SSW sowie ein Kind am Termin 

in der 39. SSW geboren. 

 

 

 

Geburtsgewicht 

GDM  

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 3627,08 3449,34 

Median 3692,5 3487,5 

SD 520,36 616,19 

Spannweite 2490-4760 1710-4490 

Normal 10.-90.PC 25 69,44  28 73,68  

<3.PC 1 2,78  1 2,63  

3.-10.PC 1 2,78  0 0 

10.-25.PC 4 11,11  5 13,16  

25.-50.PC 6 16,67  6 15,79  

50.-75.PC 4 11,11  10 26,32  

75.-90.PC 11 30,56  7 18,42  

90.-97.PC 7 19,44  4 10,53  

>97.PC 2 5,56  5 13,16  

 

Tab. 32:   Geburtsgewicht; Normalgewicht (10.- 90. Perzentile), Geburtsgewicht <3. Perzentile, Geburtsgewicht 3.-10. 
Perzentile, Geburtsgewicht 10.-25. Perzentile, Geburtsgewicht 25.-50. Perzentile, Geburtsgewicht 50.-75. Perzentile,  
Geburtsgewicht 75.-90. Perzentile, Geburtsgewicht 90.-97. Perzentile, Geburtsgewicht >97. Perzentile) der Kinder bei 
Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulin 

 

 

Der Gewichtsindex Plazenta-Fetus, die Beziehung wie viel Neonatalgewicht erzeugt die 

Plazenta pro Gramm Organ, war in beiden Gruppen vergleichbar. Die Plazenten der 

Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin zeigten einen Index von 0,16 (Plazenta/Fetus 1: 6), 

während die Plazenten der Schwangeren mit Insulin einen Index von 0,17 (Plazenta/Fetus  

1: 5,6). Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den untersuchten 

Gruppen hinsichtlich des Plazenta-Fetus-Gewichtsindex (p=0,282). 
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Tabelle Nr. 33 und Abbildung Nr. 14 stellen den Plazenta-Fetus-Gewichtsindex dar. 

 

 

 

 

GDM  

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

Plazenta (g) 600,72 612,68 

Fetus (g) 3627,08 3449,34 

Index Plazenta/Fetus 0,16 0,17 
 
Tab. 33:   Plazenta-Fetus-Gewichtsindex,  Plazenta und Fetusgewicht in Mittelwert, bei Gestationsdiabetikerinnen 
ohne- und mit Insulin 

 

 

 

 

 

 
 
Abb. 14:   Plazenta-Fetus-Gewichtsindex bei Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulin 

 

 

 

Abbildung 15 macht Angaben zum Geburtsgewicht in Perzentilen unter den Kindern des 

untersuchten Kollektivs. 
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Abb. 15:   Geburtsgewicht ; Geburtsgewicht <3. Perzentile, Geburtsgewicht 3.-10. Perzentile, Normalgewicht (10.-90. 
Perzentile), Geburtsgewicht 90.-97. Perzentile, Geburtsgewicht >97. Perzentile) der Kinder bei Gestationsdiabetikerinnen ohne 
– und mit Insulin 

 

 

Betrachtet man die Perzentilwerte für Körpermaße nach Voigt, so wird gezeigt, dass die 

Mehrzahl der Neugeborenen des gesamten Kollektivs im Normbereich (10.- bis 90. 

Perzentile) liegt. 

 

Zwischen den Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulintherapie zeigte sich weder 

bezüglich der Häufigkeit von SGA (<10. Perzentile; p=0,9619) Kindern noch bezüglich der 

Häufigkeit von LGA (>90. Perzentile; p=0,8893) Kindern ein statistisch signifikanter 

Unterschied. Auch wenn der Anteil an Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht >97. 

Perzentile in der Insulingruppe etwas höher war im Vergleich zu der Gruppe ohne Insulin, 

zeigte sich zwischen den beiden Gruppen diesbezüglich kein statistisch signifikanter 

Unterschied (p=0,4718). 

 

 

 

4.5.2  Länge 

Tabelle Nr. 34 macht Angaben zur Geburtslänge der Kinder im untersuchten Kollektiv. 

 

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in der mittleren Geburtslänge der 

Neugeborenen der untersuchten Gruppen (p=0,2438). 
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Geburtslänge 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 51,8 51,1 

Median 52 51 

SD 2,6 2,5 

Spannweite 47-59 46-57 

<3.PC  1 2,78  3 7,89  

3-10.PC  3 8,33  2 5,26  

10.-90.PC (normal) 27 75 28 73,68  

90.-97.PC  4 11,11  4 10,53  

>97.PC  1 2,78  1 2,63  
 
 
Tab. 34:   Geburtslänge (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite, <3. Perzentile (SGA hypotroph), 
3.-10. Perzentile (SGA hypotroph), normale Geburtslänge (10.-90. Perzentile), 90.-97. Perzentile (LGA hypertroph), >97. 
Perzentile (LGA hypertroph) der Kinder bei Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulin 

 

 

Zwischen den Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin und der Gruppe mit Insulin zeigte sich 

weder bezüglich der Häufigkeit einer kindlichen Länge unter der 10. Perzentile (p=0,9310) 

noch bezüglich der Häufigkeit einer Länge über der 90. Perzentile (p=0,8040) ein statistisch 

signifikanter Unterschied.   

Auch bezüglich der Häufigkeit einer kindlichen Länge unter der 3. Perzentile waren die 

Unterschiede zwischen den beiden Gruppen nicht statistisch signifikant (p=0,6465). 

 

Die Geburtslänge der Kinder in Perzentilen stellt die Abbildung 16 graphisch dar.  

 

 
 
Abb. 16:   Geburtslänge; <3. Perzentile (SGA hypotroph), 3.-10. Perzentile (SGA hypotroph), normale Geburtslänge 
(10.-90. Perzentile), 90.-97. Perzentile (LGA hypertroph), >97. Perzentile (LGA hypertroph); der Kinder bei 
Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulin. 
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4.5.3  Kopfumfang 

Tabelle Nr. 35 macht Angaben zum Kopfumfang der Kinder im untersuchten Kollektiv. 

 

 

 

Kopfumfang 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 35,4 34,9 

Median 35 35 

SD 1,2 2,0 

Spannweite 33-37,5 28-38 

<3.PC 0 0 0 0 

3-10.PC 1 2,78  5 13,16  

10.-90.PC (normal) 27 75,0  25 65,79  

90.-97.PC 6 16,67  5 13,16  

>97.PC 2 5,56  3 7,89  
 
 
Tab. 35:   Kopfumfang (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite, <3. Perzentile (SGA hypotroph), 
3.-10. Perzentile (SGA hypotroph), normaler Kopfumfang (10.-90. Perzentile), 90.-97. Perzentile (LGA hypertroph), >97. 
Perzentile (LGA hypertroph) der Kinder bei Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulin 

 

 

Vergleicht man die Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin mit der Insulingruppe bezüglich 

des mittleren Kopfumfanges der Neugeborenen, so ergaben sich keine statistisch 

signifikanten Unterschiede (p=0,4100). 

 

Zwischen den beiden Gruppen zeigte sich weder bezüglich der Häufigkeit eines kindlichen 

Kopfumfanges unter der 10. Perzentile (p=0,2267) noch bezüglich der Häufigkeit eines 

Kopfumfanges über der 90. Perzentile (p=0,8726) ein statistisch signifikanter Unterschied.   

 

Abbildung Nr. 17 stellt die Kopfumfänge der Kinder in Perzentilen graphisch dar.  
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Abb. 17:   Kopfumfang; <3. Perzentile (SGA hypotroph), 3.-10. Perzentile (SGA hypotroph), normale Geburtslänge 
(10.-90. Perzentile), 90.-97. Perzentile (LGA hypertroph), >97. Perzentile (LGA hypertroph); der Kinder bei 
Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulin 

 

 

 

 

4.5.4  APGAR- Werte 

Jeweils 1 Minute, 5 und 10 Minuten nach der Geburt erfolgte die APGAR – Beurteilung, die 

folgende Funktionen des Neugeborenen bewertete:  A – Aussehen (Hautfarbe), P - Puls, G - 

Grimassieren beim Absaugen (Reflexauslösbarkeit), A - Aktivität (Grundtonus der 

Muskulatur) und R – Respiration (Atmung). Jedes der 5 Kriterien konnte mit 0, 1 oder 2 

Punkten bewertet und zu einer Gesamtpunktzahl addiert werden, so dass eine maximal 

erreichbare Punktzahl von 10 möglich war (Apgar 1953).   

 

Die Neugeborene mit der Gesamtpunktzahl in dem APGAR-Score zwischen 8 und 10 

wurden als lebensfrisch beurteilt. APGAR-Werte zwischen 5 – 7 wurden als leichte 

Depression, zwischen 0 - 4 als schwere Depression des Neugeborenen bezeichnet. 

 

Tabellen 36 – 38 machen Angaben zu den kindlichen APGAR Werten nach 1 Minute, 5 

Minuten und 10 Minuten. 
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Zwischen den beiden Gruppen zeigte sich in den durchschnittlichen APGAR Werten nach 1 

Minute (p=0,6252), 5 Minuten (p=0,7083) und 10 Minuten (p=0,5893) kein statistisch 

signifikanter Unterschied. 

 

Die durchschnittlichen APGAR-Werte in der Gruppe ohne Insulin lagen nach 1 Minute, nach 

5 Minuten und nach 10 Minuten entsprechend bei 8,4 – 9,2 – 9,7, in der Gruppe mit Insulin 

bei 8,3 – 9,2 – 9,7. Der Anteil an lebensfrischen Neugeborenen mit der maximalen Punktzahl 

APGAR 8 bis 10 war nach 1 Minute, 5 Minuten und nach 10 Minuten in beiden Gruppen 

vergleichbar.  

 

Bezüglich der Häufigkeit eines APGAR-Wertes unter 8 nach 1 Minute ergab sich zwischen 

den beiden Vergleichsgruppen kein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,9226)(Tab. 36). 

 

Insgesamt betrachtet kam es bei keinem der 74 Kinder zu sich verschlechternden APGAR 

Werten im Verlauf der ersten 10 Minuten.  

 

 

 

APGAR  

1.Minute 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 8,4 8,3 

Median 9 9 

SD 1,2 1,0 

Spannweite 4-10 5-10 

Apgar 0 - 4  
schwere Depression 

1 2,78 0 0 

Apgar 5 - 7 
leichte Depression 

4 11,11  6 15,79  

Apgar 8-10 
lebensfrisch 

31 86,11  32 84,21  

 
Tab. 36:   APGAR-Wert nach 1. Minute (Mittelwert, Median, Standardabweichung, Spannweite; Werte 0-4. Werte 5-7, 
Werte 8-10) bei Kindern der Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulintherapie  

 

 

Bezüglich der Häufigkeit eines 5 Minuten APGAR-Wertes unter 8 zeigte sich zwischen den 

Gruppen kein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,4497) (Tab. 37). 
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APGAR 

5. Minute 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 9,2 9,2 

Median 9 9 

SD 0,8 0,7 

Spannweite 7-10 8-10 

Apgar 0 - 4  
schwere Depression 

0 0 0 0 

Apgar 5 - 7 
leichte Depression 

2 5,56  0 0 

Apgar 8-10 
lebensfrisch 

34 94,44  38 100  

 
Tab. 37:   APGAR-Wert nach 5. Minute  (Mittelwert, Median, Standardabweichung, Spannweite; Werte 0-4. Werte 5-7, 
Werte 8-10) bei Kindern der Gestationsdiabetikerinnen ohne- und mit Insulintherapie  

 

 

Bezüglich der Häufigkeit eines APGAR-Wertes unter 8 nach 10 Minuten ergab sich zwischen 

den beiden Gruppen kein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,9783) (Tab. 38). 

 

 

 

APGAR 

10.Minute 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 9,7 9,7 

Median 10 10 

SD 0,7 0,4 

Spannweite 7-10 9-10 

Apgar 0 - 4  
schwere Depression 

0 0 0 0 

Apgar 5 - 7 
leichte Depression 

1 2,78  0 0 

Apgar 8-10 
lebensfrisch 

35 97,22  38 100  

 

Tab. 38:  APGAR-Wert nach 10. Minute (Mittelwert, Median, Standardabweichung, Spannweite; Werte 0-4. Werte 5-
7, Werte 8-10) bei Kindern der Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulin 
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4.5.5  Nabelschnurarterien und -venen pH sowie jeweils BE 

Die alleinige Beurteilung des Neugeborenen nach dem APGAR- Score ist unzureichend. Nur 

durch die Kombination mit dem Säure-Basen-Status (vor allem arterieller Nabelschnur-pH) 

ist eine sichere Zustandsdiagnostik des Neugeborenen möglich.  

 

Zur Objektivierung der Vitalitätsbeurteilung und Einschätzung der Gefährdung einer Hypoxie 

wurden bei den Neugeborenen die pH-Werte sowie »base excess« (BE) im arteriellen sowie 

im venösen Nabelschnurblut bestimmt. 

 

Es erfolgte eine Gradeinteilung der fetalen Azidose. pH-Werte über 7,25 wurden als normal 

beurteilt. Die pH - Werte zwischen 7,25 – 7,21 wurden als Präazidose, zwischen 7,20 – 7,16 

als leichte Azidose, zwischen 7,15 – 7,11 als mittelgradige Azidose, zwischen 7,10 – 7,01 als 

fortgeschrittene Azidose und pH-Werte unter 7,01 als schwere Azidose bezeichnet. 

 

Tabelle Nr. 39 macht Angaben zum Nabelschnurarterien-pH-Wert der Kinder des 

untersuchten Kollektivs. 

 

 

pH-Wert  

arteriell 

GDM ohne Insulin 

n = 36 

GDM mit Insulin 

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 7,28 7,27 

Median 7,28 7,29 

SD 0,1 0,1 

Spannweite 7,08-7,39 7,07-7,37 

pH > 7,25 
normal 

23/30 76,67  24/37 64,86  

pH  7,25 – 7,21 
Präazidose 

4/30 13,33  6/37 16,22  

pH  7,20 – 7,16 
leichte Azidose 

2/30 6,67  4/37 10,81  

pH  7,15 – 7,11 
mittelgradige Azidose 

0/30 0 1/37 2,70  

pH  7,10 – 7,01 
fortgeschrittene Azidose 

1/30 3,33  2/37 5,41  

pH < 7,01 
schwere Azidose 

0/30 0 0/37 0 

Keine Angaben 6/36 16,67  1/38 2,63  

 

Tab. 39:  Nabelschnurarterien-pH-Wert (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite; Anzahl pH-Wert  
>7,25,  Anzahl pH-Wert 7,25-7,21,  Anzahl pH-Wert 7,20-7,16,  Anzahl pH-Wert 7,15-7,11,  Anzahl pH-Wert 7,10-7,01,  Anzahl 
pH-Wert < 7,01)  bei den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen aus den Gruppen ohne- und mit Insulin 
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Der mittlere arterielle Nabelschnur-pH-Wert unterschied sich nicht signifikant in den beiden 

Gruppen (p=0,6674) und lag mit dem pH-Wert über 7,25 im Normbereich. 

 

Bei den Neugeborenen der Gruppe ohne Insulin wurde ein durchschnittlicher 

Nabelschnurarterien pH-Wert von 7,28 ermittelt (SD±0,1). Die Werte bewegten sich 

zwischen 7,08 und 7,39. Der durchschnittliche Nabelschnurarterien-pH-Wert in der Gruppe 

mit Insulin lag bei 7,27 (SD±0,1). Alle Werte dieses Teilkollektivs rangierten zwischen 7,07 

und 7,37. 

 

Zur Quantifizierung einer metabolischen Azidose wurde das Basen-Defizit (Base Excess, 

BE) berechnet. Das Basendefizit errechnet sich aus den gemessenen pH- und 

Kohlendioxidwerten. Die folgende Tabelle (Tab. 40) gibt eine Übersicht über den 

Nabelschnurarterien Base Excess in den einzelnen Gruppen. Der Base Excess betrug 

durchschnittlich in der Gruppe ohne Insulin -2,71±3,7, in der Gruppe mit Insulin lag er bei -

3,08 ±3,5. 

 

 

BE arteriell GDM ohne Insulin 

n = 36 

GDM mit Insulin 

n = 38 

Mittelwert -2,71 -3,08 

Median -1 -3 

SD 3,7 3,5 

Spannweite (-13)-3 (-12)-2 
 
Tab. 40:  Nabelschnurarterien-BE-Wert (Base Excess, Basenabweichung) bei den Kindern der 
Gestationsdiabetikerinnen aus den Gruppen ohne – und mit Insulin 

 

 

Der durchschnittliche Base Excess in der Nabelschnurarterie ergab keinen signifikanten 

Unterschied zwischen beiden Gruppen (p=0,5841).  

 

Betrachtet man das gesamte Kollektiv, so kam es bei keinem Kind zu einer schweren 

Azidose mit einem pH Wert unter 7,01.   

 

Ein Kind (3,33 %) aus der Gruppe ohne Insulin hatte eine fortgeschrittene Azidose mit einem 

pH-Wert ≤7,10: 

- Blutzuckereinstellung in der Schwangerschaft gut. Hier handelte es sich um eine Geburt 

mittels Forcepsextraktion (fetale Indikation). 
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Bei zwei Kindern (5,41 %) aus der Gruppe mit Insulin wurde eine fortgeschrittene Azidose 

mit einem pH-Wert zwischen 7,10 und 7,01 beobachtet: 

- Blutzuckereinstellung während der Schwangerschaft befriedigend, Frühgeburt in der 35. 

SSW, hier wurde das Kind mittels primärer Sectio caesarea (kindliche Indikation) entbunden. 

- Blutzuckereinstellung während der Schwangerschaft befriedigend, Spontangeburt, einfache 

Nabelschnurumschlingung um den Hals. 

 

Von sechs Kindern (16,67 %) der Gruppe ohne Insulin und von einem Kind (2,63 %) der 

Gruppe mit Insulin fehlten leider in den Patientenakten genaue Angaben zu den pH-Werten. 

 

Bezüglich der Häufigkeit einer fortgeschrittener Azidose (Nabelschnurarterien-pH-Wert 

≤7,10) ergab sich zwischen den beiden Gruppen kein statistisch signifikanter Unterschied 

(5,41% mit Insulin vs. 3,33 % ohne Insulin; p=0,8523). 

 

Bezüglich der Häufigkeit einer Präazidose und leichter Azidose (Nabelschnurarterien-pH-

Wert zwischen 7,25 und 7,16) war zwischen den Untersuchungsgruppen kein signifikanter 

Unterschied erkennbar (27,03 % mit Insulin vs. 20,0 % ohne Insulin; p=0,7019). 

 

Die Gradeinteilung der Azidose anhand des arteriellen pH-Wertes der Neugeborenen von 

beiden Gruppen wurde in Abbildung Nr. 18 graphisch dargestellt. 

 

 

 
 
Abb. 18:  Nabelschnurarterien-pH-Wert, Gradeinteilung der fetalen Azidose (Anteil normal, Anteil Präazisose, Anteil 
leichte Azidose, Anteil mittelgradige Azidose, Anteil fortgeschrittene Azidose, Anteil schwere Azidose) bei den Kindern der 
Gestationsdiabetikerinnen aus den Gruppen ohne– und mit Insulin 
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Die Säure-Basen-Werte aus der Nabelschnurvene sind in der Tabelle Nr. 41 dargestellt.   

Die Werte für die Nabelschnurvene zeigen normalerweise einen höheren pH-Wert als in der 

Arterie.  

 

Bei den Neugeborenen der Gruppe ohne Insulin wurde ein durchschnittlicher 

Nabelschnurvenen-pH-Wert von 7,35 ermittelt (SD±0,1). Der durchschnittliche 

Nabelschnurvenen-pH-Wert in der Gruppe mit Insulin lag bei 7,34 (SD±0,1). Der mittlere 

venöse Nabelschnur-pH-Wert unterschied sich nicht signifikant in den beiden Gruppen 

(p=0,6537). 

 

Von allen Kindern des gesamten untersuchten Kollektivs hatte kein Kind einen pH-Wert 

venös ≤7,10,  somit wurde keine fortgeschrittene Azidose beobachtet. 

 

 

pH-Wert  

venös 

GDM ohne Insulin 

n = 36 

GDM mit Insulin 

n = 38 

n [%] n [%] 

Mittelwert 7,35 7,34 

Median 7,36 7,4 

SD 0,1 0,1 

Spannweite 7,13-7,46 7,11-7,47 

pH > 7,25 
normal 

28/30 93,33  32/37 86,49  

pH  7,25 – 7,21 
Präazidose 

1/30 3,33  2/37 5,41  

pH  7,20 – 7,16 
leichte Azidose 

0/30 0 2/37 5,41  

pH  7,15 – 7,11 
mittelgradige Azidose 

1/30 3,33  1/37 2,70  

pH  7,10 – 7,01 
fortgeschrittene Azidose 

0/30 0 0/37 0 

pH < 7,01 
schwere Azidose 

0/30 0 0/37 0 

Keine Angaben 6/36 16,67  1/38 2,63  
 
Tab. 41:  Nabelschnurvenen-pH-Wert (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite; Anzahl pH-Wert 
>7,25,  Anzahl pH-Wert 7,25-7,21,  Anzahl pH-Wert 7,20-7,16,  Anzahl pH-Wert 7,15-7,11,  Anzahl pH-Wert 7,10-7,01,  Anzahl 
pH-Wert < 7,01)  bei den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen aus den Gruppen ohne- und mit Insulin   

 

 

Bezüglich der Häufigkeit einer Präazidose und leichter Azidose  (Nabelschnurvenen-pH-Wert 

zwischen 7,25 und 7,16) war zwischen den Untersuchungsgruppen kein signifikanter 

Unterschied erkennbar (10,82 % mit Insulin vs. 3,33 % ohne Insulin; p=0,4897). 
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Von sechs Kindern (16,67 %) der Gruppe ohne Insulin und von einem Kind (2,63 %) der 

Gruppe mit Insulin fehlten leider genaue Angaben zu den pH-Werten. 

 

Tabelle Nr. 42 zeigt den Nabelschnurvenen-Base-Excess-Wert. Es zeigte sich kein 

statistisch signifikanter Unterschied was die mittlere venöse Base Excess – Werte der Kinder 

anging (p=0,5664). 

 

 

 

BE venös 

GDM 

ohne Insulin  

n = 36 

mit Insulin  

n = 38 

Mittelwert -2,58 -2,81 

Median -2 -2 

SD 3,3 3,0 

Spannweite (-12)-1 (-11)-1 
 
Tab. 42:  Nabelschnurvenen-BE-Wert (Base Excess, Basenabweichung) bei den Kindern der 
Gestationsdiabetikerinnen aus den Gruppen ohne- und mit Insulin 

 

 

Abbildung Nr. 19 macht Angaben zum Nabelschnurvenen-pH-Wert der Kinder des 

untersuchten Kollektivs. 

 

 

 

 
Abb. 19:  Nabelschnurvenen-pH-Wert, Gradanteilung der fetalen Azidose (Anteil normal, Anteil Präazisose, Anteil 
leichte Azidose, Anteil mittelgradige Azidose, Anteil fortgeschrittene Azidose, Anteil schwere Azidose) bei den Kindern der 
Gestationsdiabetikerinnen aus den Gruppen ohne- und mit Insulin  
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Es gab keinen Unterschied in Bezug auf den mittleren arteriellen und venösen Nabelschnur-

pH-Wert und die Basenüberschuss-Werte zwischen den beiden Gruppen. Es zeigten sich 

keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Basenüberschuss-Werte in der 

Nabelschnurarterie und -vene in beiden Gruppen.  

Bei den Neugeborenen wurde keine schwere metabolische Azidose beobachtet. Siehe 

graphische Darstellung in Abbildung 20. 

 

 

 
 
Abb. 20:  Nabelschnurarterien und -venen pH-Wert sowie die Basenabweichung (BE Base Excess) bei den Kindern 
der Gestationsdiabetikerinnen aus den Gruppen ohne- und mit Insulin. 

 

 

 

 

 

4.5.6  Geschlecht des Neugeborenen 

In der Gruppe der Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin sowie in der Gruppe mit Insulin 

wurden mehr männliche Kinder geboren. Zwischen den beiden Gruppen bestand es 

bezüglich des Verhältnisses zwischen männlichen und weiblichen Kindern kein signifikanter 

Unterschied (p=0,9643).  

 

Abbildung Nr. 21 veranschaulicht das Geschlecht des Neugeborenen. 
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Abb. 21:  Geschlecht des Neugeborenen bei Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin und mit Insulin. 

 

 

 

 

4.5.7  Verlegung des Kindes in die Neonatologische Klinik 

Weder in der Gruppe der untersuchten Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin noch in der 

Gruppe mit Insulin kam es zum Tod eines Kindes. 

 

Die Kinder der Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin wurden häufiger in die Neonatologische 

Klinik verlegt im Vergleich zu Kindern der Mütter ohne Insulin (68,42 % vs. 19,44 %). Der 

Unterschied war statistisch signifikant (p<0,0001).  

 

Viele von den Kindern wurden zur Beobachtung nach der Geburt wegen des 

Gestationsdiabetes der Mutter (ICD-10 P70.0, Syndrom des Kindes einer Mutter mit 

gestationsbedingtem Diabetes) verlegt. 

 

Von den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin hatte(n): 

- zwei Kinder (5,56 %) ein Atemnotsyndrom (RDS), beide geboren nach der 38. SSW  

- ein Kind (2,78 %) Herzrhythmusstörungen (40. SSW, Fetopathia diabetica) 

- ein Kind (2,78 %) eine Polyglobulie und Hypoglykämie (41. SSW, Geburtsgewicht  <2500g) 

- ein Kind (2,78 %) einen Ventrikelseptumdefekt (Frühgeburt in der 36. SSW) 

- ein Kind (2,78 %) eine transitorische Thrombozytopenie und Polyglobulie (41. SSW,    

  kongenitale Infektion). 
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Von den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen mit Insulin hatte(n): 

- ein Kind (2,63 %) einen Neugeborenenikterus (41. SSW) 

- ein Kind (2,63 %) eine transitorische Hypoglykämie (40. SSW) 

- vier Kinder (10,53 %) waren Frühgeburten. Zwei von den Kindern waren Frühgeburten in 

der 36. SSW und in der 37. SSW. Ein Kind (2,63 %) hatte eine intrazerebrale Blutung und 

Frühgeburtlichkeit (35. SSW, 2000 g). Eins (2,63 %) war ein Neugeborenes mit niedrigem 

Geburtsgewicht < 2000g in der 34. SSW. 

 

Bei den Kindern von den mit Insulin behandelten Schwangeren wurde eine höhere 

Verlegungsrate auf die Neonatologische Station auch wegen Hypokaliämie (2,63%), 

Frühgeburtlichkeit (10,53%) und in 2,63 % der Fälle wegen eines Neugeborenenikterus, 

beobachtet.  

 

Die Neugeborenen der Gruppe ohne Insulin wurden außer GDM der Mutter auch wegen 

Atemnotsyndrom (5,56%), Hypoglykämie und Polyglobulie (2,78 %), Herzrhythmusstörungen 

(2,78 %), VSD (2,78 %) sowie einer Thrombozytopenie (2,78 %) in die Neonatologische 

Klinik verlegt. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



113 
 

5.  DISKUSSION 

 

 

 

In der vorliegenden retospektiven Studie sollte die Behandlung von Patientinnen mit einem 

Gestationsdiabetes am Universitätsklinikum in Greifswald in den Jahren 2004-2006 

untersucht werden. Dabei sollte die konventionelle Therapie mit Verzicht auf die Insulingabe, 

durch Änderung des Lebensstils, Ernährungsumstellung bei vermehrter körperlicher Aktivität 

auf einer Seite mit der intensivierten Insulin-Therapie auf der anderen Seite verglichen 

werden.  

Im Mittelpunkt des Interesses stand die Frage, ob Unterschiede zwischen den beiden 

Gruppen ohne – und mit Insulintherapie bestehen und ob Verbessungspotenziale in der 

Therapie des Gestationsdiabetes festzustellen sind. 

 

Der Verlauf der Schwangerschaft, die Entbindung und die mütterliche Anamnese wurden 

retrospektiv untersucht.  

 

Die Ergebnisse der Studie werden kritisch diskutiert und in folgender Reihenfolge 

besprochen: 

- Charakteristik des Patientenkollektivs 

- Verlauf der Schwangerschaft 

- Geburt 

- Kindliche Daten 

 

Im folgenden Abschnitt wird auf die Ergebnisse von bereits publitzierten Studien 

eingegangen. Dem schließt sich eine Disskusion methodischen Probleme an. Weiterhin 

erfolgt eine kurze Darstellung der neuen Leitlinie der DDG 2011 und der empfohlenen 

Therapiekonzepte. Es werden Implikationen für zukünftige Forschungsarbeiten abgeleitet. 

Die Arbeit endet mit einem Ausblick und einer Zusammenfassung. 

 

Die Auswertung der Studienergebnisse gibt Hinweise dafür, dass zwischen den beiden 

untersuchten Gruppen kein relevanter Unterschied bezüglich des 

Schwangerschaftsausganges und perinataler Komplikationen besteht. Da die derzeitigen 

Studienergebnisse keinen Beleg dafür bieten, sollte die Beobachtung in zukünftigen 

prospektiven Studien geprüft werden. 
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5.1  Charakteristik des Patientenkollektivs 

 

Mütterliches Alter 

 

Betrachtet man das gesamte Kollektiv, so weist fast die Hälfte (40 %) der untersuchten 

Gestationsdiabetikerrinen ein Alter von über 30 Jahre auf. Das insgesamt höhere Alter der 

Schwangeren im untersuchten Kollektiv könnte mit einem allgemeinen Trend zur späteren 

Schwangerschaft in den industrialisierten Ländern zusammenhängen, der für die steigende 

Häufigkeit des Gestationsdiabetes verantwortlich sein kann. Das mittlere Alter der Frauen bei 

ihrer ersten Schwangerschaft ist deutlich gestiegen. Spätere Schwangerschaften 

vergesellschaften sich sehr oft mit zunehmender Adipositas, die ein weiterer Risikofaktor für 

GDM darstellt. 

 

In vielen Studien wird gezeigt, dass Frauen mit Gestationsdiabetes während ihrer 

Schwangerschaft ein höheres Alter aufweisen als Schwangere ohne diese 

Glukosestoffwechselstörung (Seghieri et al. 2005). Ein Alter der Mutter von über 25 ist einer 

der wichtigsten Risikofaktoren für GDM (Griffin et al. 2000, Kautzky-Willer et al. 2002, 

Schwarz et al. 2006, Coustan et al. 1989, Weiss et al. 1999, McMahon et al. 1998). Coustan 

et al. weisen in ihrer Studie in den Vereinigten Staaten nach, dass das mütterliche Alter mit 

der Inzidenz von Gestationsdiabetes korreliert und dass die Inzidenz bei Frauen, die  jünger 

als 20 Jahre sind, 0,5 % beträgt und bei Frauen zwischen 35 und 39 Jahren auf 4 % ansteigt 

(Coustan et al. 1989). McMahon et al.1998 zeigen, dass zwischen dem Alter und dem 

Risiko, in der Schwangerschaft einen Diabetes zu entwickeln, ein linearer Zusammenhang 

besteht. Ein höheres Risiko weisen Schwangere über 35 Jahren auf (McMahon et al.1998).  

 

In der vorliegenden Studie wird ein Alter von über 35 bei 13,89 % der Frauen ohne Insulin 

und bei 13,16 % der Schwangeren mit Insulintherapie beobachtet. Zwischen den beiden 

Gruppen bezüglich des Alters von über 35 ergeben sich keine signifikanten Unterschiede. 

Deutschlandweit waren im Jahr 2006 99.844 Schwangere über 35 Jahre alt, entsprechend 

15,42 % (2004:15,2 %, 2005: 15,11 %)(BQS-Outcome 2004-2006). 
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Mütterliches Gewicht,  Body – Mass – Index 

 

Über die Hälfte der Frauen jeweils von beiden Gruppen waren zu Beginn der 

Schwangerschaft mit dem durchschnittlichen BMI von 27,7 kg/m² übergewichtig und 

überschritten die obere Grenzwertnorm von 25 kg/m² (World Health Organization 1995).  

Die Anzahl adipöser Schwangeren mit BMI ≥30 kg/m² in Deutschland im 

Untersuchungszeitraum 2004 bis 2006 betrug 10.65 % - 11,08 % aller Schwangeren (BQS-

Outcome 2004-2006). 

 

Viele Studien weisen bereits auf den Zusammenhang zwischen dem höheren Gewicht der 

Mutter vor der Schwangerschaft und somit erhöhten BMI und dem Gestationsdiabetes hin 

(Wang et al. 2000, McMahon et al. 1998, Coustan et al. 1989, Weiss et al. 1999, Seghieri et 

al. 2005, Chu et al. 2007). In einer Studie von Seghieri et al. 2005 wird belegt, dass das 

Risiko für einen GDM pro 3 kg/m2 Anstieg des präkonzeptionellen BMI um 22 % steigt. 

Übergewichtige Frauen mit einem BMI von 25–30 kg/m² haben ein 1,8 - bis 6,5 - fach 

höheres Risiko für Gestationsdiabetes als normalgewichtige Frauen (Maul 2008), bei einem 

höheren Gewicht ist das Risiko sogar bis zu 20fach größer als bei normalgewichtigen Frauen 

(Kautzky-Willer et al. 2002). Weltweit ist eine Zunahme der Adipositas und der damit 

assoziierten Erkrankungen zu beobachten. Immer mehr Frauen im gebärfähigen Alter sind 

davon betroffen (Kautzky-Willer et al. 2002). Pathophysiologisch entscheidend für die 

Entstehung eines GDM ist die besonders bei Adipösen massiv gesteigerte periphere 

Insulinresistenz im 2. und 3. Trimenon. Frauen mit Adipositas und Gestationsdiabetes haben 

ein erhöhtes Risiko für Schwangerschaftskomplikationen (Fischer et al. 2006). 

 

Die Autorengruppe von Ricart et al. schloss im Jahr 2005 aus ihren Studiendaten, dass 

selbst der präkonzeptionelle BMI oberhalb von 26 kg/m² einen viel stärkeren Einfluss als die 

gestörte Glukosetoleranz mit den erhöhten Blutglukosewerten auf folgende 

Ergebnisparameter hat: Makrosomie, Sektioentbindung, schwangerschaftsinduzierte 

Hypertonie und LGA-Neugeborene (Ricart et al. 2005). Die Rate an primären und 

sekundären Kaiserschnitten ist bei adipösen Schwangeren erhöht, ebenso sind vaginal 

operative Entbindungen bei adipösen Schwangeren häufiger notwendig als bei 

normalgewichtigen (Maul 2008). 

 

Die Gruppe von Yogev et al. untersuchte in einer Studie an insgesamt 4380 Patientinnen, ob 

bei adipösen (BMI >30 und <35) und extrem adipösen (BMI ≥35) Schwangeren bei einem 

gleichen Management und bei guter Blutzuckereinstellung hinsichtlich des kindlichen 

Outcomes (hier: Makrosomie, metabolische Komplikationen, Aufnahme auf die 
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Intensivstation, Beatmung, Schulterdystokie, Kaiserschnittrate) Unterschiede festgestellt 

werden können. Sie konnten zwar nachweisen, dass adipöse Gestationsdiabetikerinnen 

insgesamt ein höheres Risiko für perinatale Komplikationen bieten als normgewichtige 

Gestationsdiabetikerinnen, dass es aber keine zusätzliche Rolle spielt, wie ausgeprägt die 

Adipositas ist (Yogev et al. 2008). 

 

Ebenso zeigt eine prospektive Studie von Owens et al., dass selbst die Adipositas bei 

normaler Glukosetoleranz zu einem schlechteren Outcome für Mutter und Kind führt. Die 

Schwangerschaften adipöser Frauen sind öfters mit einer Hypertonie und Makrosomie der 

Neugeborenen kompliziert. Die Sectio-Rate liegt bei diesen Frauen deutlich höher als bei 

Frauen mit einem normalen BMI. Es gibt Unterschiede in der Missbildungsrate, Rate der 

Fehlgeburt und dem intrauterinen Fruchttod sowie Schulterdystokien in Bezug auf den BMI 

(Owens et al. 2010). 

 

Bei einem höheren BMI steigt signifikant das Risiko der Schwangerschaftspathologie mit 

einer höheren Wahrscheinlichkeit für eine operative Entbindung. Die Arbeitsgruppe um 

Lehnen 2007 fand, dass die diätisch geführten Gestationsdiabetikerinnen mit einem höheren 

BMI eine strenge Blutzuckereinstellung zusätzlich mit Insulin erfordern, um die Sectiorate zu 

reduzieren (Lehnen et al. 2007).  

 

Langer et al. 2000 schlussfolgerten aus ihren Studienergebnissen, dass Schwangere mit 

einem präkonzeptionellen BMI ≥ 30 kg/m2 nur dann von einer Therapie profitieren, wenn sie 

Insulin erhalten und zwar auch bei zielgerecht geführten Blutglukosewerten (Langer et al. 

2000). Die gleiche Arbeitsgruppe konnte im Jahr 2005 nachweisen, dass sehr adipöse 

Gestationsdiabetikerinnen gerade durch den Einsatz von Insulin ein vergleichbares 

kindliches Outcome (mindestens 1 Parameter auffällig: Makrosomie, metabolische 

Komplikationen, Aufnahme auf die Intensivstation für >24 h, Beatmung) zu 

normalgewichtigen Gestationsdiabetikerinnen aufweisen. Die adipösen Frauen (BMI >30) 

haben selbst bei guter Blutzuckereinstellung immer noch ein 2- bis 3-fach erhöhtes Risiko für 

das Auftreten kindlicher Komplikationen (Langer et al. 2005).  

 

Die Arbeitsgruppe um Schäfer-Graf untersuchte die Einflüsse der mütterlichen Lipidspiegel 

auf das fetale Wachstum bei GDM-Schwangerschaften mit gut eingestelltem 

Glukosestoffwechsel und zeigt in ihrer Studie, dass diese in einer engen Beziehung zu der 

neonatalen Makrosomie stehen und während der Schwangerschaft, bedingt durch die 

progrediente Insulinresistenz, erheblich einsteigen. Bei makrosomen Neugeborenen zeigen 
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sich erhöhte freie Fettsäure (FFS) und ein erhöhtes Insulin/Glukose-Verhältnis als Ausdruck 

einer gesteigerten Insulinresistenz. 

Das kindliche Wachstum scheint bei adipösen Schwangeren stark von der neonatalen 

Fettmasse abhängig sein und weniger von den mütterlichen Blutglukosewerten. Im Verlauf 

der Schwangerschaft nimmt der anti-lipolytische Insulineffekt ab und assoziiert mit der 

Entwicklung der Fettgewebsmasse. Dadurch könnte erklärt werden, warum bei adipösen 

Gestationsdiabetikerinen und guter Blutglukoseeinstellung ein besseres fetales Ergebnis 

beobachtet wird, wenn zusätzlich zur Diät Insulin eingesetzt wird (Schäfer-Graf et al. 2008). 

 

In der vorliegenden Studie könnte der Einsatz von Insulin durch die Ergebnisse der Studien 

von Lehnen et al. 2007 sowie Langer et al. 2000 und 2005 begründet werden, da die Mütter 

aus der Insulingruppe zu Beginn der Schwangerschaft mit dem durchschnittlichen BMI von 

28,68 kg/m² übergewichtig waren. Die Unterschiede zwischen den beiden Gruppen sind 

jedoch nicht signifikant. Laut Yogev et al. könnte eine Insulintherapie das perinatale Ergebnis 

besonders bei morbid adipösen Schwangeren mit GDM verbessern, wenn sie eine 

zielgerechte Einstellung erreichen (Yogev et al. 2008). Somit könnten die erfolgreichen 

Schwangerschaftsverläufe in der Gruppe erklärt werden. 

 

In einer amerikanischen Studie von Kim et al. wird gezeigt, dass der Anteil an GDM, der auf 

Übergewicht, Adipositas und ausgeprägte Adipositas zurückzuführen ist, entsprechend    

15,4 %, 9,7 % und 21,1 % beträgt. Darüber hinaus steigt die Prävalenz vom GDM mit 

zunehmendem BMI. Sie beträgt bei einem Untergewicht (BMI 13-18,4kg/m²) 0,7 %, 

Normalgewicht (BMI18,5 -24,9 kg/m²) 2,3 %, Übergewicht (25-29,9 kg/m²) 4,8 %, Adipositas 

(30-34,9 kg/m²) 5,5 %. Bei schwerer Adipositas (>35 kg/m²) liegt die Prävalenz schon bei 

11,5 %. Die Autoren schließen daraus, dass fast die Hälfte der GDM-Fälle verhindert werden 

könnten, wenn alle übergewichtigen und adipösen Frauen (BMI ≥25 kg/m²) einen normalen 

BMI hätten (Kim et al. 2010).  

 

 

Gravidität und Parität 

 

Die in der Literatur beschriebene Beobachtung der erhöhten Rate an GDM bei Multigraviden 

(King 1998), kann auch in der eigenen Studie bei den Gestationsdiabetikerinnen beobachtet 

werden. Bezüglich der Häufigkeit einer höheren Parität (drei und mehr Geburten) zeigten 

sich jedoch zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede (p=0,4363).   
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Die wiederholten Schwangerschaften könnten eine zunehmende Insulinresistenz erzeugen 

und die Entwicklung von gestörter Glukosetoleranz, GDM und Diabetes mellitus Typ 2 

begünstigen; vor allem auch darum, weil Typ 2 Diabetes häufiger bei Frauen nach GDM und 

einer weiteren Schwangerschaft auftritt (King 1998).  

 

Nach einer Studie von Rochon et al. sind die höhere Gravidität und höhere Parität sowie das 

Alter der Gestationsdiabetikerinnen über 30 die signifikanten Prädiktoren für die 

Insulintherapie während der Schwangerschaft (Rochon et al. 2006).  

 

Im Gegensatz dazu wird in einer Studie von Seghieri und Mitarbeiter an 1880 kaukasischen 

Frauen belegt, dass die Multiparität keinen direkten Einfluss auf die Verschlechterung der 

Insulinsensitivität, Verschlechterung der Glukosetoleranz während der Schwangerschaft und 

somit auf die Entwicklung eines GDM hat. Vielmehr ist der Gestationsdiabetes von dem 

höheren Alter abhängig. Außerdem benötigt die Entwicklung eines GDM ein langes 

Zeitintervall zwischen den Schwangerschaften, unabhängig von der Anzahl vorangehender 

Schwangerschaften (Seghieri et al. 2005). Retnakaran et al. konnten im Jahr 2007 

nachweisen, dass Frauen, die Nulliparae sind und bei denen gleichzeitig eine positive 

Diabetesbelastung in der Familie existiert, vom GDM öfter betroffen werden als die Frauen, 

die höhere Parität aufweisen (Retnakaran et al. 2007). Daher sei für die Entstehung eines 

Gestationsdiabetes eine positive familiäre Belastung viel mehr entscheidend. 

 

 

Gebutshilflich belastende Anamnese 

 

Die geburtshilflich belastende Anamnese mit Frühgeburten, Totgeburten und habitueller 

Abortneigung sowie mit kindlichen Fehlbildungen erhöht wesentlich das Risiko des 

Gestationsdiabetes und wurde insgesamt häufiger in der Gruppe mit Insulin beobachtet. 

Weder bezüglich der Häufigkeit der mikrosomen Kinder noch makrosomen Kinder in der 

Anamnese zeigt sich zwischen den beiden Gruppen ein statistisch signifikanter Unterschied.  

 

Familiäre Vorbelastung bezüglich eines Diabetes  

 

Die familiäre Belastung mit Diabetes mellitus als einer der Risikofaktoren für 

Gestationsdiabetes kann durch die vorliegende Studie jeweils in beiden Gruppen bestätigt 

werden.  
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In vielen Studien kommt deutlich zum Ausdruck, dass die familiäre Diabetesbelastung, als 

ein primärer Risikofaktor bezeichnet, eine sehr große Rolle bei der Entwicklung des 

Gestationsdiabetes spielt (King 1998, Ben-Haroush et al. 2004). Darüber hinaus fanden 

Williams und Mitarbeiter in ihrer Studie an 506 Frauen (133 mit GDM) heraus, dass die 

positive familiäre Diabetesbelastung bei Verwandten des ersten Grades das 

Gestationsdiabtesesrisiko signifikant erhöht, unabhängig davon, ob die Belastung die Mutter, 

den Vater oder die Geschwister betrifft (Wiliams et al. 2003). Die Autoren schlussfolgern 

daraus, dass bei der familiären Diabetesbelastung sowohl die genetischen als auch andere 

Faktoren zur Entstehung des GDM beitragen können. 

 

Retnakaran et al. konnten im Jahr 2007 nachweisen, dass bei Frauen mit einer positiven 

familiären Belastung die etablierten Risikofaktoren für GDM zwar relevant sind, bei Frauen 

ohne diabetische Anamnese aber nicht die wichtigsten Determinanten des 

Gestationsdiabetes bilden. Der diabetischen Vorbelastung wird eine große Bedeutung für die 

Entstehung des Gestationsdiabetes zuerkannt, und zwar eher bei solchen Frauen, die 

Nulliparae sind als bei jenen, die höhere Parität aufweisen (Retnakaran et al. 2007). 

 

Carr et al. 2006 stellten in einer multizentrischen GENNID-Studie (GENetics of Non-Insulin 

dependent Diabetes-Studie) in den Jahren 1993-2001 fest, dass Frauen mit einer 

Familienanamnese von Typ 2 Diabetes bei erstgradigen Verwandten und vormals GDM mit 

höherer Wahrscheinlichkeit kardiovaskuläre Risikofaktoren aufweisen, wie metabolisches 

Syndrom und Typ 2 Diabetes, sowie häufiger kardiovaskuläre Ereignisse erleben, die in 

jüngerem Alter auftreten. Die Autoren stellen damit fest, das bei Frauen mit einer positiven 

Familienanamnese für Diabetes mellitus und vormals GDM eine frühzeitige Prävention und 

Reduktion deren Risikos für eine koronare Herzerkrankung und Diabetes erfolgen soll (Carr 

et al. 2006). 

Die Frauen der Insulingruppe wiesen im Vergleich zu der anderen Gruppe eine deutlich 

höhere familiäre Diabetesbelastung auf (p=0,021). Die untersuchten anamnestischen 

Risikofaktoren für einen Gestationsdiabetes waren in der Insulingruppe häufiger als in der 

Gruppe ohne Insulin. Die bereits bestehende Hypertonie könnte der Einsatz von Insulin in 

der Insulingruppe begründen. Zur Gewichtung der einzelnen Risikofaktoren seien aber 

größere Patientenzahlen nötig. Es ist unbestritten, dass der genetischen Prädisposition eine 

große Rolle für die Entstehung des Gestationsdiabetes beigemessen werden kann. 

 

Die familiäre Belastung (Diabetes, Hypertonie) betrug nach den Perinatalstatistiken in den 

untersuchten Jahren 15,29 %-16,45 % (BQS-Outcome 2004-2006). 
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5.2  Verlauf der Schwangerschaft 

 

Erstvorstellung in der Klinik und Diagnosestellung des GDM 

 

Der erste Vorstellungstermin einer Gestationsdiabetikerin in der Schwangerschaft ist sehr 

wichtig, um ihre Therapie erfolgreich durchführen zu können. Er kann ein wichtiger 

Parameter für den weiteren Verlauf der Schwangerschaft sein.  

 

In der vorliegenden Arbeit stellte sich die Mehrzahl der Frauen der Gruppe ohne Insulin zu 

einem relativ späteren Zeitpunkt in der Klinik vor. Die Erstvorstellung der 

Gestationsdiabetikerinnen im Vergleich zu den insulinierten Schwangeren erfolgte später, bei 

69,4 % der Frauen erst nach der 31. SSW, kurz vor oder zur Geburt. Dies kommt auch 

deutlich in der gesamten Betreuungsdauer wegen GDM während der Schwangerschaft 

durch die Entbindungsklinik zum Ausdruck. 

Diese Feststellung könnte möglicherweise dadurch erklärt werden, dass die Diagnose 

entweder zu spät erfolgte oder dass die Schwangeren mit einer erheblichen Verzögerung in 

der Klinik vorstellig wurden. Es ist aber davon auszugehen, dass die Frauen ambulant 

betreut wurden. 

 

Die genaueren Angaben zum Zeitpunkt der Durchführung des oralen Glukosetoleranztestes 

fehlen fast bei der Hälfte des ganzen Kollektivs. In diesen Fällen ist davon auszugehen, dass 

der oGTT kurz vor der stationären Einweisung ambulant durchgeführt wurde.  

 

Anhand der vorhandenen Daten wird beobachtet, dass bei den Gestationsdiabetikerinnen 

ohne Insulin der oGTT im Durchschnitt eher zu spät (32.SSW) durchgeführt wurde. Der GDM 

hat sich in der Gruppe auch später entwickelt. Die Ursache dafür liegt vielmehr daran, dass 

das Testverfahren bislang kein Bestandteil der Mutterschaftsvorsorge in Deutschland ist. 

Laut Mutterschaftsrichtlinien soll der Test nur nach einer eventuellen Pathologie in der 

Schwangerschaft durchgeführt werden (Mutterschafts-Richtlinien 2011, Beschluss 

Mutterschafts-Richtlinien 2003).   

 

Die neue evidenzbasierte Leitlinie der DDG 2011 empfiehlt die Bestimmung einer 

Gelegenheits- oder Nüchternblutglukose vor der 24.SSW. Somit könnte eine möglichst 

rasche Feststellung des Gestationsdiabetes und anderer Diabetesformen sowie eine 

Überprüfung der Indikation zur Insulintherapie erfolgen, um ein Zeitverlust zu vermeiden 

(DDG 2011). 
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Die Feststellung des Gestationsdiabetes anhand des oGTT bei Frauen mit Insulin erfolgte im 

Durchschnitt in der 25.SSW. Hier wurde die Diagnose laut den Richtlinien der DDG zum 

optimalen Zeitpunkt gestellt.  

 

 

Ergebnisse des oGTT 

 

Für die Diagnose eines GDM müssten mindestens zwei von drei Werten im oGTT die 

Blutglukosegrenzen erreichen oder überschreiten; ein einziger Wert alleine reicht zur 

Diagnose nicht aus (DDG 2001). Die Interpretation und die Handhabung des oGTT sind 

leider international uneinheitlich. 

In den neuen Leitlinien der DDG wird festgelegt, dass ein einziger erhöhter Wert im         

75g-oGTT ausreicht, um die Diagnose des GDM zu begründen. Daher wird der 

Gestationsdiabetes beim Erreichen oder Überschreiten von mindestens einem der drei 

Grenzwerte im venösen Plasma festgestellt (DDG 2011). 

 

Bei 41,67 % der Frauen der Gruppe ohne Insulin waren die genauen Ergebnisse des oGTT 

den Klinikunterlagen nicht zu entnehmen. In diesen Fällen wurde die Diagnose ambulant vor 

der stationären Einweisung gestellt. Bei 58,33 % der Frauen der Gruppe ohne Insulin, bei 

denen Werte vorlagen, waren bei 9,52 % Frauen alle drei Werte pathologisch, bei 14,29 % 

Frauen zwei Werte pathologisch und bei 33,33 % Frauen war zumindest ein Wert 

pathologisch. Bei 42,86 % Frauen war nach den Leitlinien der Deutschen Diabetes 

Gesellschaft 2001 kein Wert pathologisch. Für die Diagnose des Gestationsdiabetes konnten 

hier möglicherweise die „Grazer Kriterien“ angewandt werden. 1h-Wert >8,88 mmol/l war bei 

57,14 % der Frauen in der Gruppe ohne Insulin pathologisch. 

 

Bei der Hälfte der Frauen aus der Gruppe mit Insulin waren die genauen Ergebnisse des 

oGTT den Klinikakten auch nicht zu entnehmen. In diesen Fällen wurde die Diagnose 

auswärts gestellt. In den Fällen der Gruppe mit Insulin, in denen Werte vorlagen (insgesamt 

19 Frauen, 50 %), waren nur bei 5,26 % der Frauen alle drei Werte pathologisch, bei 10,53 

% Frauen zwei Werte pathologisch und bei 52,63 % Frauen war zumindest ein Wert 

pathologisch. Die „Grazer Kriterien“, 1h-Wert >8,88 mmol/l könnten möglicherweise schon 

bei 84,21 % Frauen angewandt werden, bei deren auch nach den Richtlinien der Deutschen 

Diabetes Gesellschaft 2001 kein Wert pathologisch war.  
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Zusammenfassend sei darauf hingewiesen, dass die Mittelwerte der verfügbaren Daten nicht 

oberhalb der pathologischen Grenzen liegen und zwar für alle drei Zeitpunkte der Messung. 

Das könnte die erfolgreichen Schwangerschaftsverläufe erklären. Der Mittelwert stellt jedoch 

keine tatsächlichen Glukosekonzentrationen dar und kann besonders hohe durch besonders 

niedrige Glukosewerte ausgleichen. Die zu geringen Fallzahlen lassen leider keine 

deutlicheren Ergebnisse zu.  

 

 

Ernährungsberatung,  Insulintherapie 

 

Die individuelle Ernährungstherapie der Schwangeren bildet zusammen mit anderen 

spezifischen Lebensstilmaßnahmen eine essenzielle Komponente in der Behandlung des 

Gestationsdiabetes. Bei der Behandlung dieser Stoffwechselstörung ist eine adäquate 

Energie- und Nährstoffzufuhr bei gleichzeitig regelmäßigen Blutzuckerkontrollen von 

fundamentaler Bedeutung. Dieses Konzept reicht in den meisten Fällen aus, um das strenge 

Therapieziel der Normoglykämie zu erreichen. Nur wenige Schwangeren benötigen 

zusätzlich Insulin (Amann-Gassner et al. 2008). 

 

Bei 2/3 der Patientinnen kann die Optimierung der mütterlichen Blutglukosekonzentrationen 

durch eine Ernährungsumstellung erreicht werden, bei nur 1/3 der Patientinnen muss 

zusätzlich Insulin verabreicht werden (Wang et al. 2000). Die Optimierung der Kost und die 

regelmäßigen Blutzuckerselbstmessung können durch regelmäßige körperliche Aktivität 

ergänzt werden, die den direkten Energieverbrauch erhöht und die Insulinsensitivität fördert.  

 

Die Frage, ab wann eine zusätzliche Therapie mit Insulin notwendig ist, wird sehr kontrovers 

diskutiert. Insulintherapie wird empfohlen, wenn die Normalisierung der Glykämie durch 

Ernährungsumstellung und vermehrte körperliche Betätigung nicht erreicht werden kann. Bei 

grenzwertig erhöhten Blutglukosewerten wird diskutiert, auch das fetale Wachstum und die 

metabolische Situation des Feten in die Entscheidung einzubeziehen (DDG 2001, Schäfer-

Graf et al. 2004, Buchanan et al. 1998, Hopp et al. 1996, Kjos et al. 2001, Kjos et al. 1997). 

Von einigen Autoren wird die invasive Messung des fetalen Insulinspiegels im Fruchtwasser 

empfohlen (Weiss et al. 1986, Weiss et al. 2000). 

 

Eine Studie von Yogev et al. gibt Hinweise dafür, bei adipösen Schwangeren mit GDM 

neben einer kalorienbeschränkten Ernährung primär Insulin einzusetzen, speziell bei 

Schwangeren mit einem präkonzeptionellen BMI > 35 kg/m². Bei adipösen Frauen sind die 
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ernährungstherapeutischen Maßnahmen allein nicht ausreichend, selbst nach Einleitung der 

Insulintherapie kann in ca. 40% der Fälle keine optimale Blutglukose-Einstellung erzielt 

werden (Yogev et al. 2008). Die gleiche Autorengruppe hatte früher bereits nachgewiesen, 

dass die Neugeborenen adipöser Frauen (BMI ≥ 30 kg/m²) mit GDM und Insulinbehandlung 

bei gleich guter Glukoseeinstellung wie bei diätetischer Intervention ein signifikant besseres 

Ergebnis aufweisen (Langer et al. 2005). 

 

In der Klinik und Poliklinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe in Greifswald wurde in den 

untersuchten Jahren 2004-2006 bei einem mittleren Blutzuckerwert (MBZ) über 5,5 mmol/l, 

gemessen aus allen Blutzuckerwerten pro stationären Aufenthalt sowie bei Zeichen einer 

diabetischen Fetopathie die Indikation zur Insulintherapie gestellt. Die Schwangeren 

erhielten eine konventionelle Insulintherapie, bestehend aus 3 prandialen Insulin- Gaben zu 

den Hauptmahlzeiten und einem Verzögerungsinsulin zur Nacht. Die Insulindosis reagierte 

bis 184 IE Insulin täglich und bis 1,48 IE/kg Körpergewicht der Frau.  

Nach Empfehlungen der DDG für die Behandlung des Gestationsdiabetes sollte bei 

mindestens zweimaligem Überschreiten der Blutglukose-Zielwerte (mindestens zwei 

präprandial und/oder postprandial erhöhte Werte pro Tagesprofil an mindestens zwei Tagen) 

innerhalb einer Woche unter Berücksichtigung der individuellen Stoffwechsellage und 

Blutglukoseselbstkontrolle die Insulintherapie eingeleitet werden. Bei wiederholten 

grenzwertig erhöhten Blutglukosewerten wird die fetale Makrosomie in die Entscheidung 

herangezogen (DDG 2001).  

 

 

Blutglukosespiegel Tag/Nacht 

 

Der Vergleich der beiden Gruppen ergibt bezüglich der durchschnittlichen 

Blutzuckermittelwerte keine Unterschiede. Es war jedoch nicht möglich, bei jeder 

Schwangeren zu jedem Zeitpunkt Angaben zu erheben. Der Gestationsdiabetes wurde oft, 

vor allem in der Gruppe ohne Insulin, erst im späteren Schwangerschaftsverlauf festgestellt.   

 

In der Gruppe ohne Insulin wurde ein durchschnittlicher Blutzuckermittelwert im Tagesprofil 

von 4,43 mmol/l registriert. In der Gruppe mit Insulin lag er durchschnittlich nicht viel höher 

bei 4,54 mmol/l. Der Vergleich der beiden Gruppen ergab bezüglich der durchschnittlichen 

Blutzuckermittelwerte bis zur 38.SSW keine signifikanten Unterschiede (p≥0,1042). Deutliche 

statistisch signifikante Unterschiede zeigten sich jedoch diesbezüglich nach der 38.SSW 
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(p=0,0281). Die Blutzuckermittelwerte waren in dem Zeitraum höher in der Gruppe ohne 

Insulin. 

Die postprandialen Maximalglukosewerte der Schwangeren der Gruppe ohne Insulin lagen 

durchschnittlich bei 6,01 mmol/l, die der insulinisierten Gestationsdiabetikerinnen lagen bei 

7,19 mmol/l. Bezüglich der Blutzuckermaximalwerte ergaben sich statistisch signifikante 

Unterschiede zwischen den beiden Gruppen bis zur <25.SSW (p=0,0162) und von der 

30.SSW bis zur 34.SSW (p<0,0001). Die Blutzuckermaximalwerte waren in den Zeiträumen 

deutlich höher in der Gruppe mit Insulin.  

 

Es zu betonen, dass der Blutzuckermittelwert in der vorliegenden Studie nach den damaligen 

Richtlinien in der Universitätsfrauenklinik Greifswald aus allen möglichen Blutzuckerwerten 

pro stationären Aufenthalt gerechnet wurde. Die mittleren Blutglukosewerte >5,5 mmol/l 

(>99,1 mg/dl) galten als nicht ausreichend eingestellt und somit wurde eine Indikation zur 

Insulintherapie gestellt. 

 

Außerdem kann der Blutzuckermittelwert im Tagesprofil besonders hohe Blutzuckerwerte 

durch besonders niedrige Werte ausgleichen. Somit ist der Mittlere Blutzuckerwert (MBZ) als 

Parameter zur Auswertung eines Blutzuckertagesprofils kritisch zu bewerten.  

Laut der DDG soll die mittlere Blutglukose (MBZ) aus 6 Messungen (3 präprandiale und 3 

postprandiale Messungen, 1 oder 2 Stunden nach den Hauptmahlzeiten) eines Tages 

errechnet werden (DGG 2011).  

 

Nach der in den Untersuchungsjahren gültigen Leitlinien der DDG 2001 sollen die mittleren 

Blutglukosewerte (MBZ) eines Tages, bestehend aus sechs Werten (vor den 

Hauptmahlzeiten und 1 Stunde danach) zwischen  4,7 mmol/l (85 mg/dl) und 5,8 mmol/l (105 

mg/dl) liegen. Mittlere Blutglukosewerte >5,8 mmol/l (>105 mg/dl) gelten als nicht 

ausreichend gut eingestellt. Die postprandialen Werte sind für das kindliche Wachstum, 

dessen Geburtsgewicht und damit für die fetale Prognose bedeutsam. Ab 11,0 mmol/l (200 

mg/dl) soll eine sofortige postprandiale Korrektur erfolgen (Kleinwechter et al. 2009). 

 

In der neuen Leitlinien aus dem Jahr 2011 ist die mittlere Blutglukose erst ab dem Wert >6,1 

mmol/l (>110 mg/dl), mit Messungen 2 Stunden postprandial >5,6 mmol/l (>100 mg/dl), ein 

Hinweis auf eine unzureichende Stoffwechseleinstellung. Erst dann sollen die 

therapeutischen Maßnahmen verbessert und ggf. die Insulitherapie diskutiert werden (DGG 

2011).  
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Bei Insulintherapie soll der Blutglukosewert präprandial 3,3 mmol/l (60 mg/dl) nicht 

unterschreiten. Die Blutglukose-Mittelwerte <4,8 mmol/l (<87mg/dl) deuten auf eine zu straffe 

Stoffwechseleinstellung mit dem doppelten Risiko fetaler Wachstumsretardierung hin und 

sollten vermieden werden (Langer et al. 1989, DGG 2001, DGGG 2006, Kleinwechter et al. 

2009). Laut der überarbeiteten Leitlinie 2011 kann die Mittlere Glukose schon ab dem Wert 

<5,0 mmol (<90 mg/dl), mit Messungen 2 Stunden postprandial <4,4, mmol/l (<80 mg/dl), auf 

eine zu hohe Insulindosis hindeuten, die mit dem erhöhten Risiko einer 

Wachstumsretardierung assoziiert ist (DGG 2011). 

 

In den Untersuchungsjahren 2004-2006 galten in der Klinik und Poliklinik für 

Frauenheilkunde und Geburtshilfe in Greifswald als Zielwerte der Stoffwechseleinstellung: 

ein Blutzuckermittelwert (MBZ) pro einen ganzen stationären Aufenthalt von 5,0 – 5,5 mmol/l, 

präprandiale Werte von <5,0 mmol/l sowie die postprandialen Werte <7,0 mmol/l.        

Nach den bisher gültigen Leitlinien der DGG 2001 dienten als Zielwerte: 

nüchtern/präprandial kapilläre Blutglukosewerte von 3,3 - 5,0 mmol/l (60 - 90 mg/dl), eine 

Stunde nach Beginn der Mahlzeit von 6,7 -7,8 mmol/l (120 - 140 mg/dl ) und zwei Stunden 

nach Beginn der Mahlzeit unter 6,7 mmol/l  (<120 mg/dl) (DGG 2001, DGGG 2006, 

Kleinwechter et al. 2009).  

Wenn die Werte nicht überschritten werden, genügt meistens die Ernährungsumstellung, 

sonst müssen andere Therapiemöglichkeiten erwogen werden. 

 

Die eigene Studie zeigt, dass die Insulinbehandlung in vielen Fällen nicht unbedingt nötig 

war. In beiden Gruppen lagen die durchschnittlichen mittleren Blutglukosewerte ermittelt pro 

stationären Aufenthalt aus allen Glukosewerten unter 5,0 mmol/l. Die durchschnittlichen 

postprandlialen Maximalwerte lagen ebenso im Normbereich. Der Stoffwechsel der 

Schwangeren in der Insulingruppe war mit hohen Insulindosen ziemlich straff eingestellt. 

 

 

Gewichtszunahme in der Schwangerschaft 

 

Die normale Gewichtszunahme während der Schwangerschaft beträgt, je nach 

Ausgangsgewicht der Frau vor der Schwangerschaft, zwischen 7 und 18 Kilogramm 

(Kautzky-Willer et al. 2002). Damit lagen die Schwangeren der beiden Gruppen 

durchschnittlich  in dem normalen Bereich.  
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Die durchschnittliche Gewichtszunahme während der Schwangerschaft, die auf das Gewicht 

des Feten und der Plazenta, auf das Wachstum der Brustdrüse und das vergrößerte 

Blutvolumen der Schwangeren zurückzuführen ist, beträgt etwa 9 kg. Die geltenden 

Empfehlungen liegen zwischen 6,8 kg-7,0 kg Gewichtszunahme für bereits vor der 

Schwangerschaft übergewichtige Frauen und bis zu 18 kg für Untergewichtige (Maul 2008, 

Kautzky-Willer et al. 2002). Da die Mehrheit der Frauen des untersuchten Kollektivs 

übergewichtig war, nahmen die Frauen fast doppelt so viel zu, als empfohlen. 

 

Eine Studie von Hedderson et al. zeigte, dass mit der Rate der Gewichtszunahme in der 

Schwangerschaft, vor allem in den ersten 3 Monaten, das Risiko für Gestationsdiabetes 

steigt. Die Korrelation war stärker bei übergewichtigen und nicht-weißen Frauen (Hedderson 

et al. 2010). 

 

Frauen mit niedriger und hoher Gewichtszunahme in der Schwangerschaft haben ein 

erhöhtes Frühgeburtsrisiko. Dietz et al. schlussfolgerten in ihrer Studie, dass sowohl eine 

geringe Gewichtszunahme in der Schwangerschaft besonders bei massiv adipösen Frauen 

als auch eine sehr hohe Gewichtszunahme unabhängig vom Gewicht der Schwangeren 

einen erheblichen Risikofaktor für negative Schwangerschaftsoutcomes darstellten (Dietz et 

al. 2006). Amann-Gassner et al. 2008 konnten bestätigen, dass ein vorbestehendes 

Übergewicht und übermäßige Energiezufuhr in der Schwangerschaft entscheidende 

beeinflussbare Risikofaktoren für die Entwicklung eines Gestationsdiabetes (GDM) und 

wahrscheinlich auch wichtige Determinanten der fetalen Fehlprogrammierung sind (Amann-

Gassner et al. 2008). 

 

Bei übergewichtigen und besonders adipösen Frauen ist auf eine adäquate 

Gewichtszunahme in der Schwangerschaft zu achten.  Das Institute of Medicine (IOM) hat im 

Jahr 2009 die Empfehlungen für Gewichtsbereiche aus vielen Studien abgeleitet, die mit 

einer verbesserten Prognose für Mutter und Kind verbunden sind. Die gewünschte 

Gewichtszunahme in der Schwangerschaft orientiert sich am präkonzeptionellen BMI und 

beträgt 12,5-18 kg bei Untergewicht (BMI <18,5 kg/m²), 11,5-16 kg bei Normalgewicht (BMI 

18,5-24,9 kg/m²), 7-11,5 kg bei Übergewicht (BMI 25-29,9 kg/m²) und 5-9 kg bei Adipositas 

(BMI > 30 kg/m²) (IOM 2009, DDG 2011). 
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Sonographische Beurteilung der Fruchtwassermenge 

 

Die sonographisch fassbare Fruchtwassermenge kann auch das Wachstum und die 

Stoffwechselsituation des Feten beurteilen. Die Fruchtwassermenge wird mit dem Vier 

Quadranten Test (AFI, amniotic fluid index) abgeschätzt, in dem die tiefsten 

Fruchtwasserdepots in allen 4 Quadranten des Uterus senkrecht zum Fetten sonographisch 

vermessen und summiert werden. Die Summe der Messwerte aus den vier Depots ergibt 

den Amniotic-fluid-Index. Die Normgrenzen liegen im Bereich von 50 mm bis 250 mm. Werte 

kleiner als 50 mm weisen auf ein Oligohydramnion hin, Werte ab 250 (200) mm auf ein 

Polyhydramnion (Strauss 2008, Schneider et al. 2004). 

 

Nach den damaligen Richtlinien der Klinik stellten gerade die Zeichen eines 

Polyhydramnions und die fetale Makrosomie die Indikation für die Insulintherapie dar. 

Zwischen den beiden Untersuchungsgrupen zeigte sich aber weder bezüglich der Häufigkeit 

eines Polyhydramnions noch bezüglich der Häufigkeit eines Oligohydramnions ein statistisch 

signifikanter Unterschied. 

Der hier beobachtete Zusammenhang zwischen der Fruchtwassermenge im Ultraschall und 

dem Gestationsdiabetes stimmt auch mit den Ergebnissen anderer Studien überein. Das 

Polyhydramnion tritt häufiger bei Schwangeren mit Gestationsdiabetes auf und könnte mit 

einer fetalen Polyurie zusammenhängen, die sich aufgrund der fetalen Hyperglykämie 

entwickeln kann. Die angeborenen Anomalien des Gastrointestinaltraktes, wie 

Ösophagusatresie sowie andere Fehlbildungen, müssen allerdings ausgeschlossen werden. 

Die Fruchtwassermenge ist vom Gestationsalter, Gewicht des Feten und dem Gewicht der 

Plazenta abhängig. Das Fruchtwasser nimmt bis zur 34. SSW kontinuierlich zu (bis etwa 

1000 ml) und reduziert sich danach bis zum Geburtstermin (etwa 800 ml). In der 42. SSW 

beträgt die FW-Menge nur noch 500 ml (Schneider et al. 2004).  

 

Das Polyhydramnion wie auch die Makrosomie können für erhöhte Rate an Frühgeburten 

verantwortlich sein (Goldmann et al. 1991, Sermer et al. 1995). Ein Polyhydramnion ist ein 

Risikofaktor für die Entstehung vorzeitiger Wehen, den vorzeitigen Blasensprung und somit 

für die Frühgeburtlichkeit verantwortlich.  

 

Ein Oligohydramnion (<100 ml) entsteht häufig bei Plazentainsuffizienz, intrauteriner Hypoxie 

und ist somit ein Zeichen für eine fetale Unterversorgung. Eine weitere Ursache sind 

Fehlbildungen des fetalen Urogenitaltraktes sowie ein vorzeitiger Blasensprung. Bei 

Oligohydramnion ist eine IUGR beim Ausschluss eines Blasensprungs, einer kongenitalen 

Anomalie oder Überschätzung des Alters sehr wahrscheinlich (Zimmer et al. 1992). 
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5.3  Geburt 

 

Schwangerschaftsdauer und Geburtsbeginn 

 

Die untersuchten Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin wurden im Durchschnitt später als 

die Frauen der Insulingruppe entbunden. Die Mehrheit der insulinisierten Frauen wurde 

durch eine vorzeitige Geburtseinleitung aufgrund der Risikoschwangerschaft mit 

Insulintherapie entbunden (65,79 % mit Insulin vs. 33,33 % ohne Insulin, p=0,011). Die 

Geburtseinleitung wurde zur Vermeidung der Terminüberschreitung gefordert. 

Somit lag die Häufigkeit spontaner Wehen unter der Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin 

höher im Vergleich zu der Insulingruppe (44,44 % ohne Insulin vs.18,42 % mit Insulin, 

p=0,030). In Deutschland betrug der Anteil der Spontangeburten in diesen Jahren zwischen 

65,50 % und 67,76 %, und war damit deutlich höher als im untersuchten Kollektiv (BQS 

2004-2006). 

 

Diabetes während der Schwangerschaft ist per se keine Indikation zu einer vorzeitigen 

Geburtseinleitung oder zur operativen Entbindung (DGGG 2006, DGG 2001, Kleinwechter et 

al. 2009, Hepp et al. 2003). Heutzutage wird bei Gestationsdiabetikerinnen bei optimaler 

Blutzuckereinstellung die Geburt am Termin angestrebt. Früher wurden aus Furcht vor einer 

Plazentainsuffizienz häufig eine vorzeitige Beendigung der Schwangerschaft und eine 

Geburtseinleitung empfohlen. Die Indikation zu einer primären Sectio cesarea könnte bei 

einem sonographischen Schätzgeburtsgewicht >4500 g (kleine Frauen: 4250 g) wegen des 

erhöhten Risikos einer Schulterdystokie sowie bei mütterlichen oder fetalen Komplikationen 

begründet sein. Die Indikationen zur Geburtseinleitung entsprechen denen der 

stoffwechselgesunden Schwangeren. Vorzeitige Geburtseinleitung als Routinemethode 

erhöht die Sektiorate, ohne die neonatalen Risiken zu verringern (Kleinwechter et al. 2009, 

Hepp et al. 2003). 

 

Die höhere Geburtseinleitungsrate bei den insulinisierten Schwangeren könnte nur im Sinne 

einer präventiven Geburtshilfe interpretiert werden, da der Gestationsdiabetes weder eine 

Indikation zur abdominalen Schnittentbindung noch zur vorzeitigen Geburtseinleitung stellt. 

Erst bei unbefriedigender Stoffwechseleinstellung könnte die Geburtseinleitung vor dem 

Termin indiziert werden (DGG 2001, DGGG 2006).  

 

Eine Frühgeburt ist definiert als eine Geburt vor der vollendeten 37. 

Schwangerschaftswoche. Zwischen den beiden Vergleichsgruppen zeigte sich bezüglich der 
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Häufigkeit einer Frühgeburt kein statistisch signifikanter Unterschied. Deutschlandweit 

kamen 2006 laut Statistischem Bundesamt 658.145 Kinder zur Welt, davon waren 7,31 % 

Frühgeburten unter 37+0 SSW (2004: 7,52 %; 2005: 7,38 %)(BQS-Outcome 2004-2006). 

 

 

Geburtsmodus und Geburtsdauer 

 

Diese Studie konnte keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Geburtsmodus 

zwischen den Gruppen feststellen. Eine vaginale Geburt trat in beiden Gruppen etwa gleich 

häufig auf (ohne Insulin 58,33 % vs. mit Insulin 63,16 %). Die gesamte Dauer der Geburt 

sowie Dauer der Eröffnungs-, Austreibungs- und Nachgeburtsperiode waren in beiden 

Gruppen vergleichbar. 

 

Die bekannten aus der Literatur Zusammenhänge zwischen GDM und einer erhöhten Rate 

an operativen Entbindungen könnte in der Studie nicht sicher beobachtet werden. Zwischen 

den beiden Grupen zeigte sich aber weder bezüglich der Häufigkeit einer primären Sectio 

cesarea (22,2 % ohne Insulin vs. 18,42 % mit Insulin) noch bezüglich der Häufigkeit einer 

sekundären Sectio cesarea (11,1 % ohne Insulin vs. 18,42%) ein statistisch signifikanter 

Unterschied. In dem untersuchten Kollektiv war die Sectiorate sogar etwas niedriger als 

deutschlandweit (BQS 2004-2006: 26,39 % - 28,52 %). 

 

Die Diagnose des Gestationsdiabetes stellt weder eine Indikation zur abdominalen 

Schnittentbindung noch zur vorzeitigen Geburtseinleitung dar. Die Wahl des 

Entbindungsmodus wird zusätzlich möglicherweise durch ein erhöhtes mütterliches BMI oder 

in der vorausgegangenen Schwangerschaft bestehenden Gestationsdiabetes, fetale 

Makrosomie und Schulterdystokie beeinflusst. Die Zahl von operativen Entbindungen wird 

durch die Diagnose eines GDM erhöht, auch wenn keine kindliche Makrosomie vorliegt, und 

könnte auf einen iatrogenen Effekt zurückgeführt werden. 

Naylor sowie Blackwell zeigten bei Frauen mit einem GDM eine erhöhte Sectiorate 

unabhängig von einer Makrosomie des Feten (Naylor et al. 1996, Blackwell et al. 2000). Die 

Arbeitsgruppe von Naylor stellte die Hypothese auf, dass für die erhöhte Rate an Sektionen 

unter Gestationsdiabetikerinnen kindliche Größe und Makrosomie sowie medizinische 

Faktoren zwar eine große Rolle spielen, dass aber auch der Gestationsdiabetes selbst als 

Hochrisikoschwangerschaft von großen Bedeutung sei (Naylor et al. 1996). Dadurch könnte 

belegt werden, dass die Indikation zur abdominellen Schnittentbindung zu großzügig gestellt 

wird. 
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Blutzuckerwerte der Mutter im Wochenbett 

 

Die Dokumentation diesbezüglich war in der Gruppe ohne Insulin lückenhaft und somit nicht 

auswertbar; in der Insulingruppe war sie allerdings befriedigend. Anhand der vorhandenen 

Daten gibt es keine Hinweise auf relevante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen 

bezüglich der mittleren Blutzuckerwerte im Tagesprofil nach der Geburt. Die mittleren Werte 

lagen im normoglykämischen Bereich. 

Große Mehrheit der Patientinnen mit Gestationsdiabetes hat unmittelbar nach Entbindung 

wieder ein normales Blutzucker-Tagesprofil, da sich die Glukosetoleranzstörung in den 

meisten Fällen zurückbildet. Empfohlen ist aber für die Patientinnen 6-12 Wochen nach der 

Geburt die Durchführung eines 75g-oGTT, da für die Frauen weiterhin ein erhöhtes Risiko für 

Diabetes mellitus besteht (Alberti et al. 1989, DGG 2011). Es gelten die Normalwerte für den 

oGTT (venöses Plasma) nach den Richtlinien der WHO (DGG 2011). 

Sehr interessant und von großer Bedeutung wären dann die Ergebnisse des 75g-oGGT von 

dem gesamten Kollektiv nach 6-12 Wochen post partum. 

 

Bei Frauen mit einem insulinpflichtigem Gestationsdiabetes sollen die BZ-Kontrollen am 

2.Tag nach der Geburt nüchtern und zwei Stunden postprandial nach dem Frühstück 

durchgeführt werden. Werden die Blutglukosewerte postpartum überschritten, ist bei BZ-

Werten nüchtern ≥ 6,11 mmol/l (≥ 110 mg/dl) und/oder postprandial ≥ 11,1 mmol/l (≥ 200 

mg/dl) eine unmittelbare diabetologische Weiterbetreuung erforderlich (DGGG 2006). 

Die neuste Leitlinie der DDG empfiehlt bei Blutglukose-Werten Nüchtern > 5,6 mmol/l (>100 

mg/dl) und/oder postprandial >8,9 mmol/l (>160 mg/dl) eine Fortführung der Blutglukose-

Selbstmessungen für eine Woche, bei persistierend hohen Werten ist eine Vorstellung beim 

Diabetologen notwendig (DGG 2011). 

In der Regel kann die Insulintherapie postpartal beendet werden. Sie ist jedoch bei 

Blutglukosewerten  ≥11,1 mmol/l (≥ 200 mg/dl) oder hyperglykämischen Symptomen indiziert 

(DGG 2011). 

 

Bei diätisch gut eingestellten Schwangeren sind die routinemäßigen mütterlichen 

Blutglukosekontrollen intrapartal sowie postpartal nicht erforderlich. Bei den Frauen soll aber 

der oGTT 6-12 Wochen nach der Geburt erfolgen (DDG 2011). 
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Plazentagewicht 

 

Das mittlere Plazentagewicht war in den untersuchten Gruppen vergleichbar (600,72 g ohne 

Insulin vs. 612,68 g mit Insulin). Das Normalgewicht der Plazenta bei normal verlaufenden 

nichtdiabetischen Schwangerschaften beträgt  500-600 g. Somit lagen die durchschnittlichen 

Plazentagewichte von beiden Gruppen an der oberen Grenze. Die Plazenta spielt während 

der Schwangerschaft eine sehr wichtige Rolle. Die vielfältigen Funktionen der Plazenta wie 

u.a. materno-fetaler Transport von Nährstoffen und Gasen, Rücktransport von metabolischen 

Abfallprodukten, Synthese verschiedenster Hormone und Moleküle, immunologische 

Barriere sowie Transport von Hitze, dienen der Etablierung und Aufrechterhaltung der 

Schwangerschaft sowie der Entwicklung des Feten (Desoye 2003). 

 

Bei Diabetes der Mutter können Trophoblastinvasionsdefekte auftreten, was die erhöhte 

Häufigkeit von Spontanaborten, Wachstumsrestriktion und Präeklampsie erklären kann. In 

Plazenten der diabetischen Schwangeren ist eine gesteigerte Angiogenese zu beobachten, 

mit dem Ergebnis einer fetalen Hypoxie. Das erhöhte Plazentagewicht bei Diabetes kann auf 

einen erhöhten Anteil an Bindegewebsproteinen, wie u.a. Kollagen IV, zurückgeführt werden. 

Die erhöhte Produktion von Bindegewebsproteinen könnte vermutlich eine direkte Folge der 

Hyperglykämie sein (Desoye 2003). Das Gewicht der Plazenta bei diabetischen 

Schwangerschaften ist häufig größer als bei nichtdiabetischen; bei einer bereits bestehender 

Präeklampsie oder Vaskulopathie der Mutter ist jedoch das Plazentawachstum reduziert 

(Hepp et al. 2003, Desoye 2003). Die negative Wirkung der Glukosekonzentration auf die 

Gefäße könnte zu einer verminderten Durchblutung der Plazenta mit der Folge einer 

Plazentainsuffizienz führen, wodurch die Ernährung des Fetus gefährdet wird (Desoye 

2003). 

Das Plazentawachstum während einer normalen Schwangerschaft ist mit der fetalen 

Entwicklung assoziiert. Der durchschnittliche Plazentaquotient liegt bei normaler reifer 

Plazenta bei 0,12 und variiert bei diabetischen Müttern. Je unreifer die Plazenta, desto höher 

der Plazentaquotient (Hepp et al. 2003).  

 

In der vorliegender Arbeit war der Quotient Plazentagewicht-Fetusgewicht in beiden 

untersuchten Gruppen vergleichbar. Die Plazenten der Gestationsdiabetikerinnen ohne 

Insulin zeigten einen Index von 0,16 (Plazenta/Fetus 1:6), während die Plazenten der 

Schwangeren mit Insulin einen Index von 0,17 (Plazenta/Fetus 1:5,6) aufwiesen. Die 

Quotienten weichen von 0,12 gering nach oben ab, somit gibt es Hinweise auf eine geringe 

Unreife der Plazenten in beiden Gruppen. 
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5.4  Kindliche Daten 

 

Makrosomie und Wachstumsretardierung 

 

Als häufigste kindliche Komplikation des Gestationsdiabetes wird in der Literatur die 

Makrosomie angegeben. Die Definition des Begriffs Makrosomie ist leider nicht einheitlich 

(Geburtsgewicht >4000 g, >4500 g, >90. Perzentile). In der Literatur finden sich 

widersprüchliche Aussagen zu der Frage, inwieweit Makrosomie und andere Komplikationen 

durch die Insulintherapie beeinflusst werden können. Die Therapie mit Insulin scheint die 

Rate an Makrosomien und damit verbundene Komplikationen zu senken (Naylor et al. 1996, 

Langer et al. 1989). Anderseits spielt eine optimale Blutzuckereinstellung insbesondere bei 

adipösen Frauen keine wesentliche Rolle bei der Entstehung der Makrosomie. Das 

mütterliche Übergewicht ist der stärkste prädiktive Faktor für die Makrosomie (Schaefer-Graff 

2002). 

 

Deutschlandweit lag die Rate eines kindlichen Geburtsgewichts über 4000 g in den Jahren 

2004-2006 zwischen 10,37 und 10,48 Prozent und somit niedriger als in dem gesamten 

Kollektiv der vorliegenden Studie. 59.170 Kinder wurden im Jahr 2006 mit einem Gewicht 

4000 g bis unter 4500 g geboren, entsprechend 8,99 % (2004: 9,06 %, 2005: 9,09 %). Über 

4500 g waren 1,38 % Neugeborenen mit einer absoluten Zahl von 9.061 (2004: 1,42 %, 

2005: 1,39 %). Gewicht unter 2500 g wurde in 7,06 % (2004:7,07 %, 2005: 7,0 %) 

angegeben (BQS 2004-2006). 

 

Das mittlere Geburtsgewicht von Kindern der Patientinnen aus der Gruppe ohne Insulin 

unterschied sich nicht signifikant im Vergleich zu der Gruppe mit Insulin (3627 g vs. 3449 g). 

Betrachtet man die Perzentilwerte für Körpermaße, Körperlänge und Kopfumfang nach Voigt, 

so zeigte sich, dass die Mehrzahl der Neugeborenen des gesamten Kollektivs im 

Normbereich (10.- bis 90. Perzentile) lag. Zwischen den Gestationsdiabetikerinnen ohne- 

und mit Insulintherapie wurde weder bezüglich der Häufigkeit von SGA (<10. Perzentile) 

Kindern noch bezüglich der Häufigkeit von LGA (>90. Perzentile) Kindern ein statistisch 

signifikanter Unterschied deutlich. Zwischen den beiden Gruppen bestehen diesbezüglich 

keine signifikanten Unterschiede, die von der Art der Therapie abhängig sein könnten.  

 

Laut Langer et al. hängt das Geburtsgewicht mit den mütterlichen Blutglukosewerten 

zusammen (Langer et al. 1989). Andere Faktoren wie Gewicht der Mutter, Alter, Ethnizität, 
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mütterliche und väterliche Konstitution, Parität, Plazentafunktion, Geschlecht des Kindes 

sowie Lipidspiegel sind auch für das kindliche Gewicht verantwortlich und können bei 

gesunden Termingeborenen eine Variation von sogar 1000 g verursachen (Weiss et al. 

1998).  

 

Nur insgesamt  2-10 % der Makrosomien lassen sich auf GDM zurückzuführen, die Mehrzahl 

der makrosomen Neugeborenen wird von Müttern ohne Glukosetolerazstörung geboren 

(Naylor et al. 1996, Schmidt et al. 2000). Laut Weiss und Mitarbeitern sind nur 5 % allen 

makrosomen Kindern diabetogen bedingt, während 95 % auf genetische, mütterliche oder 

umweltbedingte Ursachen zurückzuführen sind. Nur die makrosomen Kinder, die hohe 

Insulin-Werte im Nabelschnurblut (>30 µE/ml) aufweisen, scheinen diabetogen bedingt zu 

sein (Weiss et al. 1998). Das Hauptziel der Insulintherapie beim Gestationsdiabetes besteht 

nicht darin, die Makrosomie zu verhindern.  

 

Zisser und Mitarbeitern stellten eine „Zappel-Fetus-Hypothese“ (Fidgety Fetus Hypothesis) 

auf, wonach der Fetus selbst eine Rolle bei Festlegung seines Geburtsgewichts spielen 

könnte. Eine erhöhte fetale Aktivität könnte den Einfluss der mütterlichen Hyperglykämie auf 

das Geburtsgewicht minimieren. Laut dieser Hypothese habe ein inaktiver Fetus in utero ein 

höheres Risiko für die durch Hyperglykämie bedingte Makrosomie (Zisser et al. 2006).  

 

Ausgehend von einer Unterernährung in utero formulierten Barker und Hales im Jahr 1993 

ihre Hypothese von einer Beziehung zwischen niedrigem Geburtsgewicht und dem Risiko für 

die Entwicklung des metabolischen Syndroms (Barker et al. 1993). Sowohl hypotrophe als 

auch makrosome Kinder haben ein erhöhtes Risiko für Typ 2 Diabetes – und zwar im 

vergleichbaren Ausmaß (Barker et al. 1993, Harder et al. 2007). Neben einer zielgerechten 

Stoffwechseleinstellung bei Gestationsdiabetes soll auch ein Ziel-Geburtsgewicht von 2500 – 

4000 g angestrebt werden. Die Therapie eines GDM, vor allem mit Insulin, reduziert die Rate 

an makrosomen Kindern. Eine adäquate Insulintherapie während der Schwangerschaft, mit 

nicht zu straffer Einstellung der mittleren Blutglukose, vermindert eine fetale 

Wachstumsretardierung (Harder et al. 2007). 

 

 

APGAR- Werte, Nabelschnurarterien- und venen pH sowie jeweils BE 

 

Alle Neugeborenen wurden zur Beurteilung der Vitalität nach dem Apgar-Schema bewertet.  

Zwischen den beiden Gruppen zeigte sich in den durchschnittlichen Apgar Werten nach       
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1 Minute, 5 Minuten und 10 Minuten kein statistisch signifikanter Unterschied, der von der Art 

der Behandlung in den beiden Gruppen abhängig sein könnte. 

 

Zur Objektivierung der Vitalitätsbeurteilung und Einschätzung der Gefährdung durch eine 

akute intrapartale Hypoxie wurden bei den Neugeborenen die pH-Werte im arteriellen sowie 

im venösen Nabelschnurblut sowie jeweils die Basenüberschuss-Werte bestimmt. Das 

Auftreten einer metabolischen Azidose könnte das Resultat einer abnehmbaren 

Durchblutung der Plazenta und der Sauerstoffversorgung des Feten sein und das Risiko 

einer Gewebsschädigung bei einem anaeroben Stoffwechsel erhöhen. Neonatale 

metabolische Störungen werden bei Gestationsdiabetikerinnen häufiger gefunden (Naylor et 

al. 1996).  

 

Es konnten keine Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt werden, die von der 

Behandlungsmethode abhängig seien. Die Mehrzahl der Neugeborenen der jeweiligen 

Gruppen lag mit einem durchschnittlichen arteriellen pH-Wert über 7,25 im normaziden 

Bereich. Schwere metabolische Azidosen mit pH-Werten unter 7,01 und BE>12 mmol/l 

waren in beiden Gruppen nicht zu finden. Bezüglich der Häufigkeit einer fortgeschrittener 

Azidose (pH-Wert ≤7,10) ergab sich zwischen den beiden Gruppen (3,33 % ohne Insulin vs. 

5,41 % mit Insulin) kein statistisch signifikanter Unterschied. 

 

 

Geschlecht des Neugeborenen 

 

In den beiden Gruppen wurden öfters männliche als weibliche Kinder geboren. Zwischen den 

beiden Gruppen besteht bezüglich des Verhältnisses zwischen männlichen und weiblichen 

Kindern kein signifikanter Unterschied (61,11%: 38,89 % Gruppe ohne Insulin vs. 57,89 %: 

42,11 % mit Insulin).  

Das Verhältnis der Geschlechter entspricht der Geburtsstatistik, da in dieser Zeit in 

Deutschland mehr Jungen als Mädchen geboren wurden. Im Jahr 2006 kamen auf 338.408 

männliche Neugeborene 319.737 weibliche Säuglinge; das entspricht einem Verhältnis von 

100: 95, 51,42%: 48,58% (BQS-Bundesauswertung 2006). Aufgrund des geringen 

Unterschiedes wird die Geschlechtsverteilung als ausgeglichen gewertet. 
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Mortalität, Morbidität, Verlegung des Kindes in die Neonatologische Klinik 

 

Viele von den Neugeborenen wurden zur Beobachtung und Überwachung nach der Geburt 

wegen Gestationsdiabetes der Mutter verlegt (ICD-10: P70.0).  

 

Die Verlegungsrate der Neugeborenen in die Klinik für Neonatologie/ Neonatologische 

Intensivtherapie wurde durch die Diagnose eines GDM erhöht und war möglicherweise durch 

die Sorge um das neugeborene Kind bei dem mütterlichen Gestationsdiabetes begründet, da 

für die Neugeborenen diabetischer Mütter besondere Überwachungsmaßnahmen nach der 

Geburt gelten (DDG 2001, DGGG 2006, Naylor et al. 1996). Die Ursache für diese erhöhte 

Verlegungsrate könnte auch in der fehlenden einheitlichen Vorgehensweise bei der 

Verlegung in die Neonatologische Klinik liegen. 

 

Nach den neusten Empfehlungen zur Betreuung von Neugeborenen diabetischer Mütter aus 

dem Jahr 2011 sollen sich die Gestationsdiabetikerinnen mit Insulinbehandlung in der 

Schwangerschaft frühzeitig in einer Entbindungsklinik mit angeschlossener Neonatologie 

vorstellen. Bei anderen, auch diätisch gut eingestellten Schwangeren mit diabetischer 

Stoffwechsellage, soll die Geburt in einem Krankenhaus mit neonatologischer Überwachung 

und der Möglichkeit einer intravenösen Glukosebehandlung des Kindes erfolgen (AWMF 

2010).  

 

Neugeborene diabetischer Mütter weisen in Abhängigkeit von der Stoffwechseleinstellung 

ein erhöhtes Risiko für perinatale Asphyxien, Atemstörungen und Geburtsverletzungen 

(Plaxusparesen, Clavikulafrakturen) auf (AWMF 2010). Auch bei optimaler Diabetesführung 

in der Schwangerschaft können bei dem Neugeborenen Stoffwechselstörungen wie 

Hypoglykämie, Hypokalzämie, Hypomagnesiämie, Hyperbilirubinämie und Polyglobulie 

aufteten, auch ohne äußerliche klinische Symptome. Daher muss jedes Neugeborene einer 

Mutter mit GDM, vor allem wenn es zu den makrosomen Kinder >95.Perzentile zählt, in 

besonderer Weise überwacht werden (DGGG 2006). 

 

Eine Behandlung des Neugeborenen in der neonatologischen Intensivabteilung erfolgt in 

Abhängigkeit vom Zustand des Kindes.  Zwingend notwendig ist die Verlegung bei 

Atemstörungen, Makrosomie mit Hypoglykämie und Fehlbildungen. Die eutrophen, am 

Termin geborenen Kinder, können in der Regel auf der Entbindungsabteilung bleiben. 

Voraussetzung dafür ist jedoch die Bestimmung der Blutglukose postnatal (DGGG 2006, 

DDG 2001). 
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In Anlehnung an die Empfehlungen für die Betreuung der Neugeborenen diabetischer Mütter 

(AWMF 2010) soll bei den Neugeborenen auf Hypoglykämiesymptome geachtet werden. 

Dabei sollten die präprandialen Blutglukosemessungen 2-3 h nach der Geburt und noch vor 

Verlegung aus dem Kreißsaal erfolgen. Die Neugeborenen diabetischer Mütter sollen 

präventiv im Kreißsaal eine Frühfütterung/konsequentes Anlegen im Alter von 30 Minuten 

erhalten, begleiten von späteren Blutzuckermessungen. Frauen mit GDM sollen nach 

Möglichkeit stillen. 

 

Die Gefahr von postpartalen Stoffwechselstörungen sowie respiratorischen 

Anpassungsstörungen der Neugeborenen diabetischer Mütter begründet die Überwachung 

der Neugeborenen in einer Neonatologischen Klinik. Die Überwachung auf 

Hypoglykämiesymptome kann auch durch eine Hebamme oder Pflegeperson der Mutter-

Kind-Station durchgeführt werden, ohne dass das Kind in die neonatologische Klinik verlegt 

werden muss (AWMF 2010). Bei verdächtigen Symptomen ist eine sofortige 

Blutglukosebestimmung notwendig. Im Fall einer Hypoglykämie (<2 mmol/l [36 mg/dl] bei 

asymptomatischem Kind  bzw. <2,5 mmol/l [45 mg/dl] bei symptomatischem Kind) ist eine 

rasche Intervention in Form von Nahrung, ggf. zusätzlich eine intravenöse 

Glukosebehandlung notwendig (AWMF 2010).  

 

Laut der AWMF-Empfehlungen sollte keine routinemäßige Testung auf Hypokalzämie, 

Hypomagnesemie, Hyperbilirunämie oder Polyglobulie erfolgen (AWMF 2010). Dagegen 

empfählt die Deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe bei Kindern von 

insulinbehandelten Schwangeren mit GDM, vor allem solchen mit Fetopathia diabetica, 

obligatorische postnatale Bestimmungen von Hämoglobin, Hämatokrit, Serumkalzium (auch 

ohne klinische Symptome), Serummagnesium bei Hypoglykämien und des Serumbilirubins 

(DGGG 2006). Daher sind die Empfehlungen nicht einheitlich. 

 

Insgesamt war die Anzahl der verlegten Neugeborenen der insulinierten 

Gestationsdiabetikerinnen deutlich höher, im Vergleich mit den Kindern der Mütter ohne 

Insulintherapie. Die Notfallverlegung in die Neonatologische Intensivklinik könnte in solchen 

Fällen, wie schlechter Zustand des Neugeborenen, Atemstörungen, Makrosomie mit 

Hypoglykämie, Fehlbildungen und Geburtsverletzungen sowie Herzrhythmusstörungen, VSD 

und Frühgebürtlichkeit des Kindes begründet werden. Die obligatorischen 

Blutglukosebestimungen benötigen dagegen keine Verlegung auf die Intensivstation. 
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5.5    Kritische Würdigung des Studiendesigns und der Methodik  

 

 

Anhand der Ergebnisse dieser Studie kann leider nicht belegt werden, dass die 

konventionelle Therapie durch Änderung des Lebensstils, Ernährungsumstellung und eine 

vermehrte körperliche Aktivität in Wirkung und Verträglichkeit für die Schwangeren 

gegenüber der intensivierten Insulin-Therapie vergleichbar oder sogar besser ist. Die Studie 

ist klein und ließ für weiterreichende Empfehlungen noch keine gut begründeten Aussagen 

zu.  

 

Eine aussagekräftige statistische Auswertung nach bestimmten untersuchungsrelevanten 

Kriterien wurde leider dadurch erschwert, dass der Studie nur eine relativ kleine Fallzahl je 

Untersuchungsgruppe zugrunde lag. Es wurde ein beschränktes Kollektiv von insgesamt 74 

Gestationsdiabetikerinnen untersucht. Die Anzahl der Patientinnen je Gruppe war jedoch 

vergleichbar. Die Gruppen wiesen laut der Anamnese fast die ähnlichen Verteilungen 

hinsichtlich Alter, Geschlecht und BMI sowie Geburtsanamnese auf.  

 

Außerdem war die Zuordnung zu den beiden Gruppen ohne und mit Insulin gezielt. Die 

Gruppe „ohne Insulin“ bestand aus Gestationsdiabetikerinnen, die keine Insulintherapie 

während der Schwangerschaft erhielten. Die gute Stichprobe sollte eine Miniaturausgabe der 

zu untersuchenden Population darstellen und sie möglichst gut repräsentieren. Sie kann 

gewonnen werden per Zufall (ermöglicht die beste Repräsentativität), Konsekution 

(eintreffende Patienten werden nacheinander in die Stichprobe aufgenommen) oder gezielt 

per Quote. Die Gruppen der Studie sind reine Quotastichproben ohne Randomisierung. 

Somit können hier Verzerrungseffekte auftreten. Die Patientinnen wurden anhand von Ein- 

und Ausschlusskriterien ausgesucht.  Je größer die Stichprobe, desto mehr ähnelt sie der zu 

untersuchenden Population. 

 

Über eine Ernährungsberatung und Therapie sowie Art der körperlichen Belastung  gab es 

wenige Informationen. Anhand der uns zur Verfügung stehenden Daten, die uns leider 

unzureichend waren, wurde beobachtet, dass die insulinisierten Schwangeren öfter zur 

Ernährungsberatung vorgestellt wurden als die Frauen der anderen Gruppe. Diese 

Ergebnisse sind leider nur eingeschränkt aussagekräftig, da bei den 

Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulintherapie vor allem die diätische Maßnahmen zur 

Blutzuckereinstellung vorgenommen wurden. Die Ernährungsberatung wurde 

möglicherweise nicht dokumentiert.  
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Aus vorwiegend retrospektiven Gründen war die Erhebung sämtlicher Daten für jede der in 

der Studie untersuchten Patientinnen zu allen Parametern nicht möglich. Da es sich in der 

Studie um klinische Routinedaten handelt, waren oft die Untersuchungsparametern 

unzureichend dokumentiert. Die mangelnde Datenqualität zeigt einen weiteren Nachteil der 

retrospektiven Studie. Durch teilweise fehlende Daten erlauben einige Aspekte und 

Parameter lediglich eine deskriptive Auswertung und können keinen statistischen Zahlenwert 

zeigen. 

 

Klinische Studien werden durchgeführt, um wissenschaftliche Fragestellungen zu 

beantworten und um die medizinische Behandlung der Patienten zu verbessern. Die 

Studienformen unterscheiden sich u.a. zeitlich und hinsichtlich des Vorgehens bei der 

Stichproben- und der Datengewinnung.  Dabei sind folgende Arten von Studien möglich, die 

eine unterschiedliche Analysekraft und Aussagefähigkeit besitzen: prospektive und 

retrospektive Studien. Die retrospektiven Studien stellen den Versuch einer Abklärung an 

einem Teil der Population in der Vergangenheit bei Verwendung vorhandenen Daten dar. Im 

Gegensatz dazu werden bei einer prospektiven Studie die spezifischen Daten nach der 

Hypothesenaufstellung für die genaue Prüfung (hohe Datenqualität) gesammelt.  

Die Studien kann man auch nach Zielen (hypothesengenerierend, hypothesenprüfend) sowie 

nach Art der Handlung (beobachtend, experimentell) einteilen. 

Die randomisierte kontrollierte Studie gilt als das beste aller Studiendesigns und ist am 

besten geeignet, um die Wirksamkeit einer Maßnahme zu prüfen. Sie hat eine 

strukturgleiche Kontrollgruppe. Die Studie nennt sich „randomisiert“, da die Verteilung der 

Patienten in die Gruppen zufällig erfolgt. Die Gruppen müssen strukturell gleich 

zusammengesetzt sein, um personenbezogene Einflussfaktoren (z.B. Alter, Geschlecht) auf 

das Ergebnis gleichmäßig zu verteilen. Dies lässt sich erreichen mittels Randomisierung und 

Parallelisierung (je einem Patienten der Untersuchungsgruppe steht ein Patient der 

Kontrollgruppe mit gleichen Merkmalen gegenüber). 

Die Randomisierung wird bei kontrollierten Studien fast immer durchgeführt, meist in 

Kombination mit Verblindung. Bei einer Doppelblindstudie darf dem Prüfarzt nicht bekannt 

sein, welcher Therapiegruppe der Patient zugewiesen wird. Durch die Verblindung kann 

bewussten und unbewussten Einflüssen auf das Behandlungsergebnis vorgebeugt werden 

und somit die Glaubwürdigkeit der Studie und ihrer Resultate erhöht werden (Schumacher et 

al. 2008). 

 

Die Arbeit stellt eine retrospektive Querschnitt – und Vergleichstudie ohne Kontrollgruppe 

dar. Somit bietet die Studie leider keine Randomisierung und Verblindung. Sie erlaubt nur 

einen Vergleich beider Gruppen, Gestationsdiabetikerinnen ohne – und mit Insulintherapie 
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während der Schwangerschaft sowie das Auswerten deren Daten. Der nächste Kritikpunkt 

könnte das Fehlen einer gesunden Kontrollgruppe sein. Dieses Studiendesign ist jedoch 

auch ohne Kontrollgruppe möglich. 

 

Man unterscheidet zwei wichtigsten Formen der retrospektiven Studie: Querschnittstudie und 

Fall-Kontroll-Studie (jeder Fall wird über längere Zeit verfolgt und mehrfach untersucht). Bei 

der Querschnittstudie wird jeder Fall einer Population nur einmal erfasst. Beide Arten des 

Vorgehens werden unter dem Begriff der Beobachtungsstudie zusammengefasst 

(Schumacher et al. 2008). 

Die Querschnittstudie eignet sich besonders gut einen Ist-Zustand zu dokumentieren und 

Hypothesen aufzustellen, die Grundlage für weitere Studien sein können. Diese Studie 

eignet sich zum Vergleich von Untersuchungsgruppen hinsichtlich des Auftretens bestimmter 

Faktoren und Parameter. Dazu müssten jedoch größere Patientenzahlen angestrebt werden.  

Über die 3 Untersuchungsjahre, in dem Zeitraum 2004- 2006, fanden sich keine große 

Zahlen von Gestationsdiabetikerinnen. Daher müsste die Studie  mehrere 

Untersuchungsjahre erfassen.  

 

Die retrospektiven Studien haben jedoch bedeutende erkenntnistheoretische Nachteile und 

können nur zur Erstellung von Hypothesen dienen, sie können keine anerkannten Beweise 

liefern. Man kann die Richtung eines Kausalzusammenhangs nicht endgültig klären. Da man, 

am Beispiel der eigenen Studie, nur auf die alten Unterlagen angewiesen ist, kann solche 

Studie sehr anfällig für Fehler sein (Schumacher et al. 2008). 

 

Daher können die Ergebnisse der Studie nur Hinweise geben, da die Aussagefähigkeit einer 

klinischen Studie von der Einführung einer Kontrolle, der Randomiesierung und der 

Verblindung der untersuchten medizinischen Maßnahmen entscheidend abhängt. Gerade 

diese Aspekte wurden in der retrospektiven Studie nicht erfüllt. 

 

Um den Therapievergleich beim Gestationsdiabetes und die Therapieauswirkung besser 

verstehen zu können, sind genauere Studien in einem größeren Kollektiv notwendig. 

Besonders interessant wäre es, wenn durch multizentrische Studien mit größeren Zahlen an 

Gestationsdiabetikerinnen genauere Ergebnisdaten erzielt und die Frage beantwortet 

werden könnte, ob die Änderung des Lebensstils, Umstellung der Ernährung, 

Diabetesschulung und vermehrte körperliche Aktivität die Notwendigkeit einer Insulintherapie 

ersetzen kann. Zur Verifizierung der in dieser Studie gezeigten Ergebnisse müsste eine 

große, prospektive, vergleichende Studie mit größeren Fallzahlen, durchgeführt werden. 

http://de.wikipedia.org/wiki/Erkenntnistheorie
http://de.wikipedia.org/wiki/Hypothese
http://de.wikipedia.org/wiki/Beweis
http://de.wikipedia.org/wiki/Kausalit%C3%A4t
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Dabei sollte auch untersucht werden, ob die Diagnose eines Gestationsdiabetes die 

Langzeitfolgen für die Mutter und Kind beeinflussen kann. 

Im Falle einer nicht beherrschbaren hyperglykämischen Stoffwechsellage in der 

Schwangerschaft ist die Insulintherapie weiterhin als Goldstandard zu betrachten. 

 

Anhand der Kritikpunkte ist daher festzustellen, dass die Daten der vorliegenden Studie gar 

nichts über die Frage, ob die Therapie mit Insulin bei einem Gestationsdiabetes gegenüber 

einer Therapie ohne Insulin (Ernährungsumstellung und vermehrte körperliche Aktivität) 

vergleichbar ist sowie ob der Schwangerschaftsverlauf, das fetale Outcome und perinatale 

Komplikationen von der Wahl der Therapie unabhängig sind, auszusagen vermögen. 

Generalisierende Rückschlüsse auf den Erfolg der verschiedenen Behandlungen zu ziehen, 

sind nicht möglich. Die Aussagefähigkeit ist anhand der oben aufgelisteten Kritikpunkte nicht 

gegeben. 

 

Der Vorteil der Studie beruht darin, dass sie die tägliche geburtshilfliche und diabetologische 

Praxis betrifft. Daher sind die Ergebnisse der Arbeit als eine interessante Anregung für die 

Therapieansätze, die sowieso Grundpfeile der Diabetestherapie darstellen, wie intensivierte 

Änderung des Lebensstils, der Ernährungs- und Bewegungsmöglichkeiten der werdenden 

Mutter, im Vergleich zu nur einer Insulintherapie bei Patientinnen mit Gestationsdiabetes, 

gedacht.  

 

Von Vorteil ist, dass diese retrospektive klinische Studie ethisch unbedenklich und erheblich 

preiswerter als experimentelle Studien ist, da die Therapiekosten nicht getragen werden 

müssen. 

 

 

 

5.6  Ausblick  

 

 

Es muss festgestellt werden, dass es in den Untersuchungsjahren 2004 bis 2006 generell 

kein konkretes Behandlungsschema des Gestationsdiabetes gegeben hat. So galten zum 

Beispiel in dieser Zeitperiode diesbezüglich keine einheitlichen Leitlinien. Die damals 

gültigen Richtlinien waren weltweit widersprüchlich. Sowohl das Screening auf Entdeckung 

des GDM als auch die Therapie desselben wurden immer wieder kontrovers diskutiert. 

http://de.wikipedia.org/wiki/Ethik
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Es galten verschiedene Grundlagen für die Testverfahren (Glukosebelastung mit 75g in 

Europa oder 100g in den USA, 50 g - Challenge Test) wie auch Grenzwerte für den oGTT 

(u.a. DDG-Kriterien 2001, WHO-, ADA-, NDDG-, Grazer-Kriterien; detaillierte Aufstellung in 

der Tab. 5, Seite 26), die sich vor allem am Diabetes-Risiko der Mutter orientierten. 

 

In Deutschland war kein generelles Screening auf Gestationsdiabetes vorgeschrieben, war 

jedoch von der DDG jahrelang empfohlen. Das Screening mit einem oralen 

Glukosebelastungstest war und ist nach wie vor nicht Bestandteil der 

Mutterschaftsrichtlinien. Im Rahmen der Schwangerschaftsvorsorge zur Diagnose des GDM 

erfolgen nur Kontrollen auf Glukosurie. Die Frage des Krankheitswertes des 

Gestationsdiabetes war bislang ungeklärt. Es gab eine umfangreiche wissenschaftliche 

Literatur, der Evidenzlevel war aber gering. 

 

In Deutschland konnten sich die behandelnden Ärzte in der Zeit der Fallstudie meistens nach 

der Richtlinien der Deutschen Diabetes Gesellschaft aus dem Jahr 2001 richten. Diese 

wurden eingangs in der vorliegenden Arbeit detailliert ausgeführt. Dagegen gab es in dieser 

Zeit in der Klinik und Poliklinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe in Greifswald 

offensichtlich keine einheitliche Vorgehensweise bei den Fällen mit Gestationsdiabetes. 

 

Die dortigen Patientinnen kamen aus dem ambulanten Bereich. Scheinbar wurde auch da in 

vielen Fällen der oGTT durchgeführt, jedoch nicht immer zu gleichem Zeitpunkt. Bei 

pathologischen Werten und somit einem Nachweis des Gestationsdiabetes, erfolgte stets die 

stationäre Einweisung. Der Test wurde in der Klinik in vielen Fällen jedoch nicht wiederholt. 

Daher wurden diese Befunde auch nur unvollständig dokumentiert. 

 

Die Untersuchung hat gezeigt, dass die standardmäßigen Behandlungsmethoden des GDM, 

wie die Ernährungsumstellung und vermehrte körperliche Aktivität, im unzureichenden Maße 

genutzt wurden. Auch dies wird durch die vorhandene, auch wenn nur lückenhafte 

Dokumentation belegt. Da eine Überweisung zur Ernährungsberatung in jener Zeit nicht 

immer selbstverständlich war, ist mit hoher Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dass die 

diätetische Beratung nur selten erfolgte und demzufolge nicht registriert werden konnte.  

 

Nach den heutigen Standards gehört aber gerade die Ernährungsumstellung zu den 

primären und wichtigsten therapeutischen Maßnahmen nach der Diagnosestellung des GDM 

(DDG 2011). Die Ernährungsberatungen sowie die begleitenden körperlichen Aktivitäten 

sollen darüber hinaus genau dokumentiert werden.  
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Einen weiteren wichtigen Aspekt bilden auch die Blutzuckerkontrollen. Nicht immer waren die 

richtigen Blutzuckerprofile in den Patientenakten zu finden, obwohl diese auch schon nach 

damaligen Leitlinien der DGG nach Feststellung des GDM erstellt und dokumentiert werden 

sollten. Dabei müssen ein BZ nüchtern sowie drei BZ-Werte jeweils eine Stunde (oder zwei 

Stunden) postprandial registriert werden (DGG 2001, DGG 2011). Außerdem sind die BZ-

Profile von den Schwangeren ambulant selbst zu erstellen, nachdem diese hinsichtlich der 

Blutentnahmen und deren Auswertung professionell unterwiesen worden sind. Die Ermittlung 

der BZ-Tagesprofile ist zwingend notwendig für den Verlauf der Therapie, auch bei 

ausschließlicher Diät (DGG 2011). In den studienbezogenen Patientenakten gibt es keine 

Angaben darüber, ob diese Unterweisung tatsächlich erfolgt ist. 

 

Die täglichen Blutglukose-Messungen sollen immer bei pathologischen Werten im oGTT 

empfohlen werden. Gleichzeitig sollen für die Schwangere eine Ernährungsberatung und 

Schulung sowie ein ganz individueller Diätplan, unter Berücksichtigung des BMI, körperlicher 

Aktivität und soziokulturellen Faktoren, konzipiert werden. Mit Hilfe einer Ernährung mit 

niedrigem Glykämischen Index könnte man den Anteil an insulinpflichtigen 

Gestationsdiabetikerinen reduzieren. Dies wurde in einer randomisierten Studie von Moses 

et al. einer Diät mit niedrigem Glykämischen Index im Vergleich mit einer konventionellen 

Ernährung mit hohem glykämischen Index bei Schwangeren mit einem Gestationsdiabetes 

gezeigt. In der Gruppe mit einem niedrigem Glykämischen Index konnte dadurch bei den 

Schwangeren die Insulintherapie deutlich gesenkt werden (Moses et al. 2009). In der 

aktuellen Leitlinie der DGG wird eine optimale Zusammensetzung der Ernährung beim GDM 

mit 40-50 Prozent Kohlenhydrate, 30-35 Prozent Fett und 20 Prozent Eiweiß angegeben 

(DGG 2011). 

 

Die vorliegende Arbeit zeigt, dass beide Gruppen ohne – und mit Insulin sich nicht wesentlich 

unterscheiden. Der Einsatz der Insulintherapie könnte durch die komplikationslosen 

Schwangerschaftsverläufe und die Ergebnisse der Schwangerschaften in der Insulingruppe 

ggf. erklärt werden. Mit Einführung der Insulintherapie wurde eher keine Verringerung 

problematischer Schwangerschaftsverläufe und der daraus resultierenden kindlichen 

Morbidität im Vergleich zu der Gruppe ohne Insulin erreicht. Ebenso konnten keine besseren 

Schwangerschaftsergebnisse auf dem Niveau von nichtinsulinisierten Schwangeren mit 

GDM erzielt werden. Es scheint jedoch,  dass die Insulintherapie nicht immer unbedingt nötig 

war und vermieden werden könnte. 

 

Nach wie vor gibt es verschiedene Therapieschulen bezüglich der Insulintherapie. Die 

Indikationen für die Insulintherapie waren in den Untersuchungsjahren leider nicht einheitlich 
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und nicht systematisch. So wurde grundsätzlich bei einem mittleren Blutzuckerwert MBZ>5,5 

mmol/l und/oder sonographischen Zeichen einer Makrosomie und diabetischen Fetopathie 

mit der Insulintherapie begonnen. Dazu wurde primär auf die subkutane Fettschicht 

geachtet. Der MBZ-Wert wurde aus allen möglichen BZ-Werten während des gesamten 

Aufenthaltes und nicht pro Tag ermittelt.  

In der Untersuchungszeit wurde die Indikation zur Insulintherapie auch anhand der 

biometrischen Ergebnisse im Ultraschall gestellt. Die Makrosomie als klinisches Zeichen 

einer diabetischen Fetopathie wurde mittels des fetalen Schätzgewichtes sowie der 

subkutanen Fettschicht festgestellt. Je nach Dicke der subkutanen Fettschicht wurde die 

Diagnose einer Fetopathia diabetica gestellt. Bei Zeichen eines Polyhydramnions im 

Ultraschall wurde die Diagnose und somit Indikation zur Insulintherapie unterstützt. 

 

Grundsätzlich gibt es schon seit geraumer Zeit zwei Schulen der Therapie des GDM. Eine 

steht für eine zügige Einführung der Insulin-Therapie. Bei der anderen Methode handelt es 

sich vielmehr um eine Änderung des Lebensstils mit Ernährungsumstellung und vermehrter 

körperlicher Aktivität und Einsatz von Insulin nur in Ausnahme. Im Vordergrund dieser 

Therapie des Gestationsdiabetes stehen die Interventionen des Lebensstils mit Diät und 

einer vermehrten körperlichen Aktivität sowie bei Bedarf die Verabreichung von Insulin. 

 

Die Insulintherapie könnte bei einer hyperglykämischen Stoffwechsellage und massiven 

Adipositas mit hohem BMI, fetaler Makrosomie sowie bei höherem Alter begründet werden, 

wenn die Änderung des Lebensstils im Rahmen einer Ernährungsumstellung nicht mehr 

ausreicht.  

 

Die Ergebnisse der Studie von Kjos und Mitarbeiter (2001) unterstützen unsere Vermutung, 

dass die Therapie mit Insulin nicht immer und überall zu rechtfertigen war und vermiden 

werden könnte.  Bei 40 % der Schwangeren mit einer Hyperglykämie konnte in dieser Studie 

auf eine Therapie mit Insulin verzichtet werden, ohne dass es zu vermehrten neonatalen 

Komplikationen kam. Insulin wurde nur bei Schwangeren mit Gestationsdiabetes und fetaler 

Makrosomie verabreicht, während Gestationsdiabetikerinnen ohne fetale Makrosomie 

lediglich intensiver überwacht wurden (Kjos et al. 2001). Ähnliche Ergebnisse ergab eine 

Studie von Schäfer-Graf et al. 2004. Die Insulintherapie wurde, unabhängig von den 

mütterlichen Blutzuckerwerten, lediglich bei fetalem Abdominalumfang über 75 Perzentile im 

Ultraschall eingeleitet. Damit waren niedrigere Glukosewerte in der Gruppe verbunden. Im 

Schwangerschaftsausgang zeigten sich aber keine signifikanten Unterschiede im Vergleich 

zu anderer Gruppe mit einem normalen fetalen Wachstum und höheren Blutzuckerwerten 

(Schaefer-Graf et al. 2004).  
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Dagegen zeigte die HAPO-Studie, dass die erhöhten mütterlichen Glukosewerte die Risiken 

der Komplikationen für die Neugeborenen nicht erst ab einem bestimmten Grenzwert 

erhöhen. Mit steigenden Blutzuckerwerten kommt es zu einer erhöhten Rate an 

Schwangerschaftskomplikationen und zwar bereits unterhalb der diagnostischen Grenze 

zum Gestationsdiabetes von 7,78 mmol/l (140 mg/dl). Dabei war leider kein Schwellenwert 

erkennbar (HAPO-Studie, Metzger et al. 2008).  

Die Ergebnisse der HAPO-Studie weisen ferner darauf hin, dass eine Makrosomie beim 

GDM auf die erhöhte BZ-Werte zurückzuführen ist und dass insbesondere die hohen 

Nüchternblutzuckerwerte mit einer hohen Rate an Makrosomie und Hyperinsulinismus 

korrelieren (Metzger et al. 2008). 

 

Die Makrosomie stellt ein wichtiges Problem beim Gestationsdiabetes dar, das zu 

Geburtskomplikationen einschließlich einer erhöhten Sektiorate führen kann (Naylor et al. 

1996, Schaefer-Graf 2002, Harder et al. 2007). Selbst die Definition der Makrosomie ist nicht 

einheitlich. Die Makrosomie beschreibt den Zustand eines abnormal großen Wachstums, die 

Kriterien sind verschieden (Geburtsgewicht> 4000 g, > 4500 g, >90.Percentille, LGA > 

90.Perzentille). 

 

In der vorliegenden Studie wurde die fetale Makrosomie (>90.Perzentile) zwar etwas 

häufiger mindestens einmal während der Schwangerschaft in der Insulingruppe 

sonographisch diagnostiziert (37,84 % mit Insulin vs. 25 % ohne Insulin), jedoch ohne 

statistisch signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen. Statistisch signifikante 

Unterschiede zwischen beiden Gruppen fanden sich bezüglich der fetalen Makrosomie nur 

bei der ersten sonographischen Kontrolle von der 28. bis zur 31. SSW (39,29 % mit Insulin 

vs. 5,56 % ohne Insulin; p=0,0279), im weiteren Schwangerschaftsverlauf waren die 

Unterschiede nicht signifikant. Bei der Geburt betrug die Rate der makrosomen 

Neugeborenen (LGA >90.PC) in der Gruppe ohne Insulin 25 % (9/36) und in der 

Insulingruppe 23,69 % (9/38), ohne statistisch signifikanten Unterschied zwischen den 

Gruppen. Von diesen makrosomen Neugeborenen wurden in der Gruppe ohne Insulin nur 

33,33 % (3/9) und in der Insulingruppe 55,56 % (5/9) sonographisch während der 

Schwangerschaft als makrosom gesehen. In allen anderen Fällen hat sich die während der 

Schwangerschaft biometrisch festgestellte Neigung zur fetalen Makrosomie bei der Geburt in 

beiden Gruppen nicht bestätigt.   

 

Die Studie von Heywood et al. 2009 zeigte, dass etwa 90 % der Neugeborenen mit 

Makrosomie bei einem Geburtsgewicht von über 4000 g während der Schwangerschaft 

unentdeckt bleiben. Die Rate der makrosomen Neugeborenen betrug in der Studie 10% 
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(421/4194) und von diesen wurden nur 11% klinisch oder sonographisch während der 

Schwangerschaft auf eine Makrosomie verdächtig. Keiner der Neugeborenen mit einem 

Gewicht von mindestens 4500 g wurde in der Studie von der Geburt erkannt (Heywood et al. 

2009). 

 

Nichtsdestotrotz ist die Sonographie im Rahmen der Perinataldiagnostik derzeit die beste 

und objektivste Methode zur fetalen Gewichtseinschätzung. Allerdings sind die 

biometrischen Ultraschallmessungen während der Schwangerschaft nicht immer zuverlässig. 

Sie sind abhängig vom Untersucher selbst und seiner persönlichen Einschätzung sowie von 

der Genauigkeit der Messungen. 

 

Verschiedene Formeln und Methoden werden für die Makrosomie-Vorhersage verwendet. 

Die Analyse von Coomarasamy et al., die sich auf verschiedene Studien bezog, untersuchte 

die Feststellung der Makrosomie anhand des geschätzten fetalen Gewichtes (EFW) und des 

abdominalen Umfanges (AC). Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigten, dass es keinen 

Unterschied in der Genauigkeit der Vorhersage und Feststellung der Makrosomie zwischen 

der Methode des geschätzten fetalen Gewichtes und Methode der Messung des 

abdominalen Umfanges (AC) gibt. Ein positives Ergebnis für die Feststellung oder 

Vorhersage der Makrosomie ist genauer als ein negatives Testergebnis, unabhängig von der 

Messmethode (Coomarasamy et al. 2005).  

 

Tantanasis et al. 2010 analysierten in ihrer Studie die sonographische Messung der fetalen 

subkutanen Fettschicht bei Schwangeren mit normalen und pathologischen oGTTs während 

der Schwangerschaft. Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass die Messung der fetalen 

subkutanen Fettschicht im Rahmen einer GDM-Erkennung bei Schwangeren dann vom 

Nutzen ist, wenn die Frauen den oralen GGT nicht tolerieren oder der Test aus 

verschiedenen Gründen nicht möglich ist (Tantanasis et al. 2010).  

 

Die Entwicklung einer Fetopathia diabetica ist von dem fetalen Hyperinsulinismus abhängig. 

Die Bestimmung der Fruchtwasserinsulinwerte erlaubt eine genaue Aussage über die fetale 

Insulinproduktion, da Insulin über die Niere ausgeschieden wird (Weiss et al. 1986, DDG 

2011). Die Bestimmung ist aber mit einem invasiven Eingriff verbunden und wird 

routinegemäß nicht empfohlen (DDG 2011), jedoch im Rahmen von Studien und in einigen 

Zentren (Graz) durchgeführt. 

 

Die Verringerung der Makrosomierate könnte durch eine sehr strenge Blutzuckereinstellung 

gesenkt werden, was jedoch lediglich bei zwei Dritteln der Schwangeren nur mit einer 
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zusätzlichen Insulintherapie möglich ist (Langer et al. 1989). Bei überwiegender Anzahl der 

Feten von den Müttern mit GDM sind keine erhöhten perinatalen Komplikationen 

festzustellen (Crowther et al. 2005, Landon et al. 2009).  Die Behandlung einer solch großen 

Gruppe von Schwangeren mit Insulin  wäre daher unverhältnismäßig. Darüber hinaus führt 

eine zu strenge und ungezielte Blutglukoseeinstellung oft zu Wachstumsretardierung (Kessel 

et al. 2007). Bei Blutzucker-Mittelwerten <4,8 mmol/l (<87 mg/dl) kommt zu einer 

Verdoppelung des Risikos für hypotrophe Feten (Langer et al. 1989, DGG 2011).  

 

Es wäre demzufolge sinnvoll, eine Insulintherapie gezielt nur bei solchen Schwangeren mit 

GDM durchzuführen, deren Feten ein nachweislich erhöhtes Risiko für eine diabetogene 

Fetopathie vorweisen. Im Vordergrund dieses Therapiemodels stehen die Vermeidung der 

perinatalen Komplikationen und Entlastung der Mütter. Dabei werden die strenge BZ-

Kontrolle bei der Tendenz zur Makrosomie und die moderate Hyperglykämie bei normalem 

Wachstum toleriert. Die Berücksichtigung nur eines dieser Aspekte kann nach Kessel et al. 

zur Erhöhung der Insulinisierungsrate und erhöhtem Risiko für eine fetale 

Wachstumsretardierung führen (Kessel et al. 2007).  

 

Viel wichtiger scheint die Beachtung der Adipositas und somit hohen BMI der Schwangeren 

zu sein, da die Schwangeren mit einem präkonzepiellen BMI>30 kg/m2 und auch bei 

zielgerecht geführten Werten nur dann von einer Therapie profitieren, wenn sie Insulin 

erhalten (Langer et al. 2000). Bei Adipositas mit BMI >30 kg/m2 kann die Diät allein 

unzureichend für die Vermeidung der fetalen Makrosomie sein (Langer et al. 2005). Daher 

müsste der präkonzeptionelle mütterliche BMI in die Therapiefestlegung mit berücksichtigt 

werden.  

Die mütterliche Adipositas hat in Schwangerschaften mit GDM viel mehr Einfluss auf die 

Entwicklung der Makrosomie als der BZ-Wert (Schaefer-Graf 2002). Bei 

Gestationsdiabetikerinnen mit einem präkonzepiellen BMI>30 kg/m2 oder norm- bis 

übergewichtigen und fetalen Makrosomie (AU>90.Perzentile) wie auch bei unauffälligen BZ-

Werten kann die Indikation zur Insulintherapie zur Verbesserung des fetalen Outcomes 

diskutiert werden (Schaefer-Graf 2002, Schaefer-Graf et al. 2004, Langer et al. 2005, DGG 

2011). Daher könnte die Insulintherapie bei adipösen Gestationsdiabetikerinnen diskutiert 

werden. 

 

In der vorliegenden Studie war der überwiegende Anteil der Schwangeren des gesamten 

Kollektivs übergewichtig oder adipös. Viele Studien haben bereits auf den Zusammenhang 

zwischen der Adipositas und dem Gestationsdiabetes hingewiesen. Der Einfluss der 

Adipositas sowie besonders die ausgeprägte Gewichtszunahme während der 
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Schwangerschaft scheinen an der Entstehung von Gestationsdiabetes ursächlich beteiligt  

zu sein. Gerade diese Risikofaktoren können entscheidend modifiziert werden. 

Die Adipositas in der Schwangerschaft beinhaltet mögliche Komplikationen und kann zu  

einem schlechteren Outcome für Mutter und Kind führen. Die Komplikationen sollten sowohl 

den Patientinnen als auch den Ärzten bewusst sein. Die Änderung des Lebensstils und 

gesunde Ernährung in der Schwangerschaft zur Gewichtsreduktion können das GDM-Risiko 

verringern und sollten daher stärker gefördert werden. 

 

Starke Gewichtszunahme während der Schwangerschaft, vor allem in den ersten 3 Monaten, 

erhöht das GDM-Risiko (Hedderson et al. 2010). Daher benötigt die Gewichtskontrolle bei 

Schwangeren mehr Aufmerksamkeit. Diese Übergewichtsprävention kann einen positiven 

Einfluss auf die Gesundheit der Mutter und die gesundheitliche Entwicklung des Kindes 

haben sowie dem Gestationsdiabetes vorbeugen. 

 

Daher ist es für alle übergewichtigen Frauen durchaus ratsam, das Gewicht vor der 

Schwangerschaft zu reduzieren. Das präkonzeptionelle Körpergewicht oberhalb eines BMI 

von 26 kg/m² hat auf wichtige Ergebnisparameter der Schwangerschaft (u.a. Makrosomie, 

operative Entbindung) einen viel größeren Einfluss als die Glukosetoleranzstörung (Ricart et 

al. 2005). Die notwendige Gewichtszunahme während der Schwangerschaft kann auch 

durch entsprechende vollwertige, gesunde Ernährung beeinflusst werden. Die 

Ernährungsberatung und diabetologische Therapie in der Schwangerschaft sollten optimiert 

werden. Die üblichen Parameter wie präprandiale und postprandiale Blutglukosespitzen 

können beeinflussbar sein.  

 

Im Jahr 2008, nach Publikation der HAPO-Studie,  wurden neue Erkenntnisse im Bereich 

des Gestationsdiabetes gewonnen, was im Jahr 2011 zur Einführung der neuen Leitlinie 

führte, in welcher neue Richtungen in der Behandlung angezeigt werden. Die neue 

evidenzbasierte Leitlinie zu Diagnostik, Therapie u. Nachsorge des Gestationsdiabetes 

mellitus (GDM) von der Deutschen Diabetes-Gesellschaft (DDG) und der Deutschen 

Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (DGGG) wurde bereits veröffentlicht und 

ersetzte die Empfehlungen zur Diagnostik und Therapie des Gestationsdiabetes aus dem 

Jahr 2001, die in den Untersuchungsjahren 2004-2006 galten (DDG 2011, DDG 2001). 

 

Die bereits erwähnte HAPO-Studie zeigte, dass die Nüchternblutglukose einen sehr hohen 

diagnostischen Stellenwert haben kann. Die ansteigenden mütterlichen Nüchtern-

Blutglukosewerte sind mit steigender kontinuierlichen Häufigkeit der maternalen und 

neonatalen Komplikationen assoziiert, ebenso verhält es sich bei den Werten eine und zwei 
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Stunden nach einem 75g-oGTT. Zu den ungünstigen Parametern gehören ein hohes 

Geburtsgewicht, Sektiorate und fetale Hypoglykämie sowie das fetale Hyperinsulinismus. 

Allerdings konnte in der Studie kein oberer Grenzwert der mütterlichen Blutglukose ermittelt 

werden, bei dessen Überschreitung das fetale Risiko deutlich ansteigt (Metzger et al. 2008).  

 

Laut der neuen Leitlinie 2011 soll die Indikation zur Insulintherapie nach Ausschöpfen von 

Basismaßnahmen (Ernährungsumstellung und körperliche Aktivität) im allgemein innerhalb 

von 2 Wochen gestellt werden. Die Insulintherapie müsste zum Beispiel bei nüchtern BZ-

Werten > 6,1 mmol/l [110 mg/dl] sofort eingeleitet werden. Anhaltspunkt für die Einleitung der 

Insulintherapie sind mehrfache, systematische Überschreitungen der Zielwerte (mindestens 

2 präprandial und/oder postprandial erhöhte Werte pro Tagesprofil an mindestens zwei 

Tagen innerhalb einer Woche) unter Berücksichtigung der individuellen Stoffwechselsituation 

und Messgenauigkeit der Schwangeren. Die Therapie erfordert die Erstellung eines 

individuellen Therapieplans. Die Insulintherapie soll individuell begonnen und von der 

Schwangeren selbst durchgeführt werden (DGG 2011). 

 

Bei der Indikationsstellung zur Insulintherapie sollte im Ultraschall das fetale Wachstum des 

Abdominalumfangs, der mit den fetalen Insulinspiegeln korreliert, berücksichtigt werden. 

Eine Modifikation der Blutglukose-Zielwerte in Abhängigkeit vom fetalen Wachstum soll 

dabei helfen, sowohl eine Über- als auch eine Untertherapie der Schwangeren zu 

vermeiden. Die von den Schwangeren mit GDM gemessenen Blutglukose-

Selbstkontrollwerte sollen zur Therapiesteuerung immer mit den fetalen 

Wachstumsparametern abgeglichen werden (DGG 2011).  

Die subkutane Fettschicht wird nicht mehr in die Therapieentscheidung bzw. 

Diagnosesicherung  mit herangezogen. 

 

Basierend auf Daten der HAPO-Studie wurden neue Grenzwerte für den oGTT in der 

Schwangerschaft festgestellt. Des Weiteren wurde nach Auswertung weiterer Studien 

(ACHOIS-Studie, MILD-GDM-Studie = MFMU-Studie) empfohlen, auch die milde 

Glukosetoleranzstörung zu therapieren, da die Therapie positive Effekte für die Mutter und 

das Kind darstellen kann. Die Therapie könnte die Risiken für Makrosomie und 

Schulterdystokie sowie die Sektiorate und Präeklampsie reduzieren (Crowther et al. 2005, 

Landon et al. 2009).  

Es wurde in vielen Studien belegt, dass die Behandlung des Gesatationsdiabetes die 

perinatalen Komplikationen reduzieren kann. Die Behandlung auch milder Formen der 

Glukosetoleranzstörung kann die Schwangerschaftskomplikationen reduzieren. Diese 
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Annahme stimmt mi den Ergebnissen der großen australischen Kohlehydratintoleranz Study 

in Pregnant Women (ACHOIS) Studie überein (Crowther et al. 2005). In der ACHOIS-Studie 

wurden Frauen mit mildem GDM entweder intensiv behandelt oder einer Routine-

Schwangerschaftsvorsorge unterzogen. Die intensive Behandlung führte im Vergleich zu 

Routineversorgung zu einer Reduktion der Schwangerschaftskomplkationen, wie 

Präeklampsie, Schulterdystokie und Makrosomie. Die Mutter-Fetal Medicine Unit (MFMU) 

Network-Studie (Mild-GDM-Studie) zeigte ähnliche Ergebnisse (Landon et al. 2009). 

Nach langen Diskussionen kam man dennoch zum Konsensus, dass der Gestationsdiabetes 

diagnostiziert werden muss, da das Risiko für diabetesassoziierte Komplikationen in der 

Schwangerschaft kontinuierlich mit steigenden Blutglukosewerten im oGTT ansteigt (HAPO-

Studie, Metzger et al. 2008). Durch die 2 oben genannten weiteren Interventionsstudien 

konnte nachgewiesen werden, dass durch eine konsequente Therapie mit 

Ernährungsumstellung und Diät bzw. zusätzlich mit Insulin eine Reduktion von 

unerwünschten Schwangerschaftskomplikationen erreicht werden kann (Crowther et al. 

2005, Landon et al. 2009). Daher wird nach wie vor ein generelles Screening mit einem 75g-

oGTT auf Gestationsdiabetes zwischen 24.- und 28. SSW von der DGG empfohlen (DGG 

2011). 

 

Es ist möglich, die Verbesserung der Insulinsensitivität und somit die normalen 

Blutzuckerwerten mit den Lebensstil-Interventionen, wie Umstellung der Ernährung und 

vermehrte körperliche Bewegung der Schwangeren sowie deren Schulung und 

entsprechende Motivation zur Blutzucker-Selbstkontrolle zu erreichen. Vom Vorteil sind 

geringe Kosten und sehr motivierte Patientinnen, für die die Behandlung auch wenig belastet 

ist. Die Ernährungstherapie ist die Grundlage jeder Behandlung des 

Schwangerschaftsdiabetes und sollte konsequent eingehalten werden. Die individuelle 

Diätbehandlung zusammen mit Veränderung des Lebensstils sind die wichtigsten Aufgaben 

bei der Therapie des Gestationsdiabetes (Amann-Gassner et al. 2008). Die Ergebnisse der 

ACHOIS-Studie zeigen, dass die gezielte patientinnenorientierte diabetische Betreuung 

während der Schwangerschaft eine sehr große Rolle spielt und zu keinen Einschränkungen 

der Lebensqualität führt. Die Autoren der Studie schlussfolgern daraus, dass durch die 

Behandlung des Gestationsdiabetes durch Ernährungsumstellung, gute Patienteninformation 

und Schulung, Blutglukose-Selbstkontrolle sowie bei Bedarf Insulintherapie die Rate 

schwerer perinataler Komplikationen reduziert wird (Crowther et al. 2005).  

Die Änderung des Lebensstils birgt kein erhöhtes Hypoglykämierisiko im Vergleich zu der 

Insulintherapie. Übermäßig viel Insulin erhöht das Gewicht und die Gefahr für die 

Hypoglykämien. Damit sind die Lebensstil-Interventionen eine sehr gute Alternative vor der 
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Einstellung auf Insulin und alle Patientinnen sollten vom positiven Effekt der Lebensstil-

Maßnahmen profitieren. Falls dadurch keine Besserung erzielt werden kann, muss in einer 

absoluten Ausnahme eine Insulintherapie begonnen werden. Dabei sind aber eine sehr gute 

Zusammenarbeit und eine erhöhte Therapie-Compliance der Schwangeren notwendig. 

 

Aus den Untersuchungen vieler Autoren und Studien geht hervor, dass die Startegie  „Diät 

und wenn nötig Insulin“, d.h. im Vordergrund eine Änderung des Lebensstils, 

Ernährungsumstellung und Bewegungstherapie in der Schwangerschaft sowie eine 

Einflussnahme auf den Gewichtsstatus und Gewichtskontrolle eine geeignete Therapieform 

des Gestationsdiabetes zu sein scheint, mit der man ähnliche Schwangerschaftsergebnisse 

erreichen kann, wie mit Insulin. Dabei ist aber eine Normoglykämie anzustreben. Erst nach 

Ausschöpfung aller nichtpharmakologischen Möglichkeiten könnte eine Therapie mit Insulin 

diskutiert und indiziert werden. Der Schlüssel zur Verbesserung der 

Schwangerschaftsergebnisse bei Gestationsdiabetes liegt in einer optimalen glykämischen 

Einstellung, unabhängig von dem Modus der Therapie (Langer et al. 2005). 

 

Die Entscheidung für die Insulintherapie soll nicht vordergründig bestimmt sein. Wichtig ist 

es, die Schwangere auf den Verlauf dieser Erkrankung sehr gut hinzuweisen und sie aktiv in 

die Behandlung mit einzubeziehen. 

 

Ausgehend von den Ergebnissen der vorliegenden Studie ist festzustellen, dass es im 

Bereich des GDM-Managements an der Universitätsfrauenklinik Greifswald zur Zeit der 

Untersuchung erhebliche Verbesserungspotentiale existierten. Die Einführung der neuen 

Leitlinie zur Feststellung und Therapie des Gestationsdiabetes kann dabei helfen, die 

kontinuierlich nach und nach zu realisieren. Dies erfordert jedoch eine enge Kooperation 

zwischen Frauenärzten, Diabetologen und Ernährungsberatern sowie eine zuverlässige 

Befundstellung (Ultraschall, BZ-Werte) und eine hervorragende Dokumentationsführung.  

 

Nach neuen wissenschaftlichen Erkenntnissen könnten die Medikamente wie Metformin oder 

Sulfonylharnstoffe in der Schwangerschaft eingesetzt werden (Rowan et al. 2008, Moore et 

al. 2007, Nicholson et al. 2009, Rochon et al. 2006); diese sind aber in Deutschland nicht 

zugelassen (DGG 2011). Die Diskussion über weitere therapeutische Möglichkeiten ist offen. 

 

Aufgrund des offensichtlichen Zusammenhangs zwischen Kohlenhydratstoffwechselstörung 

während der Schwangerschaft und den mütterlichen sowie kindlichen Komplikationen soll die 

Diagnostik auf Gestationsdiabetes für alle Schwangeren in die Mutterschaftsrichtlinien 

aufgenommen und der 75g-oGT-Test bei jeder Schwangerer Bestandteil der 
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Mutterschaftsrichtlinien werden. Das Verfahren soll das in den Mutterschaftsrichtlinien noch 

immer angebotene, unzureichende Uringlukose-Screening ablösen. 

 

 

 

5.7  Neue Leitlinie der DDG 2011 

 

 

Basierend auf den Daten der HAPO-Studie wurden nach dem International Association of 

Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSG)-Konsensus neue Grenzwerte im venösen 

Plasma definiert (Metzger et al. 2008, Leitlinie DGG 2011).  

 

Diese unterscheiden sich nur geringfügig von den bisher gültigen alten Grenzen nach 

Carpenter/Coustan und beziehen sich an Schwangerschaftskomplikationen und dem 

neonatalen Ausgang. Der 75g-oGTT ist weiterhin der „Goldstandart“ für die Diagnose des 

Gestationsdiabetes und wird beim Ausschluss einer Hyperglykämie nach Erstvorstellung vor 

der 24.SSW mit 24+0 bis 27+6 SSW bei allen Schwangeren zur Diagnose des GDM 

eingesetzt. Es wurde festgelegt, dass ein einziger Wert (nüchtern, nach 1h oder nach 2h) 

ausreicht, um die Diagnose des Gestationsdiabetes zu begründen. 

 

Die neuen 75g-oGTT-Grenzwerte im venösen Plasma sind in der Tabelle Nr. 43 dargestellt. 

 

 

 
 
Tab. 43:  Neue Grenzwerte im venösen Plasma nach IADPSG-Konsensus –Empfehlungen. Diese unterscheiden sich 
nur geringfügig von den bisher gültigen alten Grenzwerten nach Carpenter/Coustan-validiert am mütterlich-postpartalen 
Diabetesrisiko (Quelle: Evidenzbasierte Leitlinie zu Diagnostik, Therapie und Nachsorge der DGG und der DGGG 2011; 
Gestationsdiabetes mellitus). 
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Diabetes mellitus ist bei einem Blutglukosewert nüchtern ≥7,0 mmol/l (≥126 mg/dl) 

verdächtig. Die Bestätigung erfolgt durch eine Nüchtern-Blutglukose Zweitmessung. Ein Wert 

2 Stunden nach Belastung ≥11,1 mmol/l (≥200 mg/dl) erlaubt die Diabetes-Diagnose. 

 

Laut den neuen Empfehlungen der DDG aus dem Jahr 2011 sollen die Schwangeren 

entsprechend dem Vorgehen im Flussdiagramm (Abb. 23) auf einen Gestationsdiabetes 

untersucht werden. Zum Ausschluss eines manifesten Diabetes mellitus erfolgt bereits bei 

der Erstvorstellung in der Schwangerschaft vor der 24.SSW eine Blutglukose-Diagnostik bei 

Frauen mit erhöhten Risiken. Es wird die Gelegenheits-Blutglukose im venösen Plasma, 

unabhängig von Tageszeit und Nahrungsaufnahme, bestimmt.  Der bisher geforderte 75 g-

oGTT bei Vorliegen von Risikofaktoren bereits im ersten Trimenon wird durch die 

Bestimmung einer Gelegenheits- oder Nüchternglukose vor der 24. Schwangerschaftswoche 

abgelöst (Abb.22). 

 

 

 
Abb. 22:   Bestimmung einer Gelegenheits- oder Nüchternglukose vor der 24. Schwangerschaftswoche. Der 75g-
OGTT ist nicht mehr erforderlich (Quelle: Evidenzbasierte Leitlinie zu Diagnostik, Therapie und Nachsorge der DGG und der 
DGGG 2011; Gestationsdiabetes mellitus). 

 

Bei einem Wert ≥11,1 mmol/l (≥200 mg/dl) sollte eine venöse Nüchtern-Plasmaglukose-

Zweitmessung erfolgen. Der Gestationsdiabetes kann bereits bei Nüchtern-Werten zwischen 

5,1 mmol/l und 6,9 mmol/l (92-125 mg/dl) diagnostiziert werden. Bei Werten ≥7,0 mmol/l 

(≥126 mg/dl) wird ein manifester Diabetes mellitus bestätigt. Alternativ kann als erste 

Messung die Nüchternglukose im venösen Plasma bestimmt werden. Bei Fehlen von 

http://www.fkdb.net/images/screening-1.trimenon.jpg
http://www.fkdb.net/images/screening-1.trimenon.jpg
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Risikofaktoren wird weiterhin wie bisher 75g-OGTT bei jeder Schwangeren in der 24.-

28.SSW empfohlen (Abb. 23, DGG 2011). 

 

 

Abb. 23:   Flussdiagramm- Diagnostik der Hyperglykämie in der Schwangerschaft (Quelle: Evidenzbasierte Leitlinie zu 
Diagnostik, Therapie und Nachsorge der DDG und der DGGG 2011; Gestationsdiabetes mellitus). 
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6.  ZUSAMMENFASSUNG 

 

Gestationsdiabetes (GDM) wird definiert als eine erstmals in der Schwangerschaft 

aufgetretene Glukosetoleranzstörung (ICD-10 O24.4), die durch einen Glukosetoleranz-Test 

diagnostiziert werden kann. GDM ist eine weltweit zunehmende Erkrankung und zählt zu den 

häufigsten Schwangerschaftskomplikationen. Die Prävalenz wird in der Literatur weltweit mit 

von 1 % bis 20 % angegeben, in Deutschland 2 % - 3 %. Es besteht keine Einigkeit im 

Hinblick auf die Diagnosestellung und die Therapie des GDM. Das Blutglukose-Screening 

auf GDM bei allen Schwangeren ist immer noch kein Bestandteil der Mutterschaftsvorsorge 

in Deutschland. Die eingesetzten Therapieoptionen reichen von den Lebensstilinterventionen 

mit vermehrter körperlicher Aktivität, Ernährungsumstellung und Diät bis zum Einsatz der 

intensivierten Insulintherapie.  

Die vorliegende retrospektive Studie sollte die Behandlungsstrategie von Patientinnen mit 

einem Gestationsdiabetes am Universitätsklinikum in Greifswald in den Jahren 2004-2006 

darstellen. Mit der Studie sollten das Management des GDM im Hinblick auf die 

Diagnosestellung und Therapiemodalitäten sowie das maternale und fetale Outcome 

retrospektiv untersucht werden. In die Studie wurden insgesamt 74 Patientinnen mit 

Gestationsdiabetes aufgenommen, die in den Jahren 2004-2006 in der Klinik und Poliklinik 

für Frauenheilkunde und Geburtshilfe in Greifswald entbunden haben. Folgende Parameter 

wurden retrospektiv untersucht: mütterliche Anamnese, Verlauf der Schwangerschaft, 

Verlauf der Geburt sowie fetales Outcome. Besondere Gewichtung wurde auf den Vergleich 

der Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulin (GDM/I-, n=36) und mit Insulintherapie (GDM/I+, 

n=38) gelegt. Dabei sollte die konventionelle Therapie mit Verzicht auf die Insulingabe mit 

der intensivierten Insulintherapie verglichen werden. 

Die beiden Gruppen unterschieden sich nicht statistisch signifikant bezüglich Alters, BMI, 

Gravidität, Parität, Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, durchschnittlicher 

Blutzuckerwerte im oGTT, pathologischer Fruchtwassermenge, schwangerschaftsinduzierter 

Hypertonie und Infektionen während der Schwangerschaft, Schwangerschaftsdauer,  

Häufigkeit primären und sekundären Sectiones cesarea, Geburtsdauer sowie des 

perinatalen Zustandes, beurteilt anhand des APGAR-Scores, Säure-Basen-Status, des 

durchschnittlichen Geburtsgewichtes, der Geburtslänge, des Kopfumfanges der 

Neugeborenen, des Plazentagewichtes und des Plazenta-Fetus-Gewichtsindexes sowie der 

Morbidität. Es zeigte sich weder bezüglich der Häufigkeit von SGA (<10.Perzentile) Kindern 

noch bezüglich der Häufigkeit von LGA (>90. Perzentile) Kindern ein statistisch signifikanter 

Unterschied. 
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Bei Schwangeren mit Insulintherapie (GDM/I+) lag die gesamte Rate anamnestischer 

Frühgeburten, habitueller Aborten und Totgeburten deutlich höher im Vergleich zu der 

Gruppe GDM/I-  (47,37 % vs. 22,22 %; p<0,05). Die familiäre Vorbelastung bezüglich 

Diabetes mellitus konnte signifikant häufiger in der Gruppe mit Insulin nachgewiesen werden 

(93,10 % vs. 68,75 %; p<0,05). Die stationäre Einweisung erfolgte in der Gruppe ohne 

Insulin relativ spät im Vergleich zu GDM/I+ (im Durchschnitt 33.SSW vs. 28.SSW; p<0,05).  

In der glykämischen Kontrolle bezüglich der Blutglukose-Mittelwerte im Tagesprofil konnten 

bis zur 38.SSW keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen nachgewiesen 

werden (p≥0,05). Ab der 38.SSW konnte im Vergleich zu der Insulingruppe eine deutlich 

schlechtere glykämische Kontrolle bei Gestationsdiabetikerinnen ohne Insulintherapie 

gezeigt werden (Blutglukose-Mittelwert im Durchschnitt 4,53 mmol/l ohne Insulin vs. 4,03 

mmol/l mit Insulin; p<0,05). Betrachtet man die Blutzucker-Maximalwerte, so konnten bereits 

bis zur 25.SSW (durchschnittliche Maximalwerte: 4,75 mmol/l ohne Insulin vs. 7,44 mmol/l 

mit Insulin; p<0,05) sowie von der 30.SSW bis zur 34.SSW (durchschnittlich: 6,10 mmol/l 

ohne Insulin vs. 7,87 mmol/l mit Insulin; p<0,05) deutliche Unterschiede zwischen beiden 

Gruppen festgestellt werden. Die Blutzuckermaximalwerte waren in den Zeiträumen deutlich 

höher in der Insulingruppe.  

Bei Frauen mit Insulintherapie wurde während der Schwangerschaft zwar etwas häufiger die 

fetale Makrosomie (>90.Perzentile) mindestens einmal sonographisch diagnostiziert     

(37,84 % vs. 25 %; p≥0,05), jedoch ohne statistisch signifikanten Unterschied zwischen den 

beiden Gruppen. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen fanden sich 

bezüglich der fetalen Makrosomie nur bei der ersten sonographischen Kontrolle von der 28. 

bis zur 31. SSW (39,29 % GDM/I+ vs. 5,56 % GDM/I-; p=0,0279), im weiteren 

Schwangerschaftsverlauf waren die Unterschiede nicht signifikant. Bei der Geburt wurde die 

Makrosomie lediglich bei 13,16 % (n=5/38) der Neugeborenen GDM/+ und bei 11,11 % 

(n=4/36) der Neugeborenen GDM/I- bestätigt. Von den makrosomen Neugeborenen wurden 

nur 33,33 % (3/9 ohne Insulin) und 55,56 % (5/9 mit Insulin) sonographisch während der 

Schwangerschaft als makrosom eingestuft. Bezüglich der sonographisch ermittelten 

Fruchtwassermenge im Sinne eines Polyhydramnions, konnten keine signifikanten 

Unterschiede zwischen beiden Gruppen gefunden werden (p≥0,05). Dabei ist zu beachten, 

dass nach den damaligen Richtlinien der Klinik gerade die fetale Makrosomie und Zeichen 

des Polyhydramnions die Indikation für die Insulintherapie darstellten. Die Geburtseinleitung 

lag signifikant höher in der Gruppe mit Insulin (65,79 %) im Vergleich zu GDM/I- (33,33 %; 

p<0,05). Somit war die Häufigkeit der Spontangeburten unter den Gestationsdiabetikerinnen 

ohne Insulin deutlich höher gegenüber GDM/I+ (44,44 % vs.  18,42 %; p<0,05). Weiterhin 

war die Verlegung in die Neonatologische Klinik nach der Insulintherapie erwartungsgemäß 
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häufiger in der Insulingruppe im Vergleich zu Neugeborenen der Mütter ohne Insulin     

(68,42 % vs. 19,44 %; p<0,05). In vielen Fällen erfolgte die Verlegung der Neugeborenen 

nach der Geburt zur Beobachtung und zum Blutzucker-Monitoring wegen des 

Gestationsdiabetes der Mutter.  

Aus der retrospektiven Betrachtung lassen sich folgende Verbesserungspotenziale bei dem 

GDM-Management ableiten: ∙ Erstellung eines leitliniengestützten und zentralisierten 

Konzepts für die Diagnostik und Therapie des GDM, ∙ Ausweitung der präkonzeptionellen 

Beratung nach anamnestisch bekanntem GDM, ∙ verstärkte metabolische und biometrische 

Kontrolle in der Schwangerschaft nebst ∙ detaillierter Dokumentationsführung, 

Gewichtskontrolle während der Schwangerschaft, ∙ eingehende Ernährungsberatung und –

schulung sowie Lebensstilinterventionen. In der Indikationsstellung für Insulin beim GDM 

seien darüber hinaus weitere Verbesserungen erforderlich. Die Insulintherapie könnte bei 

einer hyperglykämischen Stoffwechsellage und massiven Adipositas mit hohem BMI, fetaler 

Makrosomie sowie bei höherem Alter begründet werden, nach Ausschöpfen von 

Basismaßnahmen, wenn die Interventionen des Lebensstils mit Diät und einer vermehrten 

körperlichen Aktivität nicht mehr ausreichen. Weiterhin soll die Indikation zur Insulintherapie 

bei mehrfachen, systematischen Überschreitungen der Zielwerte und im allgemein innerhalb 

von 2 Wochen gestellt werden; dabei kann das fetale Wachstum des Abdominalumfangs im 

Ultraschall berücksichtigt werden. Die im Jahr 2011 vorgestellte neue Leitlinie liefert hier gute 

Handlungsansätze. 
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7.  SUMMARY 
 

 

Gestational diabetes mellitus (GDM) is defined as impaired glucose tolerance (ICD-10 

O24.4) that first arises in pregnancy, diagnosed by a glucose tolerance test. GDM rate are 

increasing worldwide and are among the most common complications of pregnancy. Its 

prevalence ranges between 1% and 20% (in Germany 2% - 3%). There is no agreement 

about the diagnosis and therapy of GDM. Blood glucose screening for GDM in all pregnant 

women is still not a part of antenatal care in Germany. Therapy options range from life style 

interventions, physical activity, and diet to the use of intensified insulin therapy.  

The present retrospective study was designed to examine the treatment strategy for patients 

with a gestational diabetes mellitus at the University Hospital in Greifswald in the period from 

2004 to 2006. Maternal and fetal outcomes were also studied. The study included a total of 

74 patients with gestational diabetes mellitus, who delivered at the Department of Obstetrics 

and Gynecology in Greifswald. The following parameters were examined retrospectively: 

maternal history, course of pregnancy, course of birth and fetal outcome. Special emphasis 

was placed on the comparison of patients treated without insulin (GDM/I-, n=36) to those with 

insulin therapy (GDM/I+, n=38). 

Two examined groups displayed no statistically significant differences in age, BMI, gravity, 

parity, weight increase in pregnancy, average blood sugar levels in OGTT, pathological 

amount of amniotic fluid, pregnancy-induced hypertonia, infections during pregnancy, 

duration of pregnancy, frequency of primary and secondary caesarean sections, duration of 

labor, and perinatal condition, assessed by APGAR score, acid-base status, average birth 

weight, birth length, head circumference of the newborn, placental weight, placenta-fetus 

weight index, and morbidity. No statistically significant difference was observed with regard 

to the frequency of SGA (<10th percentile) and LGA (>90th percentile) children. 

In pregnant women treated with insulin GDM/I+, the rate of previous premature births, 

habitual abortions, and stillbirths was considerably higher as in GDM/I- (47.37% vs. 22.22%; 

p<0.05). Hereditary predisposition to diabetes mellitus was detected significantly more 

frequently in GDM/I+ (93.10% vs. 68.75%; p<0.05). Hospital admission during the course of 

pregnancy occurred relatively late in the group without insulin GDM/I- compared to GDM/I+ 

(on average 33rd vs. 28th weeks of gestation; p<0,05). 

In glycemic control with respect to mean blood glucose levels in the diurnal profile, no 

significant differences (p≥0.05) could be detected between both groups until the 38th week of 
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gestation. From the 38th week of gestation, a considerably poorer glycemic control was 

shown in gestational diabetics without insulin therapy (mean blood glucose level on average 

4,53 mmol/l without insulin vs. 4,03 mmol/l with insulin; p<0.05) compared to GDM/I+. 

Maximum blood sugar levels already until the 25th week of gestation (maximum blood 

glucose level on average 4,75 mmol/l without insulin vs. 7,44 mmol/l with insulin; p<0.05) as 

well as from the 30th to the 34st week of gestation (on average 6,10 mmol/l without insulin vs. 

7,87 mmol/l with insulin; p<0.05) were higher in GDM/I+, clear differences could be detected 

between both groups. 

In women with insulin therapy, fetal macrosomia as diagnosed by sonography was slightly 

more frequent (>90th percentile) during pregnancy, at least one time (37.84% GDM/I+ vs. 

25% GDM/I-). The level of significance between both groups has not been reached (p≥0,05). 

Statistically significant differences between both groups were found with regard to fetal 

macrosomia in the first sonographic control from the 28th to the 31st week of gestation 

(39.29% GDM/I+ vs. 5.56% GDM/I-; p=0.0279); in the further course of pregnancy, the 

differences were not significant. At birth, fetal macrosomia was only confirmed in 13.16% 

(n=5/38) of the newborns of the group with insulin, and in 11.11% (n=4/36) of the newborns 

in GDM/I-. Only 33.33% (3/9 without insulin) of the macrosomic newborns and 55.56% (5/9 

with insulin) were classified as macrosomic by sonography during pregnancy. With respect to 

increase of Amniotic fluid Index (polyhydramnion) detected by sonography, no significant 

differences (p≥0,05) could be found between both groups. It should be noted, that in 

agreement with the hospital treatment guidelines for GDM applicable at the time, fetal 

macrosomia and polyhydramnion lead to insulin therapy. Induction of labor was significantly 

higher in GDM/I+ (65.79%) compared to GDM/I- (33.33%; p<0.05). Thus, the frequency of 

spontaneous delivery among gestational diabetics without insulin was considerably higher 

compared to GDM/I+ (44.44% vs.18.42%; p<0.05). Furthermore, the frequency of neonatal 

admissions to the Neonatal Clinic after insulin therapy was higher compared to newborns of 

mothers GDM/I- (68.42% vs. 19.44%; p<0.05). The admission was a precocious measure for 

neonatal blood sugar monitoring.  

Following suggestions for GDM management may be derived from this retrospective 

analysis:   ∙ preparation of a guideline-based centralized concept for diagnosis and therapy 

of GDM, ∙ extension of pre-conceptional consultation after GDM revealed by history,              

∙ enhanced metabolic and biometric control in pregnancy, ∙ detailed documentation, ∙ weight 

control during pregnancy, ∙ extensive nutritional counseling and training as well as life style 

interventions. These important topics have been addressed in national GDM guideline 2011 

and are implemented in the clinical routine.  
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