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Abkürzungsverzeichnis 

 

ADL Aktivitäten des täglichen Lebens 

BE Base Excess 

BMI Body Mass Index 

BZ Blutzucker 

bzgl. bezüglich 

CO2 Kohlenstoffdioxid 

CRP C- Reaktives Protein 

CTG Herztonwehenschreibung 

DD differential diagnosis 

DM I Diabetes mellitus Typ I 

DNA Desoxyribonukleinsäure 

EL Elevated liver enzymes 

FVCM Forschungsverbund Community Medicine 

GDM Gestationsdiabetes mellitus 

GGPT Gamma-Glutamyl Transpeptidase 

Hb Hämoglobin 

HDL High Density Lipoprotein 

HELLP Haemolysis Elevated Liver enzyme levels Low Platelet count 

IUGR Intrauterine growth restriction / Wachstumsretadierung 

J Jahr 

LDL Low Density Lipoprotein 

max Maximum 

mean arythmetisches Mittel 

min Minimum 

mmHg Millimeter Quecksilbersäule 

n Anzahl 

NASH nicht alkoholische Leberschäden 

OVP Ostvorpommern 

p p-Wert (Signifikanz-Wert) 

pCO2 Kohlenstoffdioxid- Partialdruck 



  

pO2 Sauerstoff-Partialdruck 

p.c. post contraceptionem 

p.m. post menstruationem 

range Spannweite 

SD Standardabweichung 

SGOT serum glutamic oxaloacetic transaminase 

SNiP Surveillance of Neonates in Pommerania 

SSW Schwangerschaftswoche 

s.o. siehe oben 

sog. sogenannt 

s.u. siehe unter 

V.a Verdacht auf 

vgl. vergleiche 

vs. versus 

WHO World Health Organisation 

z.B. zum Beispiel 

Z.n. Zustand nach 
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1 Einleitung 

 

Immer mehr Menschen leiden unter dem Krankheitsbild „ Adipositas“ (Bundesvereinigung 

Prävention und Gesundheitsförderung 2010, Heseker 2006). In den letzten Jahrzehnten stieg die 

Prävalenz der Adipositas in Europa und weltweit stark an. (Ehrsam et al. 2004, Helmert et al. 2004, 

Lobstein et al. 2005). 2009 waren in Deutschland 44,4% der Männer und 29,1% der Frauen 

übergewichtig (BMI 25 bis 29,9) und 15,7% der Männer und 13,8% der Frauen adipös (BMI ≥ 30) 

(Statistisches Bundesamt, 2011). Eine weitere Zunahme ist in den letzten Jahren vor allem bei 

Jugendlichen und jungen Erwachsenen zu verzeichnen, während die Prävalenz bei älteren 

Erwachsenen eher stabil bleibt. Auch der Anteil der extrem Adipösen (BMI ≥ 40) hat in den letzten 

Jahren in Deutschland weiter zugenommen (Helmert et al.2004, Ehrsam et al. 2004, Lobstein et al. 

2005). 

Aufgrund der hier nachgezeichneten Entwicklung werden schon seit Jahren gesundheitliche Risiken 

und Folgen der Adipositas untersucht. So haben Studien ergeben, dass schon bei einer Adipositas 

Grad I (BMI ≥ 30) im Vergleich zu Normalgewichtigen (BMI < 25) die Prävalenz an einem 

Diabetes mellitus Typ II zu erkranken verfünffacht ist, eines Bluthochdrucks mehr als verdoppelt 

und einer Fettstoffwechselstörung um mehr als 30% erhöht ist (Must et al. 1999). Das 

Morbiditätsrisiko für Diabetes mellitus Typ II, Bluthochdruck, Fettstoffwechselstörungen, Krebs- 

und kardiovaskuläre Erkrankungen steigen ebenfalls durch Adipositas (Kopelman 2007, Leyk 

2009). 

Vor diesem Hintergrund ist die Adipositas eine der zentralen Herausforderungen der modernen 

Medizin (Hebebrand et al. 2004). Zumal dies gleich in mehrfacher Hinsicht zutreffend ist. Zum 

einen gilt es, die Faktoren, die für den verzeichneten Anstieg von an Adipositas erkrankten Personen 

verantwortlich sind, zu identifizieren, um geeignete Maßnahmen zu treffen, damit es nicht zur 

Erkrankung kommt. Hierbei befinden wir uns im Bereich der präventiven Maßnahmen. Zum 

anderen ist es erforderlich, die Folgen der Adipositas, inkludiert sind ebenfalls die oben genannten 

Krankheitsbilder, zu bekämpfen.  

Dies ist besonders bei Frauen im gebärfähigen Alter notwendig, da sich die Risiken einer 

bestehenden Adipositas für Mutter und Kind auf der Grundlage der bisherigen Datenlage nur 

unzureichend abschätzen lassen. Es besteht ein linearer Zusammenhang mit Zunahme der 

Sektionesrate bei einer Erhöhung des Body Mass Index BMI (Kyvernitakis et al. 2014). 

Epidemiologische und tierexperimentelle Studien weisen darauf hin, dass Einflüsse während der 
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Schwangerschaft ein lebenslanges Risiko für die Entwicklung von Adipositas sowie Stoffwechsel- 

und Herz-Kreislauf-Erkrankungen programmieren können (Plagemann et al. 2010). Auf diesem 

Gebiet weitere gesicherte Erkenntnisse zu gewinnen, ist zwingend erforderlich, da der Anstieg der 

Prävalenz der Adipositas gerade auch die Frauen im gebärfähigen Alter betrifft. Dies zeigen Zahlen 

aus den USA. Hier verdreifachte sich die Adipositasprävalenz bei Frauen im Alter von 20 – 39 

Jahren von 9% in den Jahren 1960 – 1962 auf 28% in den Jahren 1999 – 2000 (Flegal et al. 2002). 

In Europa ist ein ähnlicher Trend zu verzeichnen. Einer britischen Studie zufolge erhöhte sich im 

Zeitraum von 1990 – 2004 der Anteil an adipösen schwangeren Frauen von 9,9% auf 16% 

(Heslehurst et al. 2007).  

Deshalb gilt für diese Arbeit die Hypothese, dass schwangerschaftsspezifische Erkrankungen, 

Komplikationen und Risiken und deren Prävalenz und Auswirkung auf Mutter und Kind bei 

adipösen Schwangeren im Vergleich zu „normalgewichtigen“ Schwangeren signifikant häufiger 

vorkommen. Die sich aus diesen Vorgaben ergebenden konkreten Forschungsfragen werden im 

folgenden Kapitel genannt und daraufhin das für die Beantwortung der Fragen notwendige 

Vorgehen erläutert.  
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2 Fragestellungen und Vorgehensweise 

 

Um dem in der Einleitung aufgezeigten Forschungsinteresse nachzugehen, ist es notwendig, dieses 

anhand von zielgerichteten Fragestellungen zu definieren und ein Studiengebiet anzugeben, welches 

zur Datenerhebung herangezogen wird. Diese Arbeit stützt sich dabei auf die Daten der SNiP-Studie 

(Survey of Neonates in Pomerania). Aus den hier gewonnen Daten lassen sich Erkenntnisse zu 

folgenden Forschungsfragen generieren: 

 

1. Welche Bedeutung hat eine bestehende Adipositas in der Schwangerschaft für Mutter und 

Kind in der Region der SNiP Kohorte in Ostvorpommern?  

2. Wie vielfach ist das Risiko erhöht, das spezielle Schwangerschaftskomplikationen bei 

adipösen Schwangeren auftreten? 

3. Welche Bedeutung spielt die Gewichtsentwicklung in der Schwangerschaft zur 

Einschätzung des Risikos für Mutter und Kind? 

4. Welchen Einfluss haben im Studiengebiet sozioökonomische Faktoren auf die Ausbildung 

einer Adipositas oder nehmen Einfluss auf die Gewichtsentwicklung in der 

Schwangerschaft? 

 

Um die hier gestellten Fragen umfassend zu beantworten, wird zunächst das Krankheitsbild 

Adipositas definiert und deren gesellschaftliche Entwicklung inklusive der damit verbundenen 

Risiken für Mutter und Kind nachgezeichnet. Daran anknüpfend werden für diese Arbeit relevante 

Verfahren und Indikatoren aus dem Bereich der prä- und perinatalen Beurteilung der Schwangeren 

und des Neugeborenen angeführt, um Referenzgrößen von „normalgewichtigen“  

Schwangerschaften in Bezug auf adipöse Schwangerschaften zu erhalten. Mitunter lassen sich hier 

bereits erste Risikofaktoren erkennen. Ebenso wird mit Erkrankungen/Pathologien in der 

Schwangerschaft verfahren.  

 

Die SNiP-Studie bildet den zweiten Teil dieser Arbeit. Neben der generellen Darlegung des 

Studiendesigns und der Datenerhebung werden, die für diese Arbeit unter Anwendung statistischer 

Verfahren extrahiert und die Outcome- Parameter für Mutter und Kind sowie die 

sozioökonomischen Parameter dargelegt. Letztlich werden die Ergebnisse in einer Diskursanalyse 

im Gesamtzusammenhang eingebettet und daraus Thesen abgeleitet.  
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3 Adipositas – ein Krankheitsbild und dessen gesellschaftliche Entwicklung 

 

3.1. Definition 

 

Um im weiteren Verlauf belegbare Aussagen über Adipositas in der Schwangerschaft treffen zu 

können, ist es zunächst einmal erforderlich, den Begriff „Adipositas“ näher zu definieren. 

Adipositas (lat. adeps „Fett“) ist definiert als eine über das Normalmaß hinausgehende Vermehrung 

des Körperfettes. Es handelt sich um eine chronische Ernährungs- und Stoffwechselkrankheit mit 

eingeschränkter Lebensqualität und hohem Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko, die eine langfristige 

Betreuung erfordert (WHO 2000). Die hier angegebene Definition ist jedoch noch nicht trennscharf 

genug, um damit wissenschaftlich zu arbeiten. Stellt sich doch hier die Frage, was eine über das 

Normalmaß hinausgehende Vermehrung des Körperfettes konkret bedeutet.  

 

Um Übergewicht und Fettsucht exakter zu definieren, wird der BMI (Body Mass Index) 

herangezogen. Der BMI ist eine Maßzahl für die Bewertung des Körpergewichts eines Menschen in 

Relation zu seiner Körpergröße (Quetelet A.) Der BMI ist der Quotient aus Körpergewicht und 

Körpergröße zum Quadrat (kg/m²) (WHO 2000). Die Kategorisierung erfolgt in drei Hauptgruppen 

(Untergewicht, Normalgewicht und Übergewicht). Übergewichtige Menschen können in vier 

weitere Untergruppen (Präadipositas, Adipositas Grad I, Adipositas Grad II, Adipositas Grad III) 

eingeteilt werden (siehe Tabelle 1). Nach der WHO- Definition liegt eine Adipositas ab einem BMI 

von 30 (kg/m²) vor.  

Tabelle 1: Einteilung BMI beim Erwachsenen mit Risiko für Begleiterkrankungen (WHO 2000) 

Kategorie BMI Risiko für Begleiterkrankungen 

Untergewicht < 19 Niedrig 

Normalgewicht 19,0 – 24,9 durchschnittlich 

Übergewicht > 25,0  

 Präadipositas 25,0 – 29,9 gering erhöht 

 Adipositas Grad I 30,0 – 34,9 erhöht 

 Adipositas Grad II 35,0 – 39,9 hoch 

 Adipositas Grad III ≥ 40 sehr hoch 

BMI= Body Mass Index (kg/m²) 
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3.2. Gesellschaftliche Entwicklung der Adipositas 

 

Aufgrund der nun vorliegenden Definition lässt sich die gesellschaftliche Entwicklung der Adipositas 

nachzeichnen. Die Prävalenz der Adipositas hat in Deutschland in den letzten Jahren stetig zugenommen. 

Von 1985 bis 2002 zeigt sich ein Anstieg der Prävalenz von Übergewicht bei Männern von 16,2 % auf 

22,5 % und bei Frauen von 16,2 % auf 23,5 %.  

Die Prävalenz von Adipositas bei Männern stieg von 1,5 % auf 5,2 % und bei Frauen von 4,5 % auf 7,5 % 

(Helmert 2004). Der sozioökonomische Status ist hierbei eine wichtige Determinante der Adipositas, wobei 

der Einfluss sozialer Unterschiede auf die Prävalenz der Adipositas bei Frauen größer ist als bei Männern 

(Prugger et al. 2007). Jüngste Forschungsergebnisse zeigen zwar, dass es zwischen 1998 und 2012 keine 

großen Veränderungen beim Anteil der Übergewichtigen gegeben hat (67,1 % bei Männern und 53,0 % bei 

Frauen). Dennoch leiden heute weltweit mehr Menschen an Übergewicht als an Unterernährung (Schmidt-

Semisch et al. 2008). 

Bei der Adipositas ist im Vergleichszeitraum ein Anstieg auszumachen. Hier steigt der Wert von 18,9 % auf 

23,3 % bei den Männern und von 22,5 % auf 23,9 % bei den Frauen. Besonders besorgniserregend ist, dass 

sich die Gruppe der Adipösen insbesondere im jungen Erwachsenenalter weiter vergrößert hat (Robert-Koch-

Institut 2012). Dieses verdeutlichen Zahlen einer Studie der Frauenklinik Würzburg. Die Prävalenz von 

Übergewicht und Adipositas bei Schwangeren in den Jahren von 1980 bis 2005 hat sich fast verdreifacht 

(2005= 29,8 %) (Blissing et al. 2008). Das ist deshalb besonders besorgniserregend, weil die Adipositas in 

der Schwangerschaft inhärente Risiken für Mutter und Kind birgt.  

 

3.3. Risiken der Adipositas für Mutter und Kind 

 

Bei der Ausbildung von chronischen Erkrankungen und Komorbiditäten (siehe Tabelle 2) spielt die 

Adipositas eine entscheidende Rolle (Hauner et al. 2007). Etliche internistische Erkrankungen sind bekannt. 

Aber gerade auch viele gynäkologische bzw. geburtshilfliche Erkrankungen resultieren hieraus. 

Schon in den 70er Jahren konnte gezeigt werden, dass bei adipösen Frauen das Risiko für Aborte, 

frühzeitigen Blasensprung, Wehenschwäche, die Notwendigkeit zur operativen Entbindung (Sectio), 

Blutverlust unter der Geburt, Varikosis, Hypertonie und Spätgestosen deutlich erhöht ist (Kidess E, Mabrouk 

M. 1974). Es besteht eine höhere neonatale Mortalität und Morbidität bei den Neugeborenen von adipösen 

Frauen. Adipöse Schwangere haben ein erhöhtes Risiko, einen Gestationsdiabetes (s.u.) oder eine 

hypertensive Entgleisung (s.u.) zu entwickeln (Doll 2009). 
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Tabelle 2: Komorbiditäten und Komplikationen bei Übergewicht und Adipositas nach Hauner et. al. 

2007 

 Störungen des Kohlenhydratstoffwechsels (z.B. Insulinresistenz, gestörte Glukosetoleranz, Diabetes 

mellitus Typ 2) 

 Dyslipoproteinämie (niedriges HDL-Cholesterin, Hypertriglyceridämie, vermehrte kleine dichte LDL-

Partikel) 

 Hyperurikämie/Gicht 

 Störungen der Hämostase (Steigerung der Gerinnung und Hemmung der Fibrinolyse) 

 Chronische Inflammation (z.B. erhöhtes CRP) 

 Arterielle Hypertonie, linksventrikuläre Hypertrophie 

 Kardiovaskuläre Erkrankungen (z.B. Koronare Herzkrankheit, Schlaganfall, Herzinsuffizienz) 

 Karzinome (Frauen: z.B. Endometrium, Zervix, Ovarien, Mamma, Niere, Kolon; Männer: z.B. Prostata, 

Kolon, Gallenblase, Pankreas, Leber, Niere, Ösophagus) 

 Hormonelle Störungen (z.B. Hyperandrogenämie bei Frauen, Polycystisches Ovar- Syndrom, 

erniedrigte Testosteron-Spiegel bei Männern, Einschränkung der Fertilität) 

 Pulmonale Komplikationen (z.B. Dyspnoe, restriktive Ventilationsstörungen, 

Hypoventilations- und Schlafapnoe-Syndrom) Erkrankungen (z.B. Cholecystolithiasis, akute und 

chronische Cholecystitis, Fettleber, nicht-alkoholische Fettleberhepatitis (NASH), Reflux Krankheit) 

 Gastrointestinale Erkrankungen (z.B. Cholecystolithiasis, akute und chronische Cholecystitis, Fettleber, 

nicht-alkoholische Fettleberhepatitis (NASH), Reflux Krankheit) 

 Degenerative Erkrankungen des Bewegungsapparates (z.B. Coxarthrose, Gonarthrose, 

Wirbelsäulensyndrome) 

 Erhöhtes Operations- und Narkoserisiko, Allgemeinbeschwerden (z.B. verstärktes Schwitzen, 

Gelenkbeschwerden, Belastungsdyspnoe) 

 Einschränkung der Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL) 

 Erhöhtes Komplikationsrisiko während der Schwangerschaft (z.B. Eklampsie, Gestationsdiabetes)     

vor und nach der Entbindung (z.B. erhöhte Sectiorate, Nachblutungen) 

 Verminderte Lebensqualität 

 Erhöhtes Unfallrisiko 

 Psychosoziale Konsequenzen mit erhöhter Depressivität und Ängstlichkeit 
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3.4. Gewichtsentwicklung in der Schwangerschaft (Mutter/Kind) 

 

Gewichtentwicklung Mutter: 

Die durchschnittliche Gewichtszunahme der Schwangeren beträgt am Ende der Schwangerschaft 

12,5 kg mit einer Schwankungsbreite von 9-14 kg (Haag et al. 2007). Hieran sind zu ca. 40 % der 

Fetus, das Fruchtwasser und die Plazenta beteiligt. Die weitere Gewichtszunahme erfolgt durch die 

Vermehrung des Blutvolumens, die Vergrößerung der Mammae und durch extravasale und 

interstitielle Flüssigkeitseinlagerungen (Klockenbusch 2011). 

Bei adipösen übergewichtigen Frauen sollte in Abhängigkeit vom Ausgangsgewicht vor der 

Schwangerschaft eine geringere absolute Gewichtszunahme als bei untergewichtigen-/ 

normalgewichtigen Frauen erfolgen (Viswanathan et al. 2008). 

Das US-amerikanische Institute of Medicine (IOM) gab 2009 Leitlinien heraus, an denen sich 

Ärztinnen und Ärzte auf der ganzen Welt orientieren können, um die Gewichtszunahme der 

Schwangeren in Abhängigkeit vom BMI vor der Schwangerschaft einordnen zu können (siehe 

Tabelle 3) 

 

Tabelle 3: Leitlinie der IOM zur Gewichtszunahme der Mutter nach Body Mass Index (BMI) vor der 

Schwangerschaft (Rasmussen et al. 2009) 

BMI vor Schwangerschaft 

(kg/m2) 

Gewichtszunahme total 

(in kg) 

Gewichtszunahme 2. und 3. 

Trimester (kg/Woche) * 

Untergewicht  <18,5 12,5 – 18,0 0,51 (0,44 - 0,58) 

Normalgewicht 18,5 – 24,9 11,5 – 16,0 0,42 (0,35 - 0,50) 

Übergewicht  25,0 – 29,9 7,0 – 11,5 0,28 (0,23 - 0,33) 

Adipositas ≥ 30,0 5,0 – 9,0 0,22 (0,17 - 0,27) 

*Annahme der Gewichtszunahme von 0,5-2kg im 1. Trimester 

 

  

http://www.medizinfo.de/ernaehrung/essstoerungen/start.shtml#uebergewicht
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Geburtsgewicht Kind: 

Neugeborene wiegen durchschnittlich zwischen 3.300 und 3.500 Gramm, als normal gilt ein Gewicht 

zwischen 2.800 und 4.200 Gramm. Daran kann man erkennen, dass es einen erheblichen Spielraum gibt. 

Eine Makrosomie ist nicht einheitlich definiert. Einige Autoren bezeichnen Kinder mit einem 

Geburtsgewicht von ≥ 4000g als makrosom, andere Autoren erst ab einem Gewicht von ≥ 4500g. Die 

Inzidenz der fetalen Makrosomie wird in der Literatur mit 6-10% angegeben (Kolben et al.1990, Schrader 

1995 et al., Wolff et al.1982). Für das Gestationsalter zu große Neugeborene (large for gestational age, LGA) 

sind definiert durch Geburtsgewichte oberhalb der 90. Perzentile. Makrosome Feten werden zeitweise durch 

einen mütterlichen Diabetes mellitus oder einen Gestationsdiabetes (Schwangerschaftsdiabetes) verursacht 

(Stauber et al. 2005). 

Konkludierend lässt sich konstatieren, dass die Adipositas und insbesondere die Adipositas bei Schwangeren 

gegenwärtig und sicher auch zukünftig eine zentrale medizinische und gesellschaftliche Herausforderung 

darstellt.  
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4 Bewertungsfaktoren in der Schwangerschaft 

 

Um herauszufinden, ob und inwieweit sich die Risiken bei adipösen Schwangerschaften im 

Vergleich zu normalgewichtigen Schwangeren unterscheiden, ist es notwendig, den Verlauf der 

Schwangerschaften und damit verbundene Messgrößen aufzuzeigen, die auf ein verändertes Risiko 

hindeuten. Zu diesem Zweck wird innerhalb dieses Kapitels zum einen die prä- und perinatale 

Beurteilung der Schwangeren und des Neugeborenen vorgenommen. Darunter fällt die 

Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchung und die klinische Beurteilung und Betreuung des 

Neugeborenen anhand von Scores. Zum anderen werden Krankheiten/Pathologien in der 

Schwangerschaft angeführt. Im Speziellen wird hier auf Gestose, Diabetes und Geststionsdiabetes 

(GDM), Frühgeburt und die Fruchtwasserbeurteilung Bezug genommen. 

 

4.1. Prä- und perinatale Beurteilung der Schwangeren und des Neugeborenen 

 

4.1.1. Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchung 

 

Aufgrund des erhöhten Risikoprofils bei adipösen Schwangeren erfordert die Betreuung 

übergewichtiger Frauen besondere Aufmerksamkeit (Höß et al. 1997). Eine engmaschige 

Überwachung ist daher notwendig (Voigt et al. 2008). Ziel der Schwangerschaftsvorsorge ist die 

frühzeitige Erkennung von Risikoschwangerschaften und Risikogeburten (Schiessl 2009, Stauber et 

al. 2005). Die Schwangerschaftsvorsorge umfasst zunächst die Schwangerschaftsanamnese. 

Ergänzend hierzu erfolgen dann gynäkologische Untersuchungen (Fundusstand, Cervixabstriche), 

Überwachung der Vitalparameter, laborchemische Untersuchungen zur Blutgruppenbestimmung 

(Rhesusinkompatibilität), Antikörpersuchtest auf irreguläre Antikörper, Infektserologie (Hepatitis, 

Toxoplasmose, ggf. HIV etc.) Das wichtigste bildgebende Verfahren während der Schwangerschaft 

ist der Ultraschall.  In Deutschland sind nach der Mutterschaftsvorsorge drei 

Ultraschalluntersuchungen in der 9.- 12., 19.- 22. und 29.- 32. SSW p.m. vorgesehen. Sie liefern 

biometrische Daten zur Beurteilung der fetalen Entwicklung und Vitalität des Kindes (Haag et al 

2007, Goerke et al. 2008). 

Im Studiengebiet Ostvorpommern wird zusätzlich obligat zwischen der 20. und 23. 

Schwangerschaftswoche eine Feinsonographie durchgeführt, welche in anderen Regionen von 

Deutschland nur bei bestimmten Fragestellungen umgesetzt wird. So liegen in der SNiP- Studie 
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(s.u.) (Ebner et al 2010) ausführliche Daten zu intrauterinen Fehlbildungen bzw. klinischen 

Auffälligkeiten vor.  

Nomogramme dienen zum Abgleich des individuellen Skalenwertes des Kindes mit der normalen 

durchschnittlichen Entwicklung der Gesamtpopulation (z.B. 10.-90. Perzentile bei der 

Gewichtsentwicklung). Zusätzlich können eine invasive pränatale Diagnostik (Amniozentese, 

Chorionzottenbiopsie) und weiterführende Diagnostik (3D-Ultraschall, farbkodierte 

Duplexsonographie, Echokardiographie) bei Risikoschwangerschaften und pathologischen 

Vorbefunden indiziert sein, so dass therapeutische Maßnahmen noch rechtzeitig durchgeführt 

werden können. 

 

4.1.2. Klinische Beurteilung und Betreuung des Neugeborenen 

 

Nachfolgend werden klinische Methoden beschrieben, um die perinatale Vitalität und den Reifegrad 

des Neugeboren einschätzen zu können. Gerade hier scheint es Unterschiede bei Neugeborenen von 

adipösen Müttern zu normalgewichtigen Müttern zu geben. 

Adaptationsstörungen mit Bradykardie, Apnoe / Ateminsuffizienz und metabolischen Störungen 

(Azidose) können Maßnahmen zur Unterstützung des Herzkreislaufs und der Atmung notwendig 

machen (siehe Tabelle 4). 

 

Tabelle 4: Körner et Koletzko (2010) 

Atemhilfe (Art der Atemhilfe) Absaugen der Atemwege, Maskenbeatmung mit 

Sauerstoff (21-100%), assistierte Beatmung 

(Bebeutelung), endotracheale Intubation (CPAP) 

Herzkreislaufstimulation Herzmassage, Suprarenin 

Medikamentengabe und Infusionen Glucose (-5%), Natriumbicarbonat (Nabic), 

Volumenzufuhr (NaCl 0,9 %), Antibiotika. 

 

Standardisierte Verfahren dienen zur Beurteilung des perinatalen Zustandes des Neugeboren. Zur 

Beurteilung der Vitalität wird der Apgar-Score hinzugezogen der nach der 1., 5. und 10. 

Lebensminute erhoben wird (siehe Tabelle 5 nach Steldinger et al. 2005). 
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Tabelle 5: Apgar-Score 

Punkte 0 1 2 

Aussehen blass, blau Stamm rosig, 

Extremitäten blau 

rosig 

Puls (Herzfrequenz) 

 

fehlt < 100/min. > 100/min 

Grimassieren beim Absaugen fehlt Verziehen des Gesichtes Schreien, Niesen, 

Husten 

Aktivität keine 

Spontanbewegung 

geringe Flexion der 

Extremitäten 

aktive Bewegungen 

Respiration (Atmung) fehlt langsam/unregelmäßig kräftiges Schreien 

 

Die Punkte der 5 Parameter werden addiert. Ein Punktwert von 8-10 bedeutet optimal lebensfrisch; 

7-8 normal lebensfrisch; 5-6 leichter Depressionszustand; 3-4 mittelgradiger Depressionszustand;  

0-2 schwerer Depressionszustand. 

 

Ergänzend zum Apgar-Score werden zusätzlich die Blutgase, das Standardbikarbonat, der 

Basenexzess und der pH-Wert im Nabelblut bestimmt. Zur Beurteilung des Nabelschnurblutes siehe 

Tabelle 6. 

 

Tabelle 6: Beurteilung des Nabelarterienblutes nach Krüger et al. 2008 

pH- Wert im Nabelarterienblut Bewertung 

>= 7,35 Optimale Azidität 

7,34 – 7,20 Noch normale Azidität 

7,19 – 7,10 Leichte Azidose 

7,09 – 7,00 Mittelgradige Azidose 

< 7,00 Schwere Azidose 
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Man unterscheidet zwischen metabolischer Azidose und Alkalose. Zur Unterscheidung dieser 

beiden Formen wird der Basenüberschuss („Base Excess“, BE) herangezogen. Beim gesunden 

Neugeborenen liegt der Base- Exzess bei +2- -4,5 mmol/l. Eine klinisch bedeutsame metabolische 

Azidose liegt bei einem Basendefizit von > 12mmol/l vor (Krüger et al. 2008).  

Eine Reduktion der Sauerstoffversorgung im fetalen Blut kann zunächst durch Umstellung der 

Perfusion zu Gunsten lebenswichtiger Organe und Aktivitätsminderung kompensiert werden. Sind 

diese Möglichkeiten ausgeschöpft, entwickelt sich eine metabolische Azidose mit möglichen 

irreversiblen Schäden, denen man frühzeitig durch geeignete Reanimationsmaßnahmen 

entgegentreten muss. 

Neben dem Apgar-Score ist die erste vollständige klinische Untersuchung (U1) des Neugeborenen 

noch im Kreissaal eine wichtige Beurteilung des Neugeborenen. Sie beinhaltet: 

Temperaturmessung, Beurteilung von Geburtsverletzungen, Haut, Schädel, Augen, Mundhöhle, 

Gesicht, Gaumen (Spaltbildung), Hals, Thorax, Abdomen, Extremitäten, Hüften, Wirbelsäule  

(Spina bifida), Genitalien, neurologischer Status und Reifezeichen (siehe Tabelle 7). 

 

Tabelle 7: Reifezeichen (Stauber et al. 2005) 

 kräftiger Schrei, ruhige Atmung 

 rosige Haut 

 gleichmäßig ausgeprägtes subkutanes Fettgewebe 

 Reste von Vernix caseosa (Fruchtschmiere oder Käseschmiere) vorhanden 

 Reste von Lanugobehaarung am Rücken und an den Streckseiten der Oberarme 

 Kopfhaare 3-7 cm lang, Stirn frei 

 Ohrknorpel tastbar 

 Fingernägel überragen die Fingerkuppen bzw. Zehennägel erreichen die Zehenkuppen 

 Fußsohlen durchgehend gefurcht 

 Genitale: Knaben - Hoden beidseits deszendiert 

Mädchen - Große Labien bedecken die kleinen Labien und die Klitoris 

 

Anhand des Gestationsalters werden die Neugeborenen in 3 Kategorien unterteilt  

(Kröner et Kolezko 2010): 

 

1. Frühgeborene Neugeborene (Gestationsalter < 259 Tage bzw. < 37 SSW) 

2. reife Neugeborene (Gestationsalter 259-293 Tage bzw. vollendete 37. - 41. SSW) 

3. übertragene Neugeborene (Gestationsalter > 293 Tage bzw. > 42. SSW) 
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Eine Übertragung kann eine Plazentainsuffizienz hervorrufen, eine lebensbedrohliche Situation für 

das ungeborene Kind. Frühgeborene zeigen Adaptationsstörungen, Hypoxie, Hypoglykämie und 

Verdauungsstörungen (Steldinger 2005). 

Ein weiterer Anhaltspunkt für den Reifezustand eines Neugeborenen geben die Geburtsmaße, die in 

Tabelle 8 für mitteleuropäische Kinder aufgeführt sind.  

 

Tabelle 8: Geburtsmaße mitteleuropäischer Kinder in der 40. SSW (Krüger et al. 2008) 

 Perzentile 

09. 50. 90. 

Gewicht männlich (g) 3070 3610 4190 

Gewicht weiblich (g) 2910 3470 4030 

Länge (cm) 50 53 56 

Kopfumfang (cm) 34 36 37 

 

Petrussa Score 

Der Petrussa-Index beurteilt verschiedene morphologische Kriterien bei Geburten ≥ 30. SSW zur 

somatischen Reifebestimmung des Neugeborenen (vgl. Tabelle 9). 

 

Tabelle 9: Petrussa-Index (Hoffmann-La-Roche-Aktiengesellschaft 2003) 

Kriterium Ausprägung (mit Punktebewertung) 

  0 Punkt 1 Punkt 2 Punkt 

Haut rot/dünn + Ödem rot oder Ödem rosig 

Ohr formlos, weich 
Helix nur oben 

umgeschlagen 

volle Form (Helix 

völlig 

umgeschlagen), fest 

Brust roter Punkt Areola < 5 mm Areola > 5 mm 

Testes inguinal hoch im Skrotum im Skrotum 

Labia majora < Labia minora ~ Labia minora > Labia minora 

Sohlenfalten distal nur 1–2 distale Hälfte ganze Sohle 

Der Summenscore aus den Bewertungskategorien ergibt die Schätzung des Gestationsalters des 

Neugeborenen in Wochen (= 30 + Summe der Punktebewertungen) an.  
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4.2. Erkrankungen/Pathologien in der Schwangerschaft 

 

Schwangerschaftsspezifische Komplikationen und Pathologien treten bei adipösen Schwangeren 

vermehrt auf. Bei adipösen Schwangeren treten Erkrankungen wie Hypertonie, Proteinurie, 

Plazentainsuffizienz und Gestationsdiabetes häufiger auf als bei normalgewichtigen Frauen (Höß et 

al. 1997). Übergewichtige Frauen haben seltener spontan entbunden und erlitten gehäuft 

Geburtsverletzungen. Die Rate sekundärer Sectiones war signifikant erhöht. Makrosomie, 

geburtsbedingte Verletzungen und Beatmungspflicht traten bei Neugeborenen adipöser Mütter öfter 

auf.  

Demnach wird im Folgenden auf eben jene Erkrankungen/Pathologien genauer eingegangen, bei 

denen ein erhöhtes Risiko bei adipös Schwangeren im Vergleich zu normalgewichteigen 

Schwangeren zu bestehen scheint. 

 

4.2.1. Gestose/Schwangerschaftshypertonie 

 

Adipositas ist in der Gravidität mit einem deutlich erhöhten Risiko für die Entwicklung einer 

Hypertonie und Gestose verbunden (Kautzky –Willer et al. 2002). Gestose (syn. 

Schwangerschaftstoxikose) heißt „gestörte Schwangerschaft“ (Arbeitsgemeinschaft Gestose-Frauen 

e.V. 2011). 

Gestose ist ein Oberbegriff für schwangerschaftsbedingte Krankheiten, deren Ursachen weitgehend 

unklar sind. Man unterscheidet die Frühgestosen im ersten Schwangerschaftsdrittel (1. Trimenom) 

mit Hyperemesis gravidarum (Schwangerschaftserbrechen) oder Ptyalismus (vermehrtem 

Speichelfluss) von den Spätgestosen im letzten Drittel, die sich als Präeklampsie bzw. Eklampsie 

oder HELLP-Syndrom (s.u.) darstellen. Das zweite Drittel der Schwangerschaft ist meist nicht 

betroffen (sog. Toleranzstadium) (Bundesverband der Frauenärzte 2011, Netter 2006). 

Die Rate der Gestosen bei Schwangeren mit einer Gewichtszunahme von mehr als 12 kg ist 

signifikant höher als bei Patienten mit einer Gewichtszunahme von weniger als 12 kg (Cruzik et al. 

2002). 

Im Anhang werden die Krankheitsbilder der Spätgestosen näher beschrieben.  



15 

 

4.2.2. Diabetes und Geststionsdiabetes 

 

Adipositas stellt den Hauptrisikofaktor für die Entstehung des Gestationsdiabetes 

(Schwangerschafts-diabetes, Gestationsdiabetes mellitus (GDM)) dar, der bei 5-10 % und somit bei 

bis zu 500.000 Graviden in Europa jährlich auftritt. Wichtigste Risikofaktoren für den GDM sind 

neben Übergewicht (Body Mass Index ≥ 27 kg/m²) eine positive Familienanamnese für Diabetes 

mellitus Typ II, höheres Alter sowie eine exzessive Gewichtszunahme in der Gravidität  

(Kautzky – Willer et al. 2002). 

Bei dem in der Schwangerschaft zu behandelndem Diabetes muss zwischen einem bereits 

bestehenden Typ- I oder II Diabetes und einem Gestationsdiabetes mellitus (GDM) oder auch 

Typ – IV Diabetes unterschieden werden (Böttcher 2006). 

Der Gestationsdiabetes mellitus (GDM) oder Typ- 4 Diabetes ist definiert als eine erstmals in der 

Schwangerschaft diagnostizierte Glucosetoleranzstörung. Nach der Geburt ist bei den meisten 

Frauen wieder ein normaler Zuckerstoffwechsel vorhanden. In seltenen Fällen handelt es sich bei 

der Glucosetoleranzstörung um einen neu aufgetretenen Diabetes mellitus Typ 2 Diabetes 

(Arbeitsgemeinschaft Diabetes und Schwangerschaft der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG).  

Prädispositionierende Faktoren sind eine positive Familienanamnese für Diabetes mellitus, 

Übergewicht (Adipositas), Z.n. Entbindung von einem makrosomen Kind, Gestationsdiabetes in 

früheren Schwangerschaften, Z.n. unklarem Abort oder ungeklärter Totgeburt und Polyhydramnion 

(überdurchschnittlich große Menge Fruchtwasser) (Gruber 2009). 

 

Unabhängig von diesen Risikofaktoren kann ein GDM auch ohne ein bekanntes Risiko auftreten. 

Ursachen für einen GDM liegen einerseits an verschiedenen Schwangerschaftshormonen, die zu 

einer Erhöhung des Blutzuckerspiegels führen (z.B. Östrogen, humanes Plazentalaktogen). Diese 

fungieren als Gegenspieler des Insulins und führen zu einer zunehmenden höheren Insulinresistenz 

in der Schwangerschaft. 

Mitunter ist die Ernährung in der Schwangerschaft häufig nicht optimal und führt zu einer 

diabetogenen Stoffwechsellage (Bühling et al. 2000). Der Schwangerschaftsdiabetes wird durch 

einen oralen Glucosetoleranztest festgestellt (Gruber 2009). Im Anhang wird die Physiologie des 

Insulins und dessen Auswirkung auf Mutter und Kind beschrieben.  
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4.2.3. Frühgeburt 

 

Eine übliche Schwangerschaft dauert 40 Wochen (280 Tage nach der letzten Regelblutung).  

Als Frühgeburt bezeichnet man die vorzeitige Beendigung der Schwangerschaft zwischen der  

24. und 37. SSW. Nach WHO Definition werden alle Lebendgeborenen mit einem  

Geburtsgewicht <2500g als Frühgeborene bezeichnet, auch wenn sie termingerecht zur Welt 

gekommen sind. Frühgeborene unterliegen einem deutlich erhöhten postpartalen Letalitätsrisiko. 

Ca. 70 % der perinatal verstorbenen Kinder sind Frühgeburten. Die Frühgeburtlichkeit ist damit 

einer der bedeutendsten Risikofaktoren perinataler Mortalität (Gruber 2009). 

Es gibt vier Hauptursachen für eine drohende Frühgeburt (Gruber 2009): 

 

1. Plazentainsuffizienz 

2. Vorzeitige Wehentätigkeit 

3. Vorzeitiger Blasensprung 

4. Zervixinsuffizienz 

  

Die Pathophysiologie der vier Hauptursachen für eine drohende Frühgeburt wird im Anhang 

ausführlich dargestellt. 

 

4.2.4. Fruchtwasserbeurteilung 

 

Die Amnioskopie dient zur Beurteilung des Fruchtwassers (Liquor amni). Sie gibt dem Untersucher 

die Möglichkeit, eine Hypoxiegefährdung des Fetus, eine intrauterine Mangelernährung oder EPH- 

Gestose durch Beurteilung der Farbe und der Menge des Fruchtwassers zu erkennen (Steller 2008). 

 

Beurteilt werden folgende Zustände (Steller 2008): 

 Klares oder milchiges Fruchtwasser: Physiologisch, unverdächtig 

 Stark vernixhaltiges Fruchtwasser: Reifer Fetus 

 Fehlende Vernixflocken: V.a. Übertragung 

 Grünes bis erbsenbreiartiges Fruchtwasser: dringender V.a. intrauterine Hypoxie (führt zum 

Mekoniumabgang als Ausdruck einer Sauerstoffsparschaltung mit Hyperperistaltik des 

fetalen Darms) 
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 Vermehrtes oder vermindertes Fruchtwasser: V.a. kindliche Fehlbildung (z.B. 

Osophagusatresie, Nierenagenesie) 

 Reduziertes, fehlendes Fruchtwasser: Häufig bei Plazentainsuffizienz, 

Terminüberschreitung.  

 Fleischfarbenes Fruchtwasser: V.a. Infans mortuus 

 Gelbes Fruchtwasser: V.a. Hyperbilirubinämie bei M. Haemolyticus fetalis 

 

Bis zur 12. SSW. besteht das Fruchtwasser aus einem Ultrafiltrat mütterlichen Plasmas.  

Danach ist die fetale Urinausscheidung maßgeblich. Das Fruchtwasser wird über den fetalen 

Gastrointerstinaltrakt, die Alveolen, die Eihäute und über die Plazenta resorbiert.  

 

Das Fruchtwasser hat verschiedene Funktionen. Es bietet mechanischen Schutz, reguliert die 

Temperatur, fördert die Lungenentwicklung, verhindert Verwachsungen zwischen Amnion und 

Fetus, fördert die freie Beweglichkeit und Entwicklung des Bewegungsapparates und ermöglicht so 

gleichmäßiges Wachstum (Stelldinger et al. 2005). 

 

4.2.5. Geburtsmodus 

 

Am Ende der Schwangerschaft erfolgt die Spontangeburt als natürliche vaginale Entbindung. 

Hiervon abweichend können verschiedene Geburtsmodi unterschieden werden. Technische 

geburtsunterstützende Maßnahmen im Rahmen einer vaginalen Entbindung ist die Forcepsgeburt 

mittels Naegele-Zange oder Kjelland-Zange bzw. Vakuumgeburt mittels „Saugglocke“. Hiervon 

abzugrenzen ist eine Sectio caesarea. Sie ist eine operative Schnittentbindung, die vor Beginn der 

Eröffnungswehen als primäre Sectio oder nach Beginn der Eröffnungswehen als sekundäre Sectio 

bezeichnet wird (Gruber 2009). Komplikationen für die Mutter können sein Vernarbungen, 

Thrombose, Embolie, Wundheilungsstörungen, Verletzungen von Harnblase und Harnleiter. Die 

mütterliche Mortalität ist 4-10-mal höher als bei Spontangeburten (Steldinger et al. 2005). 

 

Die Verfahren und Indikatoren, die zur Risikobewertung herangezogen werden, sind also folglich 

bekannt. Im folgenden Kapitel wird nun die SNIP-Studie genauer erläutert, da aus ihr die Daten der 

zuvor vorgestellten Verfahren und Indikatoren extrahiert werden.   
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5 Material und Methoden 

 

5.1. Die SNIP-Studie 

 

Die vorliegende Arbeit basiert auf den erhobenen Daten der SNiP – Studie (Survey of Neonates in 

Pomerania). Ziel der Studie ist es zum einen mittels der prospektiv, populationsbasiert erhobenen 

Daten, ein Register zur neonatalen Morbidität und Mortalität zu erstellen und zum anderen durch 

Gewinnung von DNA und Plasma eine Gewebedatenbank anzulegen. Das erhobene Datenmaterial 

sollte zur Korrelation anamnestischer, phäno- und genotypischer Merkmale zu Prävalenz -, 

Ursachen- und Versorgungsforschung dienen (Ebner et al.).  

 

5.1.1. Studiendesign / Untersuchungszeitraum / Studiengebiet 

 

Die Studie umfasst alle schwangeren Frauen, die im Zeitraum vom 1. Mai 2002 bis 30. November 

2008 im Studiengebiet „Ostvorpommern (OVP)“ geboren haben, OVP ist ein Teil des Landkreises 

„Vorpommern Greifswald (VG)“. Die Studie beinhaltet die Orte mit den Postleitzahlen 17389 – 

17999 sowie die Ortschaften Kurtzhagen, Neuendorf A und Wietstock mit der Postleitzahl 17379 

(siehe Abbildung 1). Zudem werden alle Frauen aus diesem Gebiet mit Frühgeburtlichkeit, IUGR 

oder Kinder mit Major- Fehlbildungen berücksichtigt. Nach Vergleich mit Zahlen des statistischen 

Landesamtes und der Standesämter wurden 97 % aller Neugeborenen und ihrer Mütter im 

Erhebungsraum erfasst. 
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Abbildung 1: Studiengebiet mit der kreisfreien Hansestadt Greifswald (HGW) sowie Anklam (AKN) und 

Wolgast (WLG), die zum Landkreis OVP (violett) gehören (Ebner et al. 2010). 

 

 

Der Landkreis Ostvorpommern (OVP) eignet sich durch seine geografische Lage hervorragend für 

die Durchführung epidemiologischer Forschungsansätze, da durch natürliche Grenzen (Ostsee) und 

politische Grenzen (Polen) der Raum klar definiert wird. OVP bemisst eine Fläche von 1962 km² 

und liegt im Norden von Deutschland im Bundesland Mecklenburg - Vorpommern. Im Durchschnitt 

werden pro Jahr ca. 1250 Geburten in dieser Region registriert. Die Datenerhebung erfolgte an 

folgenden Geburtskliniken: 

 Universitätsfrauenklinik Greifswald (HGW) 

 Abteilung für Gynäkologie und Geburtshilfe des Kreiskrankenhauses Wolgast (WLG) 

 AMEOS Diakonie- Klinikum Anklam (ANK)  

 Neonatologie der Universitätsmedizin Greifswald.  

Des Weiteren wurden ambulante Hebammenpraxen im Einzugsgebiet in die Studie mit 

aufgenommen. 
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5.1.2. Kontaktaufnahme mit Probanden 

 

Die Probanden erhielten teilweise bereits vor der Geburt durch die betreuende Hebamme oder bei 

der ersten Vorsorgeuntersuchung (U1 am 1. Lebenstag) durch speziell ausgebildete Studienärzte der 

neonatologischen Abteilung der Universitätsmedizin Greifswald eine Aufklärungsbroschüre über 

Ziele und Ablauf der SNiP – Studie und wurden ab dem zweiten Tag post partum um Teilnahme an 

der Studie gebeten. Auch über weitere Medien (Internet, lokale Radiosender, TV-Sender, Zeitungen) 

konnten sich die Probanden über die Studie informieren. Die Teilnahme an der Studie war 

freiwillig. 

 

5.1.3. Datenerhebung 

 

Die Datenerhebung befasst sich mit dem Gesundheitsstatus des Neugeborenen, der Familien- und 

Sozialanamnese des Kindes und der Schwangerschafts -und Medikamentenanamnese der Mutter. 

Des Weiteren werden Daten aus Krankenhausakten und Mutterpass sowie aus einem  

„face-to-face“ Interview und mittels schriftlich zu beantwortenden Fragen erhoben 

(Originalfragebogen siehe Anhang). Die Fragebögen werden vollständig pseudonymisiert. 

 

5.1.4. Ein- / Ausschlusskriterien 

 

Eingeschlossen in die Studie sind alle schwangeren Frauen, die im oben genannten Studiengebiet 

ihren Lebensmittelpunkt haben und ein Kind geboren haben. 

Neben den Studienablehnerinnen wurden Schwangere ausgeschlossen, mit denen keine 

ausreichende Kommunikation (sprachlich wie intellektuell) möglich ist oder die ihr Kind zur 

Adoption freigegeben haben. Ferner wurden minderjährige Schwangere, bei denen die 

Einverständniserklärung der Eltern nicht vorliegt ausgeschlossen. Fehlerhafte Fragebögen oder 

nicht mehr auffindbare Fragebögen wurden nicht in die Studie einbezogen. Bei diesen Frauen 

wurde ein minimaler Datensatz über Schwangerschaftsverlauf und Schwangerschaftsoutcome 

angelegt. Aborte ab der 15. SSW und totgeborene Neugeborene wurden mit Hilfe eines 

Minimaldatensatzes erhoben. 

Im Studienzeitraum wurden 97% aller Neugeborenen und ihre Mütter im Studiengebiet erfasst.  
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Es wurde eine abschließende Beteiligungsquote von 75 % erreicht, bei einer Ablehnungsquote von 

18%. Abbildung 2 stellt die Einschluss- und Ausschlusskriterien mit den absoluten Zahlen und 

relativen Zahlen dar. 

 

Abbildung 2: Datenumfang und Ausfallkriterien der SNiP – Studie (Ebner et al. 2010) 

 

5.1.5. Datenarchivierung und Datenbearbeitung 

 

Für die Archivierung, Bearbeitung (Access-Datenbank) und Auswertung der erhobenen SNiP- Daten wird 

das Statistik- Programm SPSS (PASW, Version 18.0) verwendet. 

 

5.1.6. Qualitätssicherung 

 

Die erhobenen Daten wurden nach Pseudonymisierung durch einen medizinischen Dokumentar in einer 

Access- Datenbank eingegeben. Zur Validierung der Daten erfolgte eine Doppeleingabe von 10 % der Daten 

in einer zweiten Access-Datenbank durch einen Studienarzt. Um eventuelle Unstimmigkeiten zu entdecken 

und zu beheben, erfolget alle 4 Monate ein Abgleich der eingegebenen Daten. Eine externe Validierung 

erfolgte mit dem Abgleich weiterer Register (Statistisches Landesamt: Geburtenzahl, Mainzer 

Fehlbildungsregister).  

n= Anzahl der Geburten 
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5.2. Kategorisierung der Population 

 

In Anlehnung an die eingangs beschriebene BMI- Klassifikation der WHO erfolgt die Berechnung 

der BMI- Werte der schwangeren Frauen. Diese wurden je nach Höhe des BMI in vier Gruppen 

unterteilt: 

 

1. BMI < 19 

2. BMI 19 - 24,9 

3. BMI 25 – 29,9 

4. BMI ≥ 30 

 

Zur Darstellung der Gewichtsentwicklung in der Schwangerschaft wurde die Differenz aus dem 

Körpergewicht der Mutter am Ende der Schwangerschaft und dem Körpergewicht der Mutter am 

Anfang der Schwangerschaft gebildet.  
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5.3. Outcome Parameter / Sozioökonomische Parameter 

 

Nach der Einteilung der Mütter in die BMI Gruppen und der Berechnung der Gewichtzunahme in 

der Schwangerschaft erfolgte die statistische Auswertung im Hinblick auf Outcome - Parameter 

(Mutter / Kind) sowie sozioökonomische Parameter. Diese wurden in Bezug zum BMI und der 

Gewichtszunahme gesetzt.  

 

Diese Arbeit untersucht folgende Outcomeparameter bei Mutter und Kind: 

 

Outcome - Parameter (Mutter) 

 Extrauterine Schwangerschaft 

 Fruchtwasserqualität 

 Gestose 

 Gestationsdiabetes 

 Geburtsmodus 

 

Outcome - Parameter (Kind) 

 Auffällige postpartale Befunde / Morphologische Defekte 

 Apgar 

 Base Excess (BE) / pH Nabelschnurblut 

 Erweiterte Neugeborenen- Erstversorgung /stationäre Aufnahme 

 Gestationsalter (Woche) 

 Körpergewicht, Körpergröße, Kopfumfang 

 Lungenreifeinduktion  

 Reifescore nach Petrussa 

 Totgeborene 

 

Sozioökonomische Parameter 

 Geburtsklinik 

 Nettoeinkommen 

 Schulabschluss Mutter  
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5.4. Statistische Verfahren 

 

Quantitative Größen werden anhand von Mittelwert und Standardabweichung, Minimum und 

Maximum sowie den Quartilen beschreibend dargestellt und mittels des Kolmogorov- Smirnov- 

Tests auf Normalverteilung geprüft. Da signifikante Abweichungen von einer Normalverteilung 

nachgewiesen werden konnten, werden nicht-parametrische Tests verwendet. Dementsprechend 

werden Stichproben mit dem U- Test nach Mann und Whitney, mehrere Stichproben mit dem 

Kruskal-Wallis-Test auf Unterschiede geprüft. Zusammenhänge zwischen der Gewichtszunahme 

während der Schwangerschaft und anderen quantitativen Größen werden mittels Spearmans 

Rangkorrelationskoeffizient (Spearmans Rho) untersucht. 

 

Ordinal und nominal skalierte Parameter finden sich anhand von absoluten und prozentualen 

Häufigkeiten deskriptiv dargestellt. Je zwei Größen dieser Skalierung sind in Kontingenztafeln 

gegenübergestellt, so dass mit dem Chi-Quadrat-Test geprüft werden kann, ob eine Abhängigkeit 

besteht. Bei ordinalem Skalenniveau werden Assoziationen mittels Chi- Quadrat-Test auf linearen 

Trend untersucht. 

Es wird stets zweiseitig getestet und ein Signifikanzniveau von 5 % zugrunde gelegt. Eine Alpha-

Adjustierung für multiples Testen findet nicht statt; die Ergebnisse haben dementsprechend 

explanativen, beschreibenden Charakter. Für die Durchführung der statistischen Berechnungen wird 

IBM SPSS Statistics 20 (SPSS Inc. an IBM Company, Chicago, IL) eingesetzt. 

Der erste Schritt der Auswertung zeigt die Abhängigkeit zwischen den erhobenen perinatalen und 

sozioökonomischen Outcomeparametern und dem BMI der Mutter vor der Schwangerschaft und 

der Gewichtszunahme der Mutter in der Schwangerschaft an.  

Tabelle 10 zeigt die Outcomeparameter mit den jeweiligen angewandten Testverfahren. 
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Tabelle 10: Outcomeparameter /Angewandte Testverfahren 

 BMI Gewichtszunahme 

Perinatale outcome  Parameter  

(Mutter) 

  

Gestose Chi²-Test Kruskal-Wallis Test 

Gestationsdiabetes Chi²-Test Kruskal-Wallis Test 

Fruchtwasserqualität Chi²-Test Kruskal-Wallis Test 

Geburtsmodus  Chi²-Test Kruskal-Wallis Test 

Perinatale outcome  Parameter  (Kind) 

Gestationsalter Kruskal-Wallis Test Spearman-Korrelation 

Körpergewicht, Körpergröße, Kopfumfang Kruskal-Wallis Test Spearman-Korrelation 

Stationäre Aufnahme/ 

Erweitere neugeborene Erstversorgung 

Chi²-Test Mann-Whitney-U 

Apgar Chi²-Test Kruskal-Wallis Test 

Base- Exzess  Kruskal-Wallis Test Spearman-Korrelation 

Auffällige postpartale Befunde/ 

Morphologische Defekte 

Chi²-Test Mann-Whitney-U 

Lungenreifeinduktion Chi²-Test Mann-Whitney-U 

Reifescore nach Petrussa Kruskal-Wallis Test Spearman-Korrelation 

Totgeborene Chi²-Test Mann-Whitney-U 

Sozioökonomische Parameter   

Geburtsklinik  Kruskal-Wallis Test Kruskal-Wallis Test 

Nettoeinkommen  Chi²-Test Kruskal-Wallis Test 

Schulabschluss Mutter Chi²-Test Kruskal-Wallis Test 

. 
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5.5. Grafische Darstellung der Ergebnisse 

 

Zur Veranschaulichung der erhobenen Daten wird im Ergebnisteil häufiger die Darstellung eines 

Boxplot (auch Box-Whisker-Plot oder Kastengrafik, Kastendiagramm, Schachtelzeichnung) 

verwendet. Diese Darstellung eignet sich für Größen, die mindestens ordinal skaliert sind. Der 

Boxplot fasst verschiedene robuste Streuungs- und Lagemasse in einer Darstellung zusammen. So 

vermittelt der Boxplot schnell einen Überblick, in welchem Bereich die Daten liegen und wie sie 

sich innerhalb dieses Bereiches verteilen. Kennwerte einer Verteilung können direkt aus der 

grafischen Darstellung abgelesen werden.  

 

 

Abbildung 3 und Tabelle 11 erläutern den Aufbau eines Boxplot mit seinen Kennwerten. 

 

 

Whisker = Ausreißer außerhalb der Box; unteres Quartil= Beginn der Box (die kleinsten 25% der Datenwerte sind kleiner oder gleich 

diesem Kennwert); oberes Quartil= Ende der Box (die kleinsten 75% sind kleiner oder gleich diesem Kennwert); x- Achse= nominal  

skalierte Variable  

Abbildung 3: Erläuterung Boxplot   
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Tabelle 11: Darstellung / Beschreibung Kennwerte + Lage des Boxplot 

Kennwert Beschreibung Lage des Boxplot 

Minimum  Kleinster Datenwert des Datensatzes Ende eines Whiskers oder 

entferntester Ausreißer / 

Extremwert 

Unteres Quartil Die kleinsten 25 % der Datenwerte sind 

kleiner oder gleich diesem Kennwert 

Beginn der Box 

Zentralwert oder 

Median 

Die kleinsten 50 % der Datenwerte sind 

kleiner oder gleich diesem Kennwert 

Senkrechter Strich innerhalb der 

Box 

Oberes Quartil Die kleinsten 75 % sind kleiner oder 

gleich diesem Kennwert 

Ende der Box 

Maximum Größter Datenwert des Datensatzes Ende eines Whiskers oder 

entferntester Ausreißer / 

Extremwert 

Spannweite Gesamter Wertebereich des Datensatzes Länge des gesamten Boxplot 

Interquartilsabstand Wertebereich in dem sich die mittleren 

50 % der Daten befinden 

Ausdehnung der Box 
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6. Ergebnisse 

 

6.1. Statistische Beschreibung der Studienpopulation 

 

Im oben genannten Zeitraum wurden insgesamt 5403 Neugeborene erfasst. 

Im Rahmen der populationsbasierten Neugeborenenstudie „Survey of neonates in pommerania 

(SNiP)“ konnte der Body Mass Index (BMI) von 4800 Frauen ermittelt werden. 

 

Von den 4800 Frauen konnten populationsbasiert n = 1297 (27 %) Frauen als präadipös und adipös 

identifiziert werden mit einem BMI ≥ 25 gegenüber n=3500 (73 %) Frauen mit einem BMI < 25.  

 

Abbildung 4 veranschaulicht den durchschnittlichen BMI der Mütter in Bezug zu den 

Studienjahren. Hier sieht man, dass im Studiengebiet eine gering gradige durchschnittliche 

Zunahme des BMI über die Jahre zu verzeichnen ist.  

 

 

 

 

Dargestellt ist die Entwicklung des durchschnittlichen „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mütter vor der Schwangerschaft (SS) 

über Jahre der Studie 2002 bis 2008 

Abbildung 4: Mittelwerte des BMI vor der SS in Bezug zu den Studienjahren   
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Angaben zu normalen Gewichtszunahmen sind je nach Quelle unterschiedlich. Manche sprechen 

von 10 bis 12 Kilogramm, andere von 9 bis 14 Kilogramm (Quelle: Frauenklink Jena).  

Das US- Amerikanische Institut of medicine (IOM 2009) hat Leitlinien herausgegeben, an denen 

sich Ärzte orientieren können. Die pathologische Gewichtszunahme ist hier vom Ausgangs- BMI 

abhängig. Ab einem BMI > 25 ist eine Gewichtszunahme von 7,5 bis 11,5 kg als normwertig zu 

werten. In dieser Arbeit wurde daher eine pathologische Gewichtszunahme definiert als eine 

Gewichtszunahme von > 12 kg in der laufenden Schwangerschaft. Hier zeigte sich bei 3202 Frauen 

(59,3 %) eine Gewichtszunahme von > 12kg gegenüber 1571 (29,1 %) Frauen mit einer 

Gewichtszunahme < 12kg. 

 

Die Abbildung 5 veranschaulicht die Lage- und das Streuungsmaß der Gewichtszunahme in der 

Schwangerschaft anhand eines Boxplot durch Gegenüberstellung des BMI der Mutter vor der 

Schwangerschaft. Man erkennt eine größere Spannweite und Varianz der Gewichtszunahme und  

-Abnahme bei adipösen Müttern. Es zeigt sich ein signifikanter Unterschied (p<0,001) bei der 

Gewichtzunahme in der Schwangerschaft zwischen den einzelnen BMI Gruppen. 

Im Durchschnitt ist die absolute Gewichtszunahme bei adipösen Schwangeren signifikant geringer 

als die Gewichtzunahme bei untergewichtigen oder normalgewichtigen Schwangeren  

(siehe Tabelle 12). 

 

Tabelle 12: Häufigkeitsverteilung und Streuung der Gewichtsentwicklung in Bezug auf den BMI 

vor der SS 

BMI (kg/m²) der Mutter vor der SS in Kategorien n mean SD min max 

<19 Gewichtszunahme in der SS 504 16,12 6,00 -5 38 

19-24,9 Gewichtszunahme in der SS 2975 15,78 6,11 -17 58 

25-29,9 Gewichtszunahme in der SS 840 13,93 7,92 -26 43 

30- Gewichtszunahme in der SS 438 9,29 11,44 -76 82 

missing Gewichtszunahme in der SS 16 

BMI= Body Mass Index (kg/m²), SS=Schwangerschaft, n= Anzahl, mean=arithmetisches Mittel, SD=Standardabweichung, 

min=Minimum, max=Maximum 
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Dargestellt ist die absolute mütterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (SS) in kg  in Abhängigkeit vom „ Body Mass 

Index“ (BMI) in kg/m² der Mutter vor der Schwangerschaft (SS) zur besseren Darstellung ohne Ausreißer in den BMI- Gruppen 25-

29,9 und BMI>30. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Kruskal-Wallis-Test statistisch bewertet. Es zeigt sich 

ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit einem p- Wert < 0,001. 

Abbildung 5: Gewichtszunahme in der Schwangerschaft vs. BMI der Mutter vor der Schwangerschaft ohne 

Ausreißer 

 

6.2. Outcome – Parameter (Mutter) 

 

6.2.1. Gestose 

 

Die Gestose ist, wie in Kap. 1.3.2. beschrieben, keine eigenständige Diagnose, sondern ein 

Oberbegriff für eine Gruppe von schwangerschaftsbedingten Krankheiten. Hierzu zählt die 

Schwangerschaftshypertonie (O13.- O14.-), die Präeklampsie (O14.-), die Eklampsie (O15.-) und 

das HELP-Syndrom (O14.1). Diese ICD 10 Schlüssel wurden zur quantitativen Auswertung der 

Gestose herangezogen, um die Schwangeren zu ermitteln. 

 

Die Gestose ist eine gefürchtete Schwangerschaftskomplikation, die ein erhöhtes letales Risiko für 

Mutter und Kind darstellt.  

[kg/m²] 
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Die Abbildung 6 zeigt deutlich, dass mit steigendem BMI der Mutter die Anzahl der Fälle an einer 

Gestose zu erkranken, prozentual stetig steigen. Das Risiko ist bei praeadipösen Schwangeren fast 

doppelt so hoch, bei adipösen Schwangeren verdreifacht sich sogar das Risiko. Es zeigt sich eine 

signifikante Abhängigkeit zwischen der BMI- Gruppenzugehörigkeit und des Auftretens einer 

Gestose (p<0,001; Chi²-Test). 

 

 

Dargestellt sind die Gestosefälle mit der Anzahl der Schwangeren in Prozent in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in 

kg/m² der Mütter vor der Schwangerschaft (SS); n= absolute Anzahl der Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen 

wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine signifikante Abhängigkeit zwischen dem 

Auftreten einer Gestose und der BMI-Kategorie der Mutter (p<0,001). 

Abbildung 6: Gestosefälle  in Bezug zum BMI der Mutter 

 

6.2.2. Gestationsdiabetes 

 

Die Prävalenz einer diabetischen Stoffwechsellage während der Schwangerschaft beträgt im 

Studiengebiet zum Erhebungszeitpunkt 5,3% (n=243/4593). Für n=810 Mütter liegen keine 

Angaben zum Diabetes vor (Missing value 15,0% (n=810/5403)). Ein Gestationsdiabetes ist bei 

4,8% (n=222/4593) der Mütter diagnostiziert worden (siehe Tabelle 13). 
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Tabelle 13: Häufigkeit der Diabetestypen in Prozent (%) 

 Häufigkeit (n) Prozent (%) 

Typ1 - Diabetes 8 3,3% 

Typ2 - Diabetes 2 0,8% 

Gestationsdiabetes 222 91,4% 

Sonstiger Diabetes 11 4,5% 

Gesamt 243 100,0% 

 

 

Im Kapitel 1.3.1. sind die Auswirkungen und Folgen eines Gestationsdiabetes für Mutter und Kind 

ausführlich erläutert worden. Die Auswertung der Daten behandelt ausschließlich das Auftreten 

eines erst in der Schwangerschaft diagnostizierten Diabetes, den sogenannten 

Schwangerschaftsdiabetes oder auch Diabetes Typ IV, da dieser zu den rein 

schwangerschaftsspezifischen Komplikation zählt. Ein vor der Schwangerschaft vorhandener 

Diabetes Typ I oder II wird nicht analysiert. Daten der Mütter mit einem zuvor bestehenden 

Diabetes Typ I oder II wurden bei der Auswertung aufgrund der bevorstehenden Diagnose bei den 

Auswertungen herausgefiltert. 

 

Die Abbildung 7 zeigt deutlich, dass mit steigendem BMI der Mutter die Anzahl der Fälle an 

Gestationsdiabetes zu erkranken stetig ansteigt. Bei steigendender BMI- Gruppenzugehörigkeit ist 

fast eine Verdoppelung des Risikos zu sehen. Es zeigt sich eine signifikante Abhängigkeit zwischen 

der BMI- Gruppenzugehörigkeit und des Auftretens des Gestationsdiabetes (p<0,001; Chi²-Test). 
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Dargestellt ist das Auftreten eines Gestationsdiabetes mit der Anzahl der Schwangeren in Prozent in Abhängigkeit vom „Body Mass 

Index“ (BMI) in kg/m² der Mütter vor der Schwangerschaft (SS); n= absolute Anzahl der Schwangeren. Die Unterschiede zwischen 

den Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine signifikante Abhängigkeit zwischen 

dem Auftreten eines Gestationsdiabetes und der BMI- Kategorie der Mutter (p<0,001).  

Abbildung 7: Gestationsdiabetes in Bezug zum BMI der Mutter vor der Schwangerschaft 

 

6.2.3. Fruchtwasserqualität 

 

Farbe, Qualität und Quantität des Fruchtwassers können, wie einleitend erläutert, auf eine mögliche 

Hypoxie des Fötus, eine intrauterine Mangelernährung oder EPH- Gestose hinweisen. 

In Abbildung 8 ist zu sehen, dass das Fruchtwasser bei adipösen Schwangeren häufiger 

meconiumhaltig und erbsenbreiartig verändert ist als bei normalgewichtigen Schwangeren. Es zeigt 

sich eine signifikante Abhängigkeit zwischen der BMI- Gruppenzugehörigkeit und der 

Fruchtwasserqualität (p<0,001; Chi²-Test).  Bei der Gewichtsentwicklung in der Schwangerschaft 

konnte kein Zusammenhang mit der Fruchtwasserqualität nachgewiesen werden (p=0,602; Chi²-

Test). 

1,9

3,4

7,1

12,2

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

BMI < 19 (n = 429) BMI 19-24,9 (n=2475) BMI 25-29,9 (n=736) BMI  ≥ 30 (n=393)

P
ro
ze
n
t Ja

Nein

kg/m²

p<0,001; Chi²-Test

98,1 96,6 92,9 87,8



34 

 

Dargestellt ist die prozentuale Verteilung der Fruchtwasserqualität in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der 

Mutter vor der Schwangerschaft (SS); n= absolute Anzahl der Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit 

dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine Abhängigkeit (Gruppenunterschied) zwischen der BMI-

Gruppenzugehörigkeit und der Fruchtwasserqualität (p-Wert < 0,001). 

Abbildung 8: Fruchtwasserqualität in Bezug zum BMI der Mutter 

 

6.2.4. Geburtsmodus 

 

Diese Arbeit zeigt, dass bei einem BMI > 25 bei ca. 1/3 der Frauen eine primäre oder sekundäre 

Sectio durchgeführt wurde (siehe Abbildung 9, Abbildung 10 und Abbildung 11). Es besteht ein 

deutlicher signifikanter Unterschied beim Geburtsmodus zwischen den BMI Gruppen (p<0,001; 

Chi²-Test). Dieser deutliche Unterschied konnte auch bei der Gewichtszunahme in der SS 

nachgewiesen werden (p<0,001; Kruskal-Wallis-Test). Bei der Vacuumextraktion und Notsectio 

zeigten sich bei der Gewichtszunahme jedoch keine signifikanten Unterschiede. 
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Dargestellt ist die absolute mütterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (SS) in kg in Abhängigkeit vom Geburtsmodus mit 

Ausreißern. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Kruskal-Wallis-Test statistisch bewertet. Es zeigt sich ein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit einem p- Wert < 0,001. 

Abbildung 9: Gewichtszunahme (kg) vs. Geburtsmodus mit Ausreißern 

 

 

Dargestellt ist die absolute mütterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (SS) in kg in Abhängigkeit vom Geburtsmodus 

ohne Ausreißer. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Kruskal-Wallis-Test statistisch bewertet. Es zeigte sich ein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit einem p- Wert < 0,001. 

Abbildung 10: Gewichtszunahme vs. Geburtsmodus 
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Dargestellt ist der Geburtsmodus mit der Anzahl der Schwangeren in Prozent in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in 

kg/m² der Mütter vor der Schwangerschaft (SS);  n= absolute Anzahl  der Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen 

wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine signifikante Abhängigkeit zwischen dem 

Geburtsmodus und der BMI-Kategorie der Mutter (p<0,001). 

Abbildung 11: Geburtsmodus in Bezug zum BMI der Mutter 

 

Makrosomie beim Kind (Geburtsgewicht des Kindes oberhalb der 90. Perzentile) könnte einen 

Einfluss auf den Geburtsmodus (Geburtsmodus „spontan / nicht spontan“) haben. Die Abbildung 12 

stellt diesen Zusammenhang dar. Hier zeigt sich kein signifikanter Unterschied zwischen der 

Gruppenzugehörigkeit (Geburtsgewicht oberhalb / unterhalb der 90. Perzentile) und dem 

Geburtsmodus (spontan / nicht spontane Geburt) (p=0,332, Chi²-Test). 
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Dargestellt ist der Geburtsmodus (spontan/nicht spontan) mit der Anzahl der Neugeborenen in Prozent in Abhängigkeit zum 

Geburtsgewicht des Neugeborenen (Geburtsgewicht oberhalb bzw. unterhalb der 90. Perzentile). Die Unterschiede zwischen den 

Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich keine signifikante Abhängigkeit zwischen 

dem Geburtsmodus und dem Geburtsgewicht des Kindes (p=0,332). 

Abbildung 12: Geburtsmodus in Abhängigkeit zum Geburtsgewicht des Neugeborenen 
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6.3. Outcome – Parameter (Kind) 

 

6.3.1. Gestationsalter 

 

Beim Gestationsalter zeigt sich ein hochsignifikanter Unterschied zwischen den BMI- Gruppen 

(p<0,001). Wie aus dem in Abbildung 14 dargestellten Boxplot hervorgeht, ist das Gestationsalter 

bei adipösen Schwangeren im Durchschnitt deutlich höher als bei normalgewichtigen oder 

präadipösen Frauen. Untergewichtige Frauen bekommen im Gegensatz zu normalgewichtigen und 

übergewichtigen Frauen signifikant häufiger (p<0,001) frühgeborene Kinder (siehe Abbildung 13). 

 

 

 

Dargestellt ist die prozentuale Verteilung des Gestationsalters in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mutter 

vor der Schwangerschaft (SS); n= absolute Anzahl der Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Chi²-

Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine Abhängigkeit (Gruppenunterschied) zwischen der 

Gruppenzugehörigkeit und dem Gestationsalter (p-Wert < 0,001). 

Abbildung 13: Gestationswoche vs. BMI der Mutter vor der SS 
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Dargestellt ist das Gestationsalter in Wochen in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mutter vor der 

Schwangerschaft (SS). Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Kruskal- Wallis- Test statistisch bewertet.  

Es zeigt sich ein hochsignifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p<0,001). 

Abbildung 14: Gestationswoche vs. BMI der Mutter 

 

6.3.2. Körpergewicht, Körpergröße und Kopfumfang des Neugeborenen 

 

Bei der Betrachtung der zur Geburt des Kindes gemessenen Körpermaße und dem Geburtsgewicht 

spiegelt sich ein deutlicher signifikanter Unterschied in den einzelnen BMI Gruppen wider 

(p<0,001). Mit zunehmenden BMI nehmen die Messwerte kontinuierlich zu. In Abbildung 15, 

Abbildung 16 und Abbildung 17 ist deutlich zu sehen, dass mit Anstieg des BMI das 

Geburtsgewicht, der Kopfumfang und die Körperlänge des Neugeborenen stetig zunehmen. 

 

[kg/m²] 
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Dargestellt ist das Geburtsgewicht des Kindes in Gramm (g) in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mutter 

vor der Schwangerschaft (SS). Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Kruskal-Wallis-Test statistisch bewertet. Es 

zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit einem p- Wert < 0,001. 

Abbildung 15: Geburtsgewicht vs. BMI der Mutter vor SS 

 

 

Dargestellt ist der Kopfumfang des Kindes bei der Geburt in cm in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mutter 

vor der Schwangerschaft (SS). Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Kruskal-Wallis-Test statistisch bewertet. Es 

zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit einem p- Wert < 0,001. 

Abbildung 16: Kopfumfang bei Geburt vs. BMI der Mutter vor SS 
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Dargestellt ist die Körperlänge des Kindes bei der Geburt in cm in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mutter 

vor der Schwangerschaft (SS). Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Kruskal-Wallis-Test statistisch bewertet. Es 

zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit einem p- Wert < 0,001. 

Abbildung 17: Körperlänge bei Geburt vs. BMI der Mutter vor SS 

 

Bei Korrelation der Messgrößen (Körpergewicht, Kopfumfänge, Körperlänge) mit der 

Gewichtszunahme zeigt sich kein Zusammenhang zwischen der Gewichtszunahme und den 

Messgrößen (Körpergewicht, Kopfumfänge und Körperlänge). Es besteht ein Zusammenhang 

zwischen der Köpergröße, dem Kopfumfang und der Körperlänge des Kindes (siehe Tabelle 14).  

[kg/m²] 
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Tabelle 14: Korrelationskoeffizient nach Spearmans- Rho: Gewichtszunahme Mutter, 

Körpergewicht Neugeborenes, Körperlänge Neugeborenes, Kopfumfang Neugeborenes, Reifescore 

nach Petrussa 

Spearmans- Rho Gewichtszuna

hme in der SS 

[kg] 

Geburtsgewic

ht  

[g] 

Kopfumfang 

bei Geburt 

[cm] 

Körperlänge 

bei Geburt 

[cm] 

Gewichtszunahme 

[kg] 

Korrelation

skoeffizient 

(R) 

 0,188 0,118 0,152 

Sig. (2-

seitig) 

 0,000 0,000 0,000 

N  4773 4754 4772 

Geburtsgewicht 

[g] 

Korrelation

skoeffizient 

(R) 

  0,699 0,808 

Sig. (2-

seitig) 

  <0,001 <0,001 

N   5378 5399 

Kopfumfang  

[cm] 

Korrelation

skoeffizient 

(R) 

   0,607 

Sig. (2-

seitig) 

   <0,001 

N    5377 

Reifescore nach 

Petrussa 

Korrelation

skoeffizient 

(R) 

0,132 0,558 0,408 0,268 

Sig. (2-

seitig) 

0,000 <0,001 <0,001 <0,001 

N 2171 2435 2430 3026 

Ein R Wert zwischen 0,2 und 0,5 zeigt einen schwachen bis mäßigen Zusammenhang, R Werte von 

0,5 bis 0,8 zeigen einen deutlichen Zusammenhang, R Werte zwischen 0,8 und 1 zeigen einen 

hohen bis perfekten Zusammenhang.  
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Tabelle 15: Deskriptive Statistik (Geburtsgewicht, Gestationsalter, Kopfumfang, Körperlänge) 

BMI der Mutter vor der SS n mean SD min max 

< 19 Geburtsgewicht [g] 508 3180,70 589,18 650 4800 

Gestationsalter [Woche] 507 38,58 2,30 24 43 

Kopfumfang bei Geburt [cm] 505 34,44 1,98 23 39 

Körperlänge bei Geburt [cm] 508 49,95 3,28 26 59 

19 - 24,9 Geburtsgewicht [g] 2995 3383,91 568,22 690 5490 

Gestationsalter [Woche] 2989 38,97 1,96 26 43 

Kopfumfang bei Geburt [cm] 2987 34,84 1,84 24 40 

Körperlänge bei Geburt [cm] 2995 50,80 2,93 32 59 

25 - 29,9 Geburtsgewicht [g] 849 3448,96 593,81 336 5050 

Gestationsalter [Woche] 849 38,88 2,09 24 42 

Kopfumfang bei Geburt [cm] 843 35,04 1,94 19 39 

Körperlänge bei Geburt [cm] 849 51,04 3,12 26 59 

30 - Geburtsgewicht [g] 448   595,71 555 5470 

Gestationsalter [Woche] 447 39,08 1,99 25 43 

Kopfumfang bei Geburt [cm] 446 35,19 2,05 20 40 

Körperlänge bei Geburt [cm] 447 51,15 3,06 29 59 

missing Geburtsgewicht [g] 602  

Gestationsalter [Woche] 600 

Kopfumfang bei Geburt [cm] 597 

Körperlänge bei Geburt [cm] 600 

 

BMI= „Body Mass Index“ in kg/m², SS= Schwangerschaft, n= Anzahl der Neugeborenen, mean= arithmetisches Mittel, 

SD= Standardabweichung, min= Minimum, max= Maximum 

 

 

Mit steigenden BMI der Mutter zeigt sich eine zunehmende Anzahl an makrosomen Kindern 

(Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile). Es besteht ein deutlicher signifikanter Unterschied in 

den einzelnen BMI Gruppen (p<0,001, Chi²-Test) (siehe Abbildung 18). 
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Dargestellt ist die Anzahl der makrosomen Kinder (Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile) in Prozent in Abhängigkeit vom  

BMI = Body Mass Index (kg/m²) der Mütter vor der Schwangerschaft (SS), n= absolute Anzahl der makrosomen Kinder. Die 

Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine signifikante 

Abhängigkeit zwischen dem Auftreten einer Makrosomie und der BMI- Kategorie der Mutter (p<0,001). 

Abbildung 18: Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile im Bezug zum BMI der Mutter 
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6.3.3. Erweiterte Neugeborenen- Erstversorgung / stationäre Aufnahme 

 

Bei adipösen Schwangeren erfolgte nicht signifikant häufiger eine erweiterte Neugeborenen- 

Erstversorgung als bei normalgewichtigen oder untergewichtigen Schwangeren (p=0,476; Chi²-

Test). Ebenso zeigt sich keine Abhängigkeit (Gruppenunterschied) zwischen der BMI-

Gruppenzugehörigkeit und der stationären Aufnahme (p=0,130; Chi²-Test) (siehe Abbildung 19). 

 

 

Dargestellt ist die Anzahl der Schwangeren in Prozent in Abhängigkeit vom BMI = Body Mass Index (kg/m²) der Mütter vor der 

Schwangerschaft (SS); n= absolute Anzahl der Schwangeren; bei denen 1. eine Erweiterte Neugeborenen Erstversorgung und 2. eine 

stationäre Aufnahme der Neugeborenen erforderlich war. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf 

linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich keine signifikante Abhängigkeit einerseits zwischen der erweiterten Neugeborenen 

Erstversorgung (p=0,476) und andererseits bei den stationären Aufnahme (p=0,130) und der BMI- Kategorie der Mutter. 

Abbildung 19: Erweiterte Neugeborenen- Erstversorgung / stationäre Aufnahme 
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6.3.4. Apgar-Score 

 

Wie einleitend beschrieben, dient der Apgar Score zur perinatalen Beurteilung der Vitalität des 

Neugeborenen. Abbildung 20 stellt grafisch den Apgar - Score nach 1 Minute dar. Hier ist zu sehen, 

dass Neugeborene von normalgewichtigen Schwangeren im Durchschnitt einen besseren Score 

erreichen als Neugeborenen von präadipösen und adipösen Schwangeren. Die Apgar - Scores nach 

5 Minuten und 10 Minuten zeigen den gleichen Trend (siehe Abbildung 21 und 22). Es verdeutlicht 

sich eine hochsignifikante Abhängigkeit zwischen der BMI- Gruppenzugehörigkeit und dem Apgar-

Index nach 1 min (p<0,001, Chi²-Test), 5min (p<0,001, Chi²-Test) und 10 min (p<0,010, Chi²-Test). 

Ein Zusammenhang mit der Gewichtszunahme konnte nicht gezeigt werden (p=0,554; Kruskal-

Wallis-Test). 

 

 

Dargestellt ist der kategorisierte Apgar - Score (optimal lebensfrisch 8-10 Punkte, normal lebensfrisch 7-8 Punkte, leichter 

Depressionszustand 5-6 Punkte, mittelgradiger Depressionszustand 3-4 Punkte, schwerer Depressionszustand 0-2 Punkte) nach 1 

Minuten in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mütter vor der Schwangerschaft; n= absolute Anzahl der 

Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt 

sich eine signifikante Abhängigkeit zwischen dem Apgarscore nach 1 Minute und der BMI- Kategorie der Mutter (p<0,001). 

Abbildung 20: Apgar- Score nach 1 Minute 
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Dargestellt ist der kategorisierte Apgar - Score (optimal lebensfrisch 8-10 Punkte, normal lebensfrisch 7-8 Punkte, leichter 

Depressionszustand 5-6 Punkte, mittelgradiger Depressionszustand 3-4 Punkte, schwerer Depressionszustand 0-2 Punkte) nach 5 

Minuten in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mütter vor der Schwangerschaft; n= absolute Anzahl der 

Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt 

sich eine signifikante Abhängigkeit zwischen dem Apgarscore nach 5 Minute und der BMI- Kategorie der Mutter (p<0,001). 

Abbildung 21: Apgar- Score nach 5 Minuten 

 

 

Dargestellt ist der kategorisierte Apgar - Score (optimal lebensfrisch 8-10 Punkte, normal lebensfrisch 7-8 Punkte, leichter 

Depressionszustand 5-6 Punkte, mittelgradiger Depressionszustand 3-4 Punkte, schwerer Depressionszustand 0-2 Punkte) nach 10 

Minuten in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mütter vor der Schwangerschaft; n= absolute Anzahl der 

Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt 

sich eine signifikante Abhängigkeit zwischen dem Apgarscore nach 10 Minute und der BMI- Kategorie der Mutter (p<0,001). 

Abbildung 22: Apgar- Score nach 10 Minuten   
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6.3.5. Base Excess (BE) / pH - Nabelschnurblut 

 

Wie einleitend erläutert, kann eine metabolische Azidose der Ausdruck einer Reduktion der 

Sauerstoffversorgung im fetalen Blut sein mit möglichen irreversiblen Schäden. Die Adipositas hat 

keinen Einfluss auf den Base Excess. Es zeigt sich keine Abhängigkeit (Gruppenunterschied) 

zwischen der BMI- Gruppenzugehörigkeit und dem pH- Nabelschnurblut (p=0,727; Kruskal-Wallis-

Test) bzw. dem Base- Exzess (BE) (p=0,334; Kruskal-Wallis-Test). Nach der Spearmann –

Korrelation kann kein Zusammenhang zwischen der Gewichtszunahme und dem pH-Nabelschnur 

(R = - 0,055) bzw. Base- Exzess (R = - 0,062) dargestellt werden. 

 

6.3.6. Auffällige postpartale Befunde / morphologische Defekte 

 

Diese Arbeit untersucht das Auftreten von auffälligen postpartalen Befunden und morphologischen 

Defekten bei adipösen und normalgewichtigen Schwangeren. Zu den auffälligen postpartalen 

Befunden gehören alle während des Klinikaufenthaltes bis zur Entlassung erhobenen auffälligen 

Befunde / Diagnosen inklusive der Diagnosen bei der Apparatediagnostik. Zu den morphologischen 

Defekten zählen alle Fehlbildungen inklusive kleiner Fehlbildungen wie kleine Hämangiome, 

Hautanhängsel usw. Hier zeigt sich kein Unterschied bei der Häufigkeit des Auftretens von 

auffälligen postpartalen Befunden und morphologischen Defekten in den BMI – Gruppen (siehe 

Abbildung 23). Des Weiteren besteht kein Zusammenhang zwischen der Gewichtszunahme in der 

Schwangerschaft und dem Auftreten von auffälligen postpartalen Befunden und morphologischen 

Defekten. Dies veranschaulichen die dargestellten Boxplots in Abbildung 24 und Abbildung 25. 
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Dargestellt ist zum einen die Anzahl der Schwangeren in Prozent mit auffälligen postpartalen Befunden (1.) und zum anderen die  

Anzahl der Schwangeren in Prozent mit morphologischen Defekten beim Kind (2.)  in Abhängigkeit zum „Body Mass Index“ (BMI) 

in kg/m² der Mütter vor der Schwangerschaft; n=  absolute Anzahl  der Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen 

wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich keine signifikante Abhängigkeit einerseits zwischen 

dem auffälligen postpartalen Befunden (p=0,607) andererseits bei den morphologischen Defekten (p=0,7)   und der BMI- Kategorie 

der Mutter. 

Abbildung 23: Auffällige postpartale Befunde / Morphologische Defekte im Bezug zum BMI der 

Mutter 
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Dargestellt ist die absolute mütterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (SS) in kg  in Abhängigkeit von auffälligen 

postpartalen Befunden. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Mann-Whitney-U Test statistisch bewertet. Es 

zeigt sich kein signifikanter Unterschied mit einem p- Wert von 0,632. 

Abbildung 24: Auffällige postpartale Befunde vs. Gewichtszunahme in der SS 

 

 

Dargestellt ist die absolute mütterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (SS) in kg  in Abhängigkeit von angeborenen, 

morphologischen Defekten. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Mann-Whitney-U Test statistisch bewertet. Es 

zeigt sich kein signifikanter Unterschied mit einem p- Wert von 0,646 

Abbildung 25: Angeborene, morphologische Defekte vs. Gewichtszunahme in der SS 
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6.3.7. Lungenreifeinduktion 

 

Es zeigt sich eine Abhängigkeit zwischen der BMI - Gruppenzugehörigkeit und der 

Lungenreifeinduktion (p< 0,001; Chi²-Test). Abbildung 26 verdeutlicht, dass mit zunehmenden 

BMI die Indikation zur Lungenreifeinduktion abnimmt. Bei einem BMI- Wert < 19 ist eine 

Lungenreifeinduktion bei ca. 10 % der Frauen erforderlich, bei einem BMI > 25 sind es nur noch 

die Hälfte der Frauen (ca. 5 %), bei denen eine Lungenreifeinduktion durchgeführt wurde. 

 

 

Dargestellt ist die Anzahl der Schwangeren in Prozent in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mutter vor der 

Schwangerschaft (SS); n= Anzahl der Schwangeren; bei denen eine Lungenreifeinduktion erforderlich war. Die Unterschiede 

zwischen den Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine signifikante Abhängigkeit 

zwischen der Lungenreifeinduktion und der BMI- Kategorie der Mutter (p<0,001). 

Abbildung 26: Lungenreifeinduktion 

 

Dieser Zusammenhang spiegelt sich auch signifikant (p<0,001; Mann-Whitney-U- Test) bei der 

Betrachtung der Gewichtszunahme wieder (siehe Abbildung 27 und 28). Die durchschnittliche 

Gewichtszunahme bei Schwangeren, bei denen keine Lungenreifeinduktion durchgeführt werden 

musste, lag bei 15,00 kg im Gegenansatz zu 13,19 kg, bei denen sie indiziert war.  
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Dargestellt ist die absolute mütterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (SS) in kg in Abhängigkeit von der 

Lungenreifeinduktion mit Ausreißern. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Mann-Whitney-U statistisch 

bewertet. Es zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit einem p- Wert < 0,001. 

Abbildung 27: Lungenreifeinduktion vs. Gewichtszunahme in der SS 

 

 

Dargestellt ist die absolute Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (SS) in kg in Abhängigkeit zu der Lungenreifeinduktion mit 

Ausreißern. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Mann-Whitney-U statistisch bewertet. Es zeigt sich ein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit einem p- Wert < 0,001. 

Abbildung 28: Lungenreifeinduktion vs. Gewichtszunahme in der SS 
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6.3.8. Reifescore nach Petrussa 

 

Bei der Betrachtung des Reifescores nach Petrussa zeigt sich ein signifikanter Unterschied im 

Vergleich der BMI- Gruppen. In dem in Abbildung 29 dargestellten Boxplot erkennt man, dass 

Neugeborene von untergewichtigen Schwangeren im Durchschnitt einen geringeren Reifescore 

nach Petrussa erreichen als Neugeborene von normalen und übergewichtigen Frauen.  

 

 

Dargestellt ist Reifescore nach Petrussa  in Abhängigkeit zum „Body Mass Index“  (BMI) in kg/m²  der Mutter vor der 

Schwangerschaft (SS). Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Kruskal-Wallis-Test statistisch bewertet. Es zeigt 

sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p-Wert = 0,008). 

Abbildung 29: Reifescore nach Petrussa vs. BMI der Mutter 

 

Korreliert man den Reifecore nach Petrussa mit der Gewichtszunahme, so ist hier kein 

Zusammenhang festzustellen (siehe Tabelle 14). Aus Tabelle 14 geht hervor, dass das 

Geburtsgewicht, die Körperlänge und der Kopfumfang positiv miteinander korrelieren. 

 

6.3.9. Totgeborene 

 

Insgesamt konnten unter allen Schwangerschaften 3 Totgeborene registriert werden.   

Signifikante Unterschiede sind in den einzelnen BMI Gruppen (p=0,865; Chi²-Test) als auch bei 

Betrachtung der Gewichtszunahme (p= 0,085) daher nicht nachzuweisen. 

[kg/m²] 
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6.4. Sozioökonomische Parameter 

 

Es wird immer wieder diskutiert, dass sozioökonomische Parameter bei der Entstehung einer 

Adipositas eine Rolle spielen. Im folgenden Kapitel werden die Mütter hinsichtlich ihrer örtlichen 

und sozialen Herkunft genauer untersucht.   

    

6.4.1. Region / Geburtsklinik 

 

Um auszuschließen, dass örtliche Unterschiede zwischen den Gruppen auszumachen sind, werden 

die Gruppen miteinander verglichen. Das Studiengebiet weist eine gleichmäßige BMI- 

Gruppenverteilung auf. Bei der deskriptiven Betrachtung des Studiengebietes zeigen sich keine 

regionalen Unterschiede beim Ausgangsgewicht der Mutter (siehe Abbildung 30). Örtliche 

Unterschiede (Stadt / Landregion) sind nicht auszumachen. Dies zeigt sich auch bei der Betrachtung 

der Entwicklung des BMI während der Schwangerschaft in den einzelnen Kliniken (siehe 

Abbildung 31). Auch hier sind keine signifikanten Unterschiede festzustellen.  

In Tabelle 16 sind die Häufigkeitsverteilungen nach den Geburtskliniken sortiert zu sehen. 
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Dargestellt ist das Gewicht der Mutter vor der Schwangerschaft (SS)  in kg  in Abhängigkeit zu den Geburtskliniken.  

Abbildung 30: Gewicht der Mutter vor der SS vs. Geburtsklinik 

 

Dargestellt ist die mütterliche Zunahme des „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² in der Schwangerschaft (SS) in Abhängigkeit zu den 

Geburtskliniken.  

Abbildung 31: BMI – Zunahme in der Schwangerschaft vs. Geburtsklinik 
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Tabelle 16: Häufigkeitsverteilung der Gewichtsentwicklung (gerundet auf 2 Dezimalen) 

Geburtsklinik  n mean SD min max 

Greifswald Gewicht der Mutter vor der SS (kg) 2567 66,09 14,10 40 170 

Gewicht der Mutter am Ende der SS (kg) 2548 80,50 14,24 44 170 

BMI der Mutter vor der SS 2565 23,36 4,65 15,06 54,26 

BMI der Mutter am Ende der SS 2546 28,46 4,63 16,56 54,26 

BMI Zunahme in der SS 2538 5,12 2,5 -24 14 

Gewichtszunahme in der SS 2540 14,45 7,1 -76 43 

Anklam Gewicht der Mutter vor der SS (kg) 718 67,55 14,95 40 154 

Gewicht der Mutter am Ende SS (kg) 714 82,78 15,77 52 164 

BMI der Mutter vor der SS 711 24,22 5,02 14,69 60,16 

BMI der Mutter am Ende der SS 707 29,70 5,21 17,04 64,06 

BMI Zunahme in der SS 704 5,49 2,81 -8 17 

Gewichtszunahme in der SS 711 15,26 7,88 -20 58 

Strahlsund Gewicht der Mutter vor der SS (kg) 3 61,0 4,36 56 64 

Gewicht der Mutter am Ende SS (kg) 3 77,67 3,22 74 80 

BMI der Mutter vor der SS 3 21,12 1,70 19,15 22,15 

BMI der Mutter am Ende der SS 3 26,88 1,41 25,31 28,01 

BMI Zunahme in der SS 3 5,77 0,51 5 6 

Gewichtszunahme in der SS 3 16,67 1,53 15 18 

Wolgast Gewicht der Mutter vor der SS (kg) 1497 66,44 14,56 40 176 

Gewicht der Mutter am Ende SS (kg) 1495 81,93 14,54 52 186 

BMI der Mutter vor der SS 1490 23,46 4,77 15,06 59,49 

BMI der Mutter am Ende der SS 1488 28,96 4,74 17,53 62,87 

BMI Zunahme in der SS 1481 5,49 2,65 -12 26 

Gewichtszunahme in der SS 1488 15,46 7,56 -35 82 

Hebammen-

Praxis  

Lichtblick 

 

 

 

Gewicht der Mutter vor der SS (kg) 27 65,63 9,09 52 91 

Gewicht der Mutter am Ende SS (kg) 27 78,37 9,62 63 97 

BMI der Mutter vor der SS 27 22,78 3,01 18,51 33,43 

BMI der Mutter am Ende der SS 27 27,16 2,91 22,34 35,63 

BMI Zunahme in der SS 27 4,40 1,51 2 9 

Gewichtszunahme in der SS 27 12,74 4,48 6 23 
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missing Gewicht der Mutter vor der SS (kg) 4 71,25 20,22 52 98 

Gewicht der Mutter am Ende SS (kg) 4 90 32,59 66 135 

BMI der Mutter vor der SS 4 25,32 4,60 21,37 31,28 

BMI der Mutter am Ende der SS 4 31,85 8,32 24,24 43,09 

BMI Zunahme in der SS 4 6,54 3,97 2 12 

Gewichtszunahme in der SS 4 18,75 13,15 6 37 

BMI= „Body Mass Index“ in kg/m², SS=Schwangerschaft, n= Anzahl der Neugeborenen, mean= arithmetisches Mittel,  

SD= Standardabweichung, min= Minimum, max= Maximum  

 

6.4.2. Nettoeinkommen 

 

Bei der Betrachtung der Einkommensverhältnisse sieht man, dass ein signifikanter Zusammenhang 

zwischen den Einkommensverhältnissen und dem BMI der Mutter besteht (p=0,014). Frauen mit 

geringerem Einkommen neigen eher zur Adipositas als Frauen mit einem höheren Einkommen. 

Eine Abhängigkeit der Gewichtsentwicklung vom Nettoeinkommen kann nicht gezeigt werden. 

(Kruskal-Wallis Test; p=0,475). 

Abbildung 32 veranschaulicht die Einkommensverhältnisse in den einzelnen BMI Gruppen der 

Schwangeren. Man erkennt einen stetigen Anstieg des BMI bei fallendem Nettoeinkommen. 

 

Jedoch ist auch zu verzeichnen, dass ein großer Anteil an untergewichtigen Frauen (44,6 %) in der 

Gruppe der Geringverdiener (Monatseinkommen <1000 €) zu finden ist. Normalgewichtige Frauen 

haben in der Regel ein mittleres bis gutes Nettoeinkommen. 
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Dargestellt ist die prozentuale Verteilung des Einkommens in Abhängigkeit vom „Body Mass Index“ (BMI) in kg/m² der Mütter vor 

der Schwangerschaft (SS); n= absolute Anzahl der Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit dem Chi²-Test 

auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine Abhängigkeit (Gruppenunterschied) zwischen der Gruppenzugehörigkeit 

und dem Nettoeinkommen (p-Wert =0,014). 

Abbildung 32: Nettoeinkommen der Mutter in Bezug zum BMI der Mutter 
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6.4.3. Höchster allgemeinbildender Schulabschluss Mutter 

 

Auch der Schulabschluss scheint Einfluss auf die Entstehung einer Adipositas zu haben. So wie aus 

Abbildung 33 hervorgeht, neigen Frauen mit einem niedrigeren Schulabschluss signifikant häufiger 

zur Adipositas als Frauen mit einem höheren Schulabschluss. So beenden 36,2 % der 

Normalgewichtigen Frauen die Schule mit dem Abitur oder Fachhochschulreife. Dem gegenüber 

erreichen diese Schulabschlüsse nur 16.4% der adipösen Frauen. Es zeigt sich ein hoher 

signifikanter Zusammenhang zwischen dem erreichten Schulabschluss der Mütter und dem BMI 

vor der Schwangerschaft (p<0,001).  

 

 

Dargestellt ist die prozentuale Verteilung des höchsten allgemeinen Schulabschlusses der Mutter  in Abhängigkeit vom BMI =  Body 

Mass Index (kg/m²) der Mütter vor der Schwangerschaft (SS); n=  absolute Anzahl der Schwangeren. Die Unterschiede zwischen den 

Gruppen wurden mit dem Chi²-Test auf linearen Trend statistisch bewertet. Es zeigt sich eine signifikante Abhängigkeit 

(Gruppenunterschied) zwischen der Gruppenzugehörigkeit und dem Schulabschluss der Mutter (p-Wert < 0,001). 

Abbildung 33: Höchster allgemeiner Schulabschluss der Mutter in Bezug zum BMI der Mutter 
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6.5. Queranalyse / Risikoeinschätzung 

 

Die o.g. Ergebnisse zeigen bei verschiedene Outcomeparametern einen signifikanten 

Zusammenhang zum BMI der Mutter vor der Schwangerschaft. Doch wie hoch ist das Risiko einer 

Schwangeren in den einzelnen BMI Gruppen, dass eine oder mehrere negative Qutcomeparameter 

während einer Schwangerschaft auftreten? 

Hierzu wurden folgende signifikanten Qutcomeparameter herangezogen und folgendermaßen 

dichotom klassifiziert: 

 

1. Gestationsalter (10. Bis 90. Perzentile vs. oberhalb / unterhalb der 10. Perzentile) 

2. Erweiterte Neugeborenen Erstversorgung (Ja vs. Nein) 

3. Gestose (Ja vs. Nein) 

4. Gestationsdiabetes(Ja vs. Nein) 

5. Fruchtwasserqualität (normal vs. schlecht) 

6. Geburtsmodus (natürlich / primäre Sectio vs. andere) 

7. Apgar 1 (auffällig 0-6 Punkte vs. unauffällig 7-10 Punkte) 

8. Apgar 5 (auffällig 0-6 Punkte vs. unauffällig 7-10 Punkte) 

9. Apgar 10 (auffällig 0-6 Punkte vs. unauffällig 7-10 Punkte) 

 

6.5.1. Risikoprofil normalgewichtige vs. übergewichtige Schwangere 

 

In einem weiteren Schritt wurden die BMI-Werte vor der Schwangerschaft in 10er Perzentilen 

unterteilt und analysiert, wie viele Schwangerschaften Auffälligkeiten bezüglich der negativen 

Outcomeparameter zeigen. Die Auffälligkeiten wurden addiert. 

 

Der Boxplot in Abbildung 34 veranschaulicht die Verteilung der Anzahl der Auffälligkeiten in den 

einzelnen BMI Gruppen. Der Median liegt in den einzelnen BMI- Gruppen jeweils bei einer 

Auffälligkeit. Jedoch ist aus dem Boxplot deutlich zu erkennen, dass sowohl ein Anstieg der Anzahl 

der Auffälligkeiten bei einem BMI- Wert < 18,938 (also bei den Untergewichtigen Schwangeren) 

als auch bei einem BMI > 26,346 zu verzeichnen sind.  
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Dargestellt ist die absolute Anzahl der Auffälligkeiten in einer Schwangerschaft im Bezug zum BMI der Mutter vor der 

Schwangerschaft in 10er Perzentilen klassifiziert. Es ist ein deutlicher Anstieg der Anzahl der Auffälligkeiten ab einem BMI von 

26,346 und einem BMI von < 18,938 zu verzeichnen.   

Abbildung 34: Anzahl der Auffälligkeiten in der Schwangerschaft im Bezug zum BMI der Mutter vor der SS in 

10er Perzentilen klassifiziert. 

 

Um im klinischen Alltag eine Trennschärfe zu erlangen, werden bei den weiteren Risikoanalysen 

gemäß der WHO Definition für BMI die Gruppen der normalgewichtigen Schwangeren (BMI 19- 

24,9) mit der Gruppe der übergewichtigen Schwangeren (BMI ≥ 30) verglichen. 

 

Hier zeigt sich bei der Betrachtung der beiden Gruppen mehr als eine Schwangerschaftsauffälligkeit 

zu haben eine odds ratio von 1,853. Übergewichtige Schwangere (BMI ≥30) haben somit ein fast 

doppelt so hohes Risiko mehr als eine Schwangerschaftsauffälligkeit zu zeigen als die Gruppe der 

normalgewichtigen Schwangerer (BMI 19- 24,9). (siehe Tabelle 17) 

 

> 29,744 
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Tabelle 17: Mehr als eine Auffälligkeit im Bezug zum BMI der Mutter 19 - < 25 und BMI ≥ 30 

BMI_dichotom_ schlechter_1_Auffälligkeit 

 Anzahl Auffälligkeit 

Gesamt <2 ≥ 2 

BMI 19-24,9 Anzahl 2299 696 2995 

Erwartete Anzahl 2249,5 745,5 2995,0 

% innerhalb von 

BMI_dichotom 

76,8% 23,2% 100,0% 

% innerhalb von 

schlechter_1_Auffälligkeit 

88,9% 81,2% 87,0% 

% der Gesamtzahl 66,8% 20,2% 87,0% 

≥ 30 Anzahl 287 161 448 

Erwartete Anzahl 336,5 111,5 448,0 

% innerhalb von 

BMI_dichotom 

64,1% 35,9% 100,0% 

% innerhalb von 

schlechter_1_Auffälligkeit 

11,1% 18,8% 13,0% 

% der Gesamtzahl 8,3% 4,7% 13,0% 

Gesamt Anzahl 2586 857 3443 

Erwartete Anzahl 2586,0 857,0 3443,0 

% innerhalb von 

BMI_dichotom 

75,1% 24,9% 100,0% 

% innerhalb von 

schlechter_1_Auffälligkeit 

100,0% 100,0% 100,0% 

% der Gesamtzahl 75,1% 24,9% 100,0% 
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6.5.2. Odds Ratio Outcomeparameter 

 

In der folgenden Tabelle 18 sind die Odds Ratio für die ermittelten dichotomen Outcomeparameter 

für normalgewichtige Schwangere (BMI 19-24,9) und übergewichtigen Schwangeren (BMI ≥ 30) 

dargestellt. 

 

Tabelle 18: Odds Ratio mit 95% Konfidenzintervall für die Outcomeparameter für 

normalgewichtige Schwangere BMI 19-24,9 vs. übergewichtige BMI ≥ 30 

Outcomeparameter (dichotom)  Odds Ratio 

aus Stichprobe 

95% Konfidenzintervall 

1. Gestationsalter (10. Bis 90. Perzentile vs. oberhalb / 

unterhalb der 10. Perzentile) 
 

1,075 0,867 bis 1,331 

2. Erweiterte Neugeborenen Erstversorgung (Ja vs. 

Nein) 
 

1,372 1,003 bis 1,877 

3. Gestose (Ja vs. Nein) 
 

3,366 2,103 bis 5,388 

4. Gestationsdiabetes (Ja vs. Nein) 4,458 2,935 bis 6,771 

5. Fruchtwasserqualität (normal vs. schlecht) 1,679 1,294 bis 2,177 

6. Geburtsmodus (natürlich / primäre Sectio vs. andere) 1,317 1,018 bis 1,704 

7. Apgar 1 (auffällig 0-6 Punkte vs. unauffällig 7-10 Punkte) 1,818 1,175 bis 2,812 

8. Apgar 5 (auffällig 0-6 Punkte vs. unauffällig 7-10 Punkte) 1,769 0,657 bis 4,763 

9. Apgar 10 (auffällig 0-6 Punkte vs. unauffällig 7-10 Punkte) 2,234 0,232 bis 21,528 

Fehlende Werte sind ausgefiltert   

 

Die Tabelle 18 zeigt deutlich, dass übergewichtige Schwangere ein erhöhtes Risiko haben 

bestimmte Schwangerschaftskomplikationen zu bekommen. Hoch interessant sind die 

Outcomeparamenter 3 und 4. Diese zeigen einen deutlichen Riskounterschied im Odds ratio der 

Stichprobe. 

Das Risiko eine Gestose zu bekommen ist bei übergewichtigen Schwangeren 3mal, das Risiko an 

einem Schwangerschaftsdiabetes zu erkranken sogar 4,5 fach erhöht gegenüber normalgewichtigen 

Schwangeren.   

Auch die Parameter 2,5,6 und 7 zeigen signifikante Unterschiede. 

Die Parameter 8 und 9 zeigen zwar auch einen deutlichen Risikounterschied, aber die 

Stichprobengröße lässt hier keinen Schluss auf die Grundgesamtheit fundiert zu. 

Der Parameter 1 stellt sich unauffällig dar. 
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7. Diskussion 

 

Die vorliegende Analyse ist eine der ersten populationsbasierten Langzeitstudien mit Beginn im 

Jahre 2002, in der die Prävalenz adipöser Schwangerer und deren Geburtsoutcome untersucht 

wurden. Sie stellt somit eine wichtige epidemiologische Grundlage an einer einzigartigen Kohorte 

im Studiengebiet Ostvorpommerns dar. 

 

Die in Kapitel 2 formulierten Forschungsfragen werden in diesem Kapitel beantwortet und in den 

Kontext weiterer Forschungsliteratur eingebettet.  

 

Welche Bedeutung hat eine Adipositas in der Schwangerschaft für Mutter und Kind? 

Wievielfach ist das Risiko von speziellen Schwangerschaftskomplikationen bei adipösen 

Schwangeren erhöht? 

 

Eine Adipositas bei der Mutter erhöht das Risiko sowohl für die Mutter als auch für das Kind, an 

bestimmten schwangerschaftsspezifischen „Begleiterkrankungen“ zu leiden und ggf. 

Langzeitfolgen zu entwickeln. 

  

Der Gestationsdiabetes (GDM) zeigt eine Prävalenz von 4,8% (n=222/4593) für den Zeitraum 

2003-2008. Dieses Ergebnis deckt sich mit der gegenwertigen Forschungslage. In Deutschland ist 

die Prävalenz des GDM unabhängig vom BMI nach der Perinatalstatistik von 1,47% im Jahr 2002 

auf 3,7% im Jahr 2010 gestiegen (Kleinwächter H. et. al. 2011). Bei den Auswertungen im Rahmen 

der „Qualitätssicherung Geburtshilfe“ zeigt sich im Laufe der Jahre ein Anstieg der Prävalenz über 

die Jahre von 2,3 (2005) auf 4,3 (2012) bis auf 5% (2017) (Institut für Qualitätssicherung und 

Transparenz im Gesundheitswesen (IQTIG) 2015). 

Im Raum Nordrhein konnte sogar eine Prävalenz von 6,8 % (Tamayo et al. 2016) nachgewiesen 

werden. 

 

Das Risiko einen GDM zu entwickeln, verdoppelt sich nahezu bei präadipösen Schwangeren 

(BMI>25), von 3,4% bei normalgewichtigen auf 7,1 % bei präadipösen Schwangeren. Bei adipösen 

Schwangeren (BMI>30) erhöht sich das Risiko auf das 4,5-fache auf insgesamt 12,2%. 

Es ist davon auszugehen, dass bei dem derzeitigen Trend der zunehmenden adipösen Entwicklung 

der Gesellschaft die Prävalenz des GDM weiter steigen wird.  
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Adipöse Schwangere sollten aufgrund des gezeigten deutlich erhöhten Risikos besonders 

beobachtet werden. 

 

Ein GDM hat auch direkte Auswirkungen auf das neugeborene Kind.  Das Übergewicht bei 

Schwangeren hat einen nachhaltigen Einfluss auf das spätere Gewicht des Kindes nach der Geburt 

(Stichwort: „fetale Programmierung“) (Gaillard, R. 2016). Die fetale Programmierung bezieht sich 

überwiegend auf das metabolische Syndrom mit einer Erhöhung des kardiovaskulären Risikos für 

Kinder von an Gestationsdiabetes erkrankten Müttern (Gaillard, R. 2016, Boney et. al. 2005, 

Schaefer-Graf U. et. al. 2009). Parallel dazu haben übergewichtige Neugeborene von mehr als 4500 

Gramm eine besonders hohe Disposition für Adipositas und Diabetes mellitus (Heyn 2007). 

Durch die diabetische Stoffwechsellage produziert das Neugeborene vermehrt Insulin. Dies bewirkt 

ein Herabsetzen der Surfactant Produktion in der Lunge des Neugeborenen. Hierbei kann es zur 

Ausbildung eines Atemnotsyndroms (ANS) beim Neugeborenen kommen. Der signifikant 

schlechtere Apgar- Score bei Neugeborenen von übergewichtigen Schwangeren könnte diesen 

Zusammenhang widerspiegeln. (p<0,001, Chi²-Test). So treten beim Apgarscore nach 1 und 5 

Minuten bei adipösen Frauen schon doppelt so viele Neugeborene mit einem leichten 

Depressionszustand auf gegenüber den Normalgewichtigen. 

 

Es kann gezeigt werden, dass präadipöse und adipöse Schwangere signifikant häufiger (p<0,001) 

(7,8% bzw. in 7,6% der Fälle) makrosome Neugeborene (Geburtsgewicht oberhalb der 90. 

Perzentile) gebären. Im Gegensatz dazu haben untergewichtige Schwangere in 1,4% und 

normalgewichtige in 5,6% der Fälle makrosome Neugeborene. Diese Ergebnisse decken sich mit 

Studien aus anderen Regionen (Aviram et al. 2011, Mandal D. 2011, Yazdani 2012, Ovesen 2011). 

Adipositas ist ein entscheidender Risikofaktor für Makrosomie. Die Frauenklinik Wiesbaden (HSK) 

(Berle P. et al 2003) konnte in einem Beobachtungszeitraum der Jahre 1996 bis 1998 zeigen, dass 

Adipositas das Risiko einer Makrosomie <= 4500 g um das 3,4-fache erhöht, bei Übertragung um 

das 6,6 fache und bei einer zusätzlichen überdurchschnittlichen Gewichtzunahme sich das Risiko 

um das 9,9 fache erhöht. 

 

Makrosomie erhöht die Inzidenz von geburtstraumatischen Verletzungen 

(Schulterdystokie/erschwerte Schulterentwicklung, Plexusparesen). Bei einem Geburtsgewicht von 

4000 bis 4499g steigt das Risiko von 0,28% auf 5,2 % und bei einem Geburtsgewicht von > 4500 

auf 10,9 % (Berle P. et al. 2003). 
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Trotz des erhöhten Risikos aufgrund einer bestehenden Makrosomie des Neugeborenen 

geburtstraumatische Verletzungen bei einer Geburt zu erlangen, konnten keine Unterschiede beim 

Geburtsmodus (Spontangeburt „ja/nein“) in Abhängigkeit zum Geburtsgewicht des Neugeborenen 

festgestellt werden. 

 

Wenn allerdings präadipöse und adipöse Mütter (BMI > 25) ein makrosomen Kind erwarten, ist die 

Wahrscheinlichkeit einer Sectio höher als bei untergewichtigen und normalgewichtigen 

Schwangeren. Insgesamt wurden 32,0 % der makrosomen Kinder von adipösen und präadipösen 

Müttern per Sectio entbunden. Hingegen wurden 21,8 % der makrosomen Kinder von 

untergewichtigen und normalgewichtigen Schwangeren per Sectio entbunden. 

 

Durch eine Sectio wird die Mutter zusätzlich postoperativen Komplikationen ausgesetzt. Hierzu 

zählen das Thrombose / Embolie- Risiko, Blutungen, Wundinfektionen und Bildungen von 

Verwachsungen im Bereich der Narbe. Des Weiteren besteht nach einer Sectio die Gefahr einer 

Behinderung späterer Schwangerschaften bis hin zur Unfruchtbarkeit (Gruber 2009). 

 

Ein Kaiserschnitt beinhaltet auch Risiken für das Neugeborene. Hansen et al. 2008 konnte zeigen, 

dass Neugeborene von Kaiserschnittentbindungen ein erhöhtes Risiko für Erkrankungen der 

Atemwegsorgane aufweisen. Makrosomie kann zur verlängerten Austreibungsphase führen. Das 

Kind passt nicht durch den Geburtskanal, und so wird eine Sectio notwendig. Die Folge ist ein 

zusätzlicher Stress für das Kind. Es kommt zur Verschlechterung der Sauerstoffsättigung.  

Dieser Zusammenhang findet sich in der vorliegenden Studie bei der Neugeborenen-Untersuchung 

in einem schlechteren Apgar- Score (s.o.) und dem meconiumhaltigen Fruchtwasser (p<0,001; Chi²-

Test) (BMI 19-24,9=10,1%; BMI ≥ 30 = 16,1%) wieder. 

 

Kaiserschnitte erhöhen sogar das Risiko von Fettleibigkeit in der frühen Kindheit (Pei et al. 2014). 

Hier ist jedoch eher davon auszugehen, dass eine Sectio nicht die Fettleibigkeit der Kinder 

beeinflusst, sondern die bestehende Adipositas der Mutter führt zu einer Sectio. 

Die Sectiorate korreliert nicht nur positiv mit dem Geburtsgewicht und der Größe des 

Neugeborenen, sondern ist auch negativ mit der mütterlichen Körpergröße assoziiert (Stulp et al. 

2011). 
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Eine weitere gefürchtete schwangerschaftsspezifische Komplikation ist die „Gestose“.  

8% der adipösen Schwangeren (BMI ≥ 30) entwickeln im Schwangerschaftsverlauf eine „Gestose“. 

Bei normalgewichtigen Schwangeren (BMI 19,0-24,9) ist diese bei nur 2,7% zu sehen. D.h. eine 

Gestose tritt fast dreimal häufiger auf bei adipösen Schwangeren als bei normalgewichtigen 

Schwangeren. Fasst man die Gruppen normal- und untergewichtige Schwangeren (BMI < 25) in 

einer Gruppe zusammen und stellt sie den präadipösen und adipösen Schwangeren (BMI ≥ 25) 

gegenüber, so findet man eine Gestosequote von 2,6% zu 4,1%. Eine Adipositas ist ein wichtiger 

Risikofaktor beim Auftreten einer „Gestose“. 

 

Des Weiteren ist eine Verdopplung des Risikos, dass mehr als eine Schwangerschaftskomplikation 

auftritt, bei adipösen Schwangeren (BMI<30) als bei normalgewichtigen Schwangeren (BMI 19-25) 

zu sehen (odds ratio 1,853). So wird gezeigt, dass übergewichtige Schwangere (BMI ≥30) ein fast 

doppelt so hohes Risiko haben mehr als eine Schwangerschaftsauffälligkeit zu zeigen als die 

Gruppe der normalgewichtigen Schwangerer (BMI 19- 24,9). 

 

Silva JC et al. 2014 untersuchte retrospektiv 298 Schwangere in Bezug auf den BMI und deren 

Outcomeparametern. Hier konnte bei der Sectiorate ein Risikoanstieg von 2,2, beim 

Schwangerschaftsdiabetes einen Risikoanstieg von 2,5, bei der hyperintensiven Entgleisung 

(Gestose) einen Risikoanstieg von 3,2, sowie einen schlechten Apgarscore nach 1 Minute einen 

Risikoanstieg von 5,5 bei übergewichtigen Schwangeren nachgewiesen werden. 

 

Die einzige untersuchte Variable, bei der die Adipositas ein positives Outcome zeigt ist die 

Indikation zur Lungenreifeinduktion. Bei 3,4% der adipösen Schwangeren wurde die Indikation zur 

Lungenreifeinduktion signifikant seltener gestellt als bei normalgewichtigen Schwangeren 6,4% 

oder untergewichtigen Schwangeren 10,9%. Dieses Ergebnis ist plausibel, da das Gestationsalter 

der Kinder von adipösen Schwangeren im Durchschnitt höher ist als bei normalgewichtigen und 

untergewichtigen Schwangeren und so die Lunge zum Geburtszeitpunkt ausgereift ist. 
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Abgeleitet aus den hier zusammengetragenen Forschungsergebnissen ergeben sich für die Praxis 

folgende Handlungsempfehlungen: 

Die Ergebnisse zeigen, dass sich die Adipositas bei Schwangeren nicht nur für die Schwangere 

selbst, sondern auch im direkten Zusammenhang für das Neugeborene risikoreich ist. Demnach gilt 

es, eine bestehende Adipositas bei Schwangeren durch diätische und aufklärerische Maßnahmen 

und gezielter Begleitung dieser Maßnahmen durch Fachpersonal zumindest einzudämmen. Eine 

Diät in der Schwangerschaft ist jedoch nicht unumstritten (Heyen 2007). Deshalb sollte den 

Schwangeren bereits im Vorfeld, also bei der Planung der Schwangerschaft, eine Gewichtsreduktion 

angeraten werden. Eine reduzierte Aufnahme von Folsäuren, Eisen und Vitaminen während der 

Schwangerschaft kann sich negativ auf das Neugeborene auswirken. Deshalb ist einer Diät im Sinne 

von reduzierter Kalorienzufuhr abzuraten, und stattdessen soll eine ärztlich begleitete 

Ernährungsumstellung stattfinden. So lässt sich das Risiko für Komplikationen/Folgeerkrankungen 

minimieren. Das Essverhalten während der Schwangerschaft hat einen nachhaltigen Einfluss auf 

das Gewicht des Kindes und somit auch auf das Risiko eventueller Krankheitsbilder wie Diabetes 

mellitus (Phelan et. al. 2011). Über die Gynäkologen kann bei entsprechender Disposition der 

Patientin zur Präadipositas und Adipositas die werdende Mutter am besten schon vor der 

Schwangerschaft über die Risiken, die für sie und ihr Kind auftreten können, aufgeklärt werden und 

zur Gewichtsreduktion vor der Schwangerschaft angehalten werden. Auch nach der 

Schwangerschaft sollte die Aufklärung weitergehen, da das Stillen von Kindern in der 

Neugeborenenzeit bis ins Kleinkindalter >1Jahr, positive Auswirkungen auf die Verringerung der 

Prävalenz der Adipositas bei Kindern zeigt (Davis et. al. 2012, Scott et. al. 2012, Crume et. al. 

2012). Nicht zuletzt besteht damit neben dem direkten gesundheitlichen Benefit des Patienten auch 

ein volkwirtschaftlicher und somit unweigerlich ein gesellschaftlicher Benefit. Fettleibigkeit ist ein 

zunehmendes finanzielles Problem unserer Gesellschaft. Aktuelle Studien aus den USA haben 

ergeben (Cawley J. et al. 2011), dass die medizinischen Kosten, die jährlich durch Adipositas 

verursacht werden, bislang unterschätzt wurden. Ergebnisse zeigen, dass durch Adipositas 

verursachte Kosten durchschnittlich um $ 2741 im Jahr 2005 Dollar in den USA gestiegen sind. Zur 

Prävention von Adipositas ist zu diskutieren, ob Kinder von adipösen Schwangeren zur späteren 

Adipositas neigen und so das Gesundheitssystem vermehrt belasten werden. Ähnlich alarmierend 

fallen die Zahlen in Deutschland aus. Zitat: Johannes Pennekamp - Deutsches Handelsblatt 03/2011 

(online): „Der Hamburger Gesundheitsökonom Alexander Konnopka kommt mit zwei Co-Autoren 

zu dem Schluss: Rund 36.600 Menschen sterben in Deutschland jährlich an den Folgen von 

Übergewicht. Die Behandlung der durch Fettleibigkeit verursachten Krankheiten wie Diabetes und 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cawley%20J%22%5BAuthor%5D
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Herzprobleme koste 4,85 Milliarden Euro pro Jahr. Hinzu kämen langfristig weitere fünf Milliarden 

Euro, weil Übergewichtige früher aus dem Arbeitsmarkt ausschieden.“ 

Das erhöhte Risiko von Begleiterkrankungen und Komplikationen in Zusammenhang mit einer 

adipösen Schwangerschaft muss erkannt werden. Screening – Untersuchungen (beispielsweise auf 

Gestationsdiabetes oder Gestose), wie sie heute schon Bestandteil der Schwangerschaftsvorsorge 

sind, sollten bei adipösen Schwangeren ggf. engmaschiger erfolgen, um sie frühzeitig zu erkennen 

und zu behandeln. Diese Erkenntnis scheint kontinentalübergreifend gültig zu sein und ist 

mittlerweile in entsprechenden Richtlinien für Fettleibigkeit in der Schwangerschaft 

wiederzufinden: American College für Geburtshelfer und Gynäkologen (ACOG) 2015, Royal 

Australian und New Zealand College für Geburtshelfer und Gynäkologen (RANZCOG) 2013, 

Royal College für Geburtshilfe und Gynäkologie (RCOG) 2010 und Gesellschaft für Geburtshilfe 

und Gynäkologen von Kanada (SOGC) 2010. (Vitner, Dana et al. 2018). 

 

Welche Bedeutung hat die Gewichtsentwicklung in der Schwangerschaft zur Einschätzung des 

Risikos für Mutter und Kind? 

 

Die Ergebnisse zeigen., dass die Gewichtsentwicklung während der Schwangerschaft kein 

aussagekräftiger Faktor zur Abschätzung des Outcomes des Neugeborenen ist.  

Dieses Ergebnis steht im Widerspruch zu einer älteren Arbeit von Curzik et al. 2002. Hier konnte 

eine erhöhte Rate von Gestosefällen, Kaiserschnitten und perinataler Mortalität nachgewiesen 

werden bei Frauen mit einer Gewichtszunahme von > 12kg.  

Curziks Bezugsgröße war einzig und allein die Gewichtzunahme in der Schwangerschaft und nicht 

der Body Mass Index. Deshalb kommen die Studien hier zu unterschiedlichen Ergebnissen. 

Ein signifikanter Zusammenhang bei der Betrachtung der Gewichtszunahme zeigt sich nur bei 

folgenden Parametern: Geburtsmodus, Lungenreifeinduktion und Körpermaße (Körpergewicht, 

Körpergröße und Kopfumfang). 

Der BMI der werdenden Mutter ist ein besserer prognostischer Faktor zur Beurteilung der 

möglichen Risiken für die Mutter und das Neugeborene. Dieses Ergebnis deckt sich mit dem 

Bericht des Institute of Medicine (IOM - Jain et al. 2007). 

 

Welchen Einfluss haben im Studiengebiet sozioökonomische Faktoren auf die  Ausbildung einer 

Adipositas oder nehmen Einfluss auf die Gewichtsentwicklung in der Schwangerschaft? 
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Es wird immer wieder diskutiert, dass eine niedrige soziale Schicht die Adipositas begünstigt. Bei 

empirischen Untersuchungen wird die Sozialschicht in der Regel durch das 

Haushaltsnettoeinkommen, den Berufsstatus und das Bildungsniveau bestimmt (Robert-Koch 

Institut 2003). 

Frauen im Studiengebiet Ostvorpommern (OVP) neigen mit einem niedrigen Niveau der 

Schulbildung, einem niedrigen beruflichen Ausbildungsstand und einem niedrigen Einkommen eher 

zu Übergewicht und Adipositas als Frauen aus einer höheren sozialen Schicht. Diese Daten decken 

sich mit Daten des telefonischen Gesundheitssurveys 2003 des Robert-Koch Institutes (Kuntz et. al. 

2010). Ein Grund hierfür könnte das schlechtere Ernährungsverhalten „ärmerer“ Menschen in der 

Wohlstandsgesellschaft sein (Albrecht M. 2005). Zu sehen ist jedoch auch, dass ein großer Teil der 

untergewichtigen Frauen aus einer niedrigeren sozialen Schicht kommt. 

 

Untergewichtige Frauen bringen häufiger Frühgeborene (Beendigung der Schwangerschaft 

zwischen der 24. und der 37. + 0. SSW) zur Welt (BMI <19 = 5,4% / 507; BMI 19-24,9 = 3,3% / 

2989; BMI 25-29,9 = 2,4% / 849; BMI ≥ 30 = 1,5%/447). 

Diese Daten decken sich mit Daten aus anderen aktuellen Studien (Han et al. 2011). 

Eine Aktuelle Studienauswertung der SNiP Studie bestätigt den Zusammenhang zwischen dem 

Untergewicht einer Schwangeren und der Frühgeburtlichkeit (Domanski G et al. 2020). 

 

Angesichts dieses Hintergrundes ist ein frühzeitiges Gegenwirken (Aufklärung der Schwangeren, 

Gewichtsreduktion, Umstellung der Lebensweise) notwendig, um Adipositas zu vermeiden.  

 

Übergewicht und Adipositas sind ein familiäres Problem. In der Adipositas-Prävention sollten die 

Maßnahmen auf die ganze Familie gerichtet werden. Dies fängt schon vor der Geburt an (KiGGS – 

Studie - Kinder- und Jugendgesundheitssurveys) des Robert- Koch- Institutes 2006).  

 

Tiermodelle haben gezeigt, dass die intrauterine (IU) Umwelt einen bedeutenden und nachhaltigen 

Einfluss auf die langfristige Gesundheit des Fötus und die Entwicklung von Stoffwechselkrankheit 

(Diabetes mellitus, Adipositas) im späteren Leben hat (Seki 2012). 

 

Es ist zu erwarten, dass weitere Langzeitanalysen der SNiP – Studie die Ergebnisse aus den 

Tiermodellen untermauern werden. 
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8. Zusammenfassung 

 

Ziel:  

Diese populationsbasierte Studie untersucht sowohl die Prävalenz adipöser Schwangerer und deren 

Geburtsoutcome als auch den Einfluss der Adipositas auf das Outcome des Neugeborenen. Sie 

beschreibt die Bedeutung der Gewichtsentwicklung in der Schwangerschaft für Mutter und Kind. 

 

Material/Methode: 

Insgesamt wurden n=4593 Mütter und ihre Kinder in der populationsbasierten SNiP Studie, Survey 

of Neonates in Pomerania untersucht. Die Datenerhebung erfolgte im Zeitraum von März 2003 bis 

November 2008 in Universitäts- und Kreiskrankenhäusern im Nordosten von Mecklenburg-

Vorpommern nach standardisierten Fragebögen, Erhebung von Laborparametern und klinischer 

Dokumentationen. Zur Beurteilung der Schwangerschaftskomplikationen und des 

Schwangerschaftsausganges wurden die Schwangeren in einzelne BMI Gruppen eingeteilt. Die 

individuelle Gewichtzunahme wurde ermittelt. Als Outcomeparameter wurden prä- und perinatale 

Erkrankungen, Pathologien und Risiken bei der Schwangeren und dem Neugeborenen ermittelt und 

ausgewertet. Hierbei wurden auch sozioökonomischen Faktoren erhoben und ausgewertet. 

 

Ergebnis: 

Adipositas ist eine Volkskrankheit. Die mit dieser Volkskrankheit im Zusammenhang stehenden 

gesundheitlichen Risiken treten nicht nur im Alter auf, sondern es entstehen auch zunehmend 

Gefährdungen junger Menschen. Hier sind besonders schwangere Frauen mit ihren Neugeborenen 

betroffen. Mehr als ¼ der schwangeren Frauen im Studiengebiet OVP sind präadipös (BMI 25-29,9) 

oder adipös (BMI ≥ 30). 

Adipöse Schwangere finden sich dem weltweiten Trend entsprechend in der unteren sozialen 

Bevölkerungsschicht.  

 

Eine Adipositas der Mutter beinhaltet Risiken für Mutter und Kind. Das Risiko einer adipösen 

Mutter (BMI ≥ 30) an einem Gestationsdiabetes zu erkranken gegenüber einer normalgewichtigen 

Mutter (BMI 19-24,9) steigt auf das 4,5fache. Das Risiko, eine Gestose auszubilden, steigt auf das 

3fache. 

Das Risiko des Auftretens mehr als einer Schwangerschaftskomplikation verdoppelt sich bei 

adipösen Müttern gegenüber normalgewichtigen Müttern. Dies kann unter der Geburt zu höheren 
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Komplikationsraten führen. Häufiger ist bei adipösen Müttern eine primäre oder sekundäre Sectio 

indiziert. Für die Mütter beinhaltet eine Sectio die allgemeinen Risiken einer Operation 

(Thrombose/Embolie- Risiko, Blutungen, Wundinfektionen und Bildungen von Verwachsungen) bis 

hin zur Unfruchtbarkeit. 

 

Zusätzlich stellt sich negativ heraus, dass die Fruchtwasserqualität mit zunehmender Adipositas 

schlechter wird. Es zeigt sich häufiger Mekonium im Fruchtwasser als Ausdruck einer Hypoxie mit 

Hyperperistaltik des kindlichen Darms. Durch die Sauerstoffunterernährung kann es vor oder 

während der Geburt zur Meconiumaspiration kommen, die Obstruktionen und chemische 

Schädigungen der Lunge verursachen können. 

Bei der Betrachtung der Ergebnisse stellt sich allerdings immer wieder heraus, dass die 

Gewichtszunahme während der Schwangerschaft bei der Beurteilung des Geburtsoutcomes eine 

untergeordnete Rolle spielt. Allenfalls ist sie ein Parameter zur Abschätzung der Körpermaße des 

Kindes.  

Der BMI eignet sich besser zur Abwägung von Risiken für Mutter und Kind.  

 

Zuletzt ist zu vermerken: 

Dennoch sollten untergewichtige Frauen auch nicht außer Acht gelassen werden. 

Untergewichtige Frauen haben häufiger Fehlgeburten oder gebären häufiger Frühgeborene mit 

fehlenden Reifezeichen. 

 

Schlussfolgerung:  

Schwangerschaften von adipösen Schwangeren sind mit deutlich erhöhten prä- und perinatalen 

Schwangerschaftsrisiken für Mutter und Kind behaftet. Daher ist es sinnvoll, schon frühzeitig (am 

besten vor der Schwangerschaft bei Kinderwunsch) die werdende Mutter bei bestehender 

Disposition über die Folgen einer Adipositas aufzuklären und durch geeignete Maßnahmen 

(Diätberatung, Ernährungsumstellung) der Adipositas entgegen zu wirken. Die Beratung sollte 

jedoch nicht mit der Geburt des Kindes enden. So sollte nach der Geburt das Stillen des Kindes für 

einen gewissen Zeitraum empfohlen werden, um das spätere Adipositasrisiko des Neugeborenen zu 

verringern. 

 

Der soziale Status spielt bei der Bekämpfung der Adipositas eine besondere Rolle.  

Bildung kann zu einem großen Teil das Auftreten von Adipositas vermeiden.
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Summary 

 

Objective: 

This population based study examined the prevalence of obese pregnant women and their birth-

outcome as well as the influence of obesity on the outcome of a newborn. It also describes the 

importance of weight gain during pregnancy for mother and child. 

 

Material / methods: 

A total of n = 4593 mothers and their children were examined in the population based SNiP study 

(Survey of Neonates in Pomerania). The collection of data was carried out in the period from March 

2003 to November 2008 in the university and district hospitals locates in the northeast of 

Mecklenburg Pomerania with standardized questionnaires, the collection of laboratory parameters 

and clinical documentation. In order to evaluate the complications during pregnancy and the 

pregnancy outcome, pregnant women were classified into specific BMI groups. The individual 

weight gain was determined. Prenatal- and perinatal diseases, pathologies and risks for the pregnant 

women and the newborn were identified and evaluated as outcome parameters. Also socioeconomic 

factors were collected and analyzed. 

 

Result: 

Obesity is a widespread disease. The health risks arising out of or in connection with this 

widespread disease occur not only an advanced age, but there are also increasing health risks for 

young people. Particularly pregnant women and their newborns are affected. More than a quarter of 

pregnant women in the study area OVP are pre-obese (BMI 25-29.9) or obese (BMI ≥ 30). 

Obese pregnant women are to be found among th lower social classes in accordance with the global 

trend. 

 

The study results of the evaluation show that maternal obesity bears risks for mother and child. The 

risk of an obese mother (BMI ≥ 30) to develop gestation diabetes increases 4.5 – fold compared to a 

mother of normal weight (BMI 19 to 24.9). The risk to develop a preeclampsia increases threefold. 

Overall, the risk to develop more than one pregnancy complication is doubled for obese mothers 

compared to  mothers of normal weight. 
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This may lead to higher complication rates during birth. A primary or secondary cesarean section is 

more frequently required for obese mothers. For mothers-, a cesarean section contains the general 

risks of surgery (thrombosis / embolism risk of bleeding, wound infection and formation of 

adhesions)-, through the risk of infertility. 

 

In addition the quality of amniotic wich becomes worse with the increase of obesity turned out to be 

a negativ factor. More frequently meconium can be found in the amniotic as a reflection of hypoxia 

with hyperperistalsis of the child's intestine. The oxygen malnutrition may lead to meconium 

aspiration before or during birth-, which may cause obstructions and chemical damage to the lungs. 

 

It could also be shown that servere pregnancy-specific complications such as gestational diabetes or 

preeclampsia occur significantly more often with increasing obesity. 

However, when considering the results-, it turns out again, that weight gain due to pregnancy plays 

only a subordinate role in the assessment of birth outcomes. It may still play a role as a parameter in 

the assessment of body measurements. The BMI is more suitable for estimating the risks and 

complications than the weight gain due to pregnancy. 

 

Finally, it should be noted: 

In addition to obesity, underweight women should not be ignored. 

Underweight women are more likely to have a miscarriage or a premature birth with missing signs 

of maturity. 

 

Conclusion: 

Pregnancies of obese pregnant women are associated with significantly increased prenatal and 

perinatal risks of pregnancy for mother and child. Therefore, it is useful to teach the expectant 

mother about the consequences of obesity at an early stage (ideally at the time of their desire to 

have children/ before pregnancy) and to act through appropriate measures (diet counseling, nutrition 

setting) against obesity. The consultation should, however, not end with the birth of the child. After 

birth breastfeeding should be recommended for a specific period of time to reduce the later risk of 

obesity of the newborn. 

The social status plays a major role in the fight against obesity. The occurrence of obesity can be 

avoided to a large extent by education.  
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9. Thesen 

 

Sozioökonomische Outcome Parameter: 

 

1. Adipositas ist ein gesellschaftliches Problem. Schwangere aus unteren sozialen Schichten 

neigen eher zur Adipositas als Schwangere aus höheren sozialen Schichten. 

2. Untergewichtige Frauen finden sich häufiger in unteren sozialen Schichten. 

 

Peri- und postpartale Outcomeparameter: 

 

1. Maternale Adipositas bedingt eine Häufung von peri- und postpartalen Komplikationen 

für Mutter und Kind. 

2. Übergewichtige Mütter zeigen ein deutlich erhöhtes Risiko bei der Ausbildung eines 

Schwangerschaftsdiabetes (4,5-fach) und bei der Ausbildung einer Gestose (3fach 

erhöhtes Risiko) gegenüber normalgewichtigen Schwangeren. 

3. Kinder von adipösen Müttern sind häufiger makrosom. Dies bedingt 

Geburtskomplikationen für Mutter und Kind. Es ist häufiger eine primäre oder 

sekundäre Sectio notwendig. 

4. Neugeborene von Kaiserschnittentbindungen weisen ein deutlich erhöhtes Risiko für 

Erkrankungen der Atemwegsorgane auf. 

5. Durch Makrosomie kommt es zur Verschlechterung der Sauerstoffsättigung. Diese zeigt 

sich bei der Neugeborenen-Untersuchung bei einem schlechteren Apgar- Score. 

6. Die Gewichtsentwicklung während der Schwangerschaft ist ein schlechter Parameter, 

um Risiken und Komplikationen in einer Schwangerschaft für Mutter und Kind 

abschätzen zu können. 

 

Ausblick 

 

Eine frühzeitige Aufklärung der Schwangeren sollte hinsichtlich der Risiken und Komplikationen 

bei einer bestehenden Adipositas erfolgen. Präventive Maßnahmen (Diätberatung, Umstellung der 

Lebensgewohnheiten, Ernährungsberatung, längeres Stillen nach der Geburt) können maßgeblich 

der Adipositas entgegenwirken. Prospektive Studien werden die Langzeitfolgen („intrauterine 

Programmierung“) für eine erhöhte Morbidität der Folgegeneration bei adipösen Müttern aufzeigen.  
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13. Anhang 

 

Spätgestose: 

 

Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie (SIH) 

In der Schwangerschaft kommt es bei ca. 7 % der Schwangeren zu einer 

schwangerschaftsinduzierten Hypertonie (SIH). Sie ist definiert als eine Hypertonie mit 

Blutdruckwerten (RR) >140/90 mmHg, die nicht vor der 20. Schwangerschaftswoche bestanden 

und länger als 6 Wochen post partum anhalten (Netter 2006, Steldinger et al 2005). 

 

Risikofaktoren sind (Wegener 2009):  

 Diabetes mellitus 

 Primapara  

 Alter > 40 J. 

 BMI > 35 

 Mehrlinge 

 Präeklampsie in der Familie 

 Chronische Hypertonie 

 Antiphospholipidsyndrom 

 Chronische Nierenerkrankung 

 Z.n. schwerer Präeklampsie < 28. SSW 

 

Der Verlauf einer leichten schwangerschaftsinduzierten Hypertonie ist meistens unkompliziert und 

hat nur in wenigen Fällen eine negative Auswirkung auf die Schwangerschaft und die Geburt.  

 

Je nach Befund besteht die Therapie in einer engmaschigen Überwachung der Blutdruckwerte, der 

Laborwerte (Hb, Hämatokrit, Harnsäure, Kreatinin, Harnstoff), der Proteinurie und des Gewichts. 

Gegebenfalls muss eine medikamentöse Einstellung des Blutdrucks erfolgen (Gruber 2009). 
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Präeklampsie 

Die Präeklampsie tritt bei ca. 4-5% der Schwangeren auf (Netter 2005) und ist eine hypertensive 

Entgleisung in der Schwangerschaft mit begleitender Proteinurie (Eiweiß im Urin) und hieraus 

folgenden Ödemen (Wassereinlagerungen im Gewebe) (Rath 2008). Ältere in der Literatur 

gebrauchte Begriffe sind die EPH- Gestose, Spätgestose oder Schwangerschaftsintoxikation. 

Weitere Symptome sind Schwindel, Kopfschmerzen, Benommenheit, Sehstörungen wie 

Augenflimmern, Hyperreflexie (gesteigerte Reflexe) sowie Übelkeit und Erbrechen. In 20 % der 

Fälle kommt es zu einer Leberbeteiligung mit Erhöhung der Leberwerte (Bilirubin, Transaminasen, 

alkalische Phosphatasen). 

 

Eine Präeklampsie entwickelt sich in etwa 5-7% Prozent aller Schwangerschaften in Westeuropa. In 

70% dieser Fälle besteht eine Präeklampsie, in 30% ein vorher schon bestandener, nicht 

diagnostizierter Bluthochdruck (Rath 2008). Häufiger betroffen sind Erstgebärende und Frauen über 

35 Jahre (Heyn 2006). Weitere Risikofaktoren sind das Auftreten von Präeklampsie in einer 

vorangegangenen Schwangerschaft, Mehrlingsschwangerschaften, vorbestehender Bluthochdruck, 

Fettleibigkeit (s.o.) und Diabetes mellitus (s.u.). In Tabelle 19 sind die Risiken für Mutter und Kind 

bei bestehender Präeklampsie aufgelistet. 
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Tabelle 19: Risiken für Mutter und Kind bei bestehender Präeklampsie nach Steldinger et al. 2005 

Risiken Mutter 

ZNS Durch den gesteigerten Blutdruck funktioniert die 

Autoregulation im Gehirn nicht mehr. Die 

Endothelzellen der Gehirngefäße werden geschädigt. 

Dies kann zu Ödembildung bis hin zu zerebralen 

Blutungen führen. Zentralnervöse Symptome sind: 

Sehstörung, Doppelbilder, Gesichtsfeldeinengung, 

Kopfschmerzen, Übelkeit, motorische Unruhe, 

gesteigerte Muskelreflexe und verbreitete 

Reflexzonen. 

Augen (Retina) Es kommt zu tonischer Engstellung der Arterien an 

der Netzhaut bis hin zu Blutungen und Ödemen 

Lunge Gefahr des Lungenödems 

Kardiovaskuläres System Hämatokrit steigt an (CAVE: Hämatokrit > 38%) 

Nieren Es kommt zur Schwellung des Kapillarendothels, die 

zu einer verminderten Perfusions- und Filtrationsrate 

führt. 

 

Gerinnung Die Gerinnung ist meist noch normal, jedoch kann bei 

einer milden Präeklampsie schon eine 

Thrombozytopenie (< 100000/µl) auftreten. 

HELLP- Syndrom Ausbildung eines HELLP- Syndroms 

 

Risiken für das Kind 

Plazenta Durch den Vasospasmus der Spiralaterien fördern die 

Arterien nicht genug Blut, und es kommt zur 

Hypoperfusion des intervillösen Raumes. Hieraus 

ergibt sich das Risiko einer Frühgeburt, einer 

intrauterinen Mangelernährung und ggf. eines 

intrauterinen Fruchttodes. 

 

Die Therapie hängt von der klinischen Symptomatik ab. Bei leichter Präeklampsie vor der 36. SSW 

erfolgt die stationäre Aufnahme mit eiweißreicher Kost, Bettruhe, engmaschiger Kontrolle und 

Gabe von Antihypertensiva. Bei schwerer Präeklampsie besteht die Therapie in der Prävention 

eklamptischer Anfälle (Gabe von Magnesiumsulfat und Sedative), in der Kontrolle und Therapie 

des mütterlichen Blutdrucks und der Entbindung. Man versucht, die Entbindung vor der 36. SSW 
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unter intensivmedizinischer Überwachung hinauszuzögern, um ein höheres Gestationsalter zu 

erreichen (Steldinger et al. 2005). 

 

Eklampsie 

Wird die Präeklampsie nicht rechtzeitig und wirkungsvoll behandelt, so kann es zu Eklampsie 

kommen (ca. 5 % der Schwangeren). Die Eklampsie tritt zu 2/3 ante partum und zu 1/3 post partum 

auf (Schmidt-Matthiesen et al. 2004). 

 

Symptome der Eklampsie sind z.T. die Befunde der Präeklampsie, tonisch-klonische Krämpfe von 

ca. 1 Minute Dauer oft mit Zungenbissen verbunden, Zyanose, Apnoe, Bewusstlosigkeit; bis hin 

zum Koma (Schmidt-Matthiesen et al. 2004). 

 

Neben einer symptomatischen medikamentösen Therapie besteht bei einer Eklampsie die Indikation 

zur Entbindung durch eine vaginale Geburt oder Sectio (Steldinger et al. 2005) 

 

HELLP-Syndrom 

Das HELLP- Syndrom ist eine kompliziertere Variante der Präeklampsie und kann sowohl in 

Verbindung mit der Gestationshypertonie als auch unabhängig davon auftreten. 

 

Symptome des HELLP-Syndrom sind rechtsbetonte Oberbauchsymptome, Übelkeit, Hämolyse (H) 

mit Bilirubin-Anstieg und Absinken des Haptoglobins, Anstieg der Leberenzyme (EL) SGOT, 

SGPT, LDH, Thrombozyten Abfall < 100000, evtl. Fieber, disseminierte intravasale Gerinnung, ggf.  

Nierenversagen, evtl. Leberzellnekrose und evtl. Lungenödem (Schmidt-Matthiesen et al. 2004). 

 

Die Häufigkeit liegt bei etwa 1:300 Geburten (Goerke et al. 2008, S.189). 

Ein postpartales Auftreten ist möglich. Die maternale Letalität liegt bei ca. 3-5 %, die fetale 

perinatale Letalität liegt bei ca. 10-40 %. 

 

Beim HELLP- Syndrom muss die Entbindung sofort erfolgen. In den meisten Fällen erfolgt dies 

durch eine primäre Sectio (Steldinger et al. 2005). 
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Physiologie des Insulins und dessen Auswirkung auf Mutter und Kind: 

 

Für das heranwachsende Kind bleibt der Diabetes mellitus der Mutter nicht ohne Folgen. Durch das 

erhöhte transplazentare Glukoseangebot der Mutter kommt es beim Feten zu einer gesteigerten 

Insulinproduktion mit der Folge einer ß-Zell-Hypertrophie/-Hyperplasie. Hieraus entstehen 

vermehrt Komplikationen. Unabhängig von der Ätiologie bringt ein Diabetes mellitus während der 

Schwangerschaft folgende Risiken mit sich (Netter 2006, Pedersen 1977,  Hod et al 1995, Bellmann 

et al. 1996, Pasui et al. 1997, Persson et al. 1998, Kimmerle et al. 2000, DGGG 2001): 

 

 häufige Harnwegsinfekte 

 erhöhte Morbidität und Mortalität (DM I und GDM) 

 Verschlechterung einer Retinopathie 

 Präeklampsie -/ Eklampsie Risiko (s.o.) 

 diabetische Embryopathie : kongenitale Fehlbildungen (Herzfehlbildungen,  kaudales 

Regressionssyndrom, Skelettfehlbildungen, urogenitale Fehlbildungen, gastrointestinale 

Fehlbildungen, Spaltbildungen, Neuralrohrdefekte, andere Fehlbildungen) 

 diabetische Fetopathie: Makrosomie mit cushinoidem Aussehen - Atemnotsyndrom - fetale 

Unreife - Polyzythämie - Hypoglykämie – Hypokalzämie Hyperbilirubinämie - 

Nierenvenenthrombose - Hepatomegalie – Kardiomyopathie und/oder Septum Hypertrophie 

 intrauterine Wachstumsretardierung infolge Durchblutungsstörungen in der Plazenta 

vorgeschalteten Gefäßen oder der Plazenta selbst. 

 Langzeitfolgen (z.B. Adipositas) 

 

Der beim Diabetes bestehende Insulinmangel kann zu einer Hyperglykämie führen, welche die 

Lipolyse stimuliert. Dies führt zur Bildung von Ketonkörpern und damit zu einer metabolischen 

Azidose. Ein akuter Notfall, der so schnell wie möglich behoben werden muss, da es in der Hälfte 

der Fälle zum intrauterinen Fruchttot kommt (Steldinger et al. 2005). 

Darüber hinaus kann es durch die verstärkte Insulinwirkung im 1. Trimenom in einer 

Schwangerschaft zu einer Hypoglykämie kommen, wenn sich die Schwangere bei zuvor 

bestehenden Diabetes Insulin spritzt. Daher sollte die Schwangere immer etwas zur 

Blutzuckersteigerung bei sich haben (Steldinger et al. 2005). 
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Durch das vermehrte Glucose Angebot bei Müttern mit einer diabetogenen Stoffwechsellage 

produziert das Neugeborene vermehrt Insulin. Hierdurch findet eine Inaktivierung des Surfactant in 

der Lunge statt, so dass ein vermehrtes Auftreten des Atemnotsyndroms zu beobachten ist 

(Holzgreve W. et al. 2007).  

 

Der Surfactant hat in der Lunge des Neugeborenen drei Funktionen (Scheid 2001): 

 

3. Senkung des „Eröffnungsdrucks“ kleiner Alveolen und Vermeidung einer Umverteilung von 

Gas aus einer kleinen Alveole in eine große und damit den Kollaps der kleinen. 

4. Erhöhung der Lungen-Nachgiebigkeit (Compliance) 

5. Verhinderung des Alveolen Kollaps am Ende der Ausatmung. 

 

Ohne Surfactant fallen die Alveolen nach der Geburt zunehmend in sich zusammen. Die 

Gasaustauschfläche der Lunge verkleinert sich. Es entsteht ein Atemnotsyndrom. Ein Gasaustausch 

ist kaum oder gar nicht möglich. Die Atmung betroffener Frühgeborener ist massiv gestört. Sie 

leiden an Sauerstoffmangel mit der Ausbildung einer Zyanose. Unbehandelt entwickelt sich ein 

lebensgefährliches Krankheitsbild (Wauer 2005). 

 

Bei etwa 9 von 10 Schwangeren führt eine Ernährungsumstellung (z. B. kleine, häufige Mahlzeiten, 

Vollkornprodukte statt Weißmehl, weitgehender Verzicht auf schnell resorbierbare Kohlenhydrate 

wie beispielsweise Fruchtsäfte, Limonaden) in Verbindung mit regelmäßiger Bewegung zu 

normalen Blutzuckerwerten. Falls durch diesen Therapieansatz keine Besserung erzielt werden 

kann, muss mit einer Insulintherapie begonnen werden. In der Diskussion sind auch orale 

Diabetesmedikamente wie Metformin und Sulfonylharnstoffe, die aber derzeit in der 

Bundesrepublik Deutschland bei Schwangeren nicht zugelassen sind (DDG 2010). 

  

http://de.wikipedia.org/wiki/Compliance_%28Physiologie%29
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Pathophysiologie einer drohenden Frühgeburt: 

 

Plazentainsuffizienz 

Bei der Plazentainsuffizienz ist der Stoffaustausch zwischen Mutter und Kind gestört. 

Hierbei muss die akute von der chronischen Insuffizienz unterschieden werden. Die akute 

entwickelt sich innerhalb von Minuten, Stunden oder Tagen, die chronische innerhalb von Wochen 

oder Monaten (Netter 2006). Die akute Plazentainsuffizienz wird auch noch teilweise in eine akute 

(Minuten oder Stunden) und eine subakute (in Tagen) Plazentainsuffizienz unterteilt (Schmidt-

Matthiesen et al. 2004). Ursächlich können mütterliche, plazentäre und fetale Störungen sein 

(Schmidt-Matthiesen et al. 2004). 

 

Tabelle 20: Ätiologie der Plazentainsuffizienz nach Schmidt-Matthiesen et al. 2004 

Mütterliche  

Zirkulationsstörungen und 

Uterusmangeldurchblutung 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Verminderte Vaskularisation des Uterus (z.B. bei Hypoplasie oder 

Missbildung des Uterus Placenta praevia oder Myome 

 Verminderte arterielle Durchblutung (kardial, Spasmen, Angiopathie, 

Hydramnion) 

 Hypertonie 

 Venöse Stauung 

 Schwere Anämie (Hb < 5 - 6,2 mmol/l); Normalwert:7,5 - 9,6 mmol/l)  

 Respiratorisch bedingte Störung der Sauerstoffsättigung ( Asthma 

bronchiale), 

 hypertone Wehentätigkeit 

 Protrahierte Geburt 

 Vena- Cava –Syndrom 

Störungen der 

Plazentafunktion 

 

 Stoffwechselerkrankungen (z.B. Diabetes mellitus) 

 Infektionen und Intoxikationen 

 Rh- Inkompartibilität 

 Ausgeprägte Hypotonie 

 Chronische Niereninsuffizienz 

 Nikotinabusus, Alkoholabusus 

 Uterus myomatosis 
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 Übertragung 

 Viele vorausgegangene Schwangerschaften 

 Schwangerschaft in schneller Folge 

 Mehrlingsschwangerschaften 

 Schwangerschaftsabbrüche 

 Höheres Alter, niedriges Alter ( > 34, < 18 J.) 

 Schlechte soziale Verhältnisse 

 Ovarialinsuffizienz 

 Eiweißdefizit in der Ernährung 

 Chronischer Sauerstoffmangel 

 Vorzeitige Lösung der Plazenta 

 Plazenta praevia 

Fetalseitige 

Zirkulationsstörungen 

 Angeborener Herzfehler 

 Anomalien der Nabelschnur 

 Insertio velamentosa 

 Bei eineiigen Zwillingen: mögliches fetofetales Transfusionssyndrom 

 Nabelschnurumschlingung oder – knoten 

 Vorliegen oder Vorfall der Nabelschnur 

 Blutung bei Insertio velamentosa ( = fetaler Blutverlust) 

 

Die daraus folgenden Komplikationen bestehen für den Feten in einer präpartalen intrauterinen 

Asphyxie, Wachstumsretardierung, Dystrophie, intrauterinen Fruchttod sowie Hypoglykämie und 

Hypothermie des Neugeborenen. 

Die Therapie erfolgt kausal. Die symptomatische Therapie beinhaltet Bettruhe zur Verbesserung der 

Plazentadurchblutung, ggf. medikamentöse Hemmung der Wehentätigkeit und Sauerstoffgabe. Bei 

fetaler Hypoxie erfolgt die Entbindung (Gruber 2009). 

 

Vorzeitiger Blasensprung 

Kommt es vor Beginn der Eröffnungswehen zum Fruchtwasserabgang, so handelt es sich um einen 

vorzeitigen Blasensprung. Der vorzeitige Blasensprung tritt bei ca. 15 % der Geburten ein. Der 
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häufigste Grund für einen vorzeitigen Blasensprung ist die Infektion. Bei ca. 3 % der Fälle finden 

sich Zeichen des Amnioninfektionssyndroms (AIS). Das Amnioninfektionssyndrom ist eine 

klinische Diagnose. Ursachen sind zumeist aszendierende Infektionen der Zervix, die sich zu einer 

Chorioamnionitis ausweiten (Steldinger et al. 2005). Die prophylaktische Gabe von Antibiotika ist 

umstritten (Steldinger et al. 2005, Gruber 2009). Es sollte jedoch zur bakteriologischen 

Untersuchung bei einem vorzeitigen Blasensprung vor der 37. SSW Material aus der Zervix und 

dem Fruchtwasser entnommen werden. Bei Fieber besteht die Indikation zur raschen Entbindung 

(Steldinger et al. 2005). 

Risiken des Amnioninfektionssyndroms für die Mutter sind die drohende Sepsis, der 

Endotoxinschock und Gerinnungsstörungen. Das Kind zeigt eine hohe Infektletalität  (abhängig von 

der Frühgeburtlichkeit ca. 10 %) (Steldinger et al. 2005). 

Weitere Ursachen für einen vorzeitigen Blasensprung sind Cerclagen, vorzeitige Wehentätigkeit, 

Polyhydramnion, Mehrlingsschwangerschaften. Sie können auch iatrogen (Amniozentese, 

Amnioskopie) verursacht sein (Steller 2008). 

 

Zervixinsuffizienz 

Wird vor der 35. - 36. SSW die Zervix zunehmend kürzer, der Muttermund weiter oder im 

Spekulum gar die Fruchtblase sichtbar, so besteht eine Zervixinsuffizienz. In diesem Fall drohen 

Blasensprung und Frühgeburt mit den oben beschriebenen Komplikationen für Mutter und Kind.  

Die Therapie ist der totaler Muttermundverschluss, die Cerclage oder die Notfall- Cerclage.  

(Bühling et al. 2009). 

 


