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Abkiirzungsverzeichnis:
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Gestationsdiabetes mellitus
intrauteriner Fruchttod

intrauterine growth retardation
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large for gestational age

oraler Glukosetoleranztest
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prakonzeptioneller Diabetes mellitus
small for gestational age
schwangerschafts-induzierte Hypertonie/Gestationshypertonie
Schwangerschaftswoche

World Health Organization



Definitionen:

Abort (Fehlgeburt)

Adipositas (Fettleibigkeit)
MaRige Adipositas
Starke Adipositas
Extreme Adipositas

Body-Mass-Index (BMI)

Eutrophes Neugeborenes

Friihgeborenes

MaRig frih

Sehr frih
Gestationsdiabetes mellitus (GDM)

Gestationsalter

Hypertrophes Neugeborenes

Hypotrophes Neugeborenes

Intrauterine Wachstumsretardierung

Large for gestational age (LGA)

Keine (ibereinstimmende Definition:

Komplette AusstoRung oder Extraktion eines
<500 g wiegenden Fetus (<30 cm) ohne
Lebenszeichen oder eines Embryos, ohne

Berlicksichtigung des Gestationsalters
BMI > 30,00 kg/m?

BMI 30,00 — 34,99 kg/m?

BMI 35,00 — 39,99 kg/m?

BMI > 40,00 kg/m?

Korpergewicht in Kilogramm dividiert durch das
Quadrat der Kérperhohe in Meter

Geburtsgewicht liegt zwischen der 10. und 90.
Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

Gestationsalter < 36. vollendete SWW
Gestationsalter 32. - 36. vollendete SSW
Gestationsalter < 31. vollendete SSW
Schwangerschaftsdiabetes

Entspricht der Dauer der Schwangerschaft,
gerechnet vom 1. Tag der letzten Menstruation

Geburtsgewicht > 90. Perzentile, bezogen auf das
Gestationsalter

Geburtsgewicht < 10. Perzentile, bezogen auf das
Gestationsalter

Geburtsgewicht und andere KoérpermaRe < 10.
Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

Geburtsgewicht und andere KorpermaRe > 90.
Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter



Lebendgeborenes

Low birth weight (LBW)

Makrosomie

Multiparitat

Neonatale Morbiditét

Neonatale Mortalitét

Niedriges Geburtsgewicht
Normalgewicht
Odds Ratio (OR)

Perinatale Mortalitat

Perinataler Tod

Small for gestational age (SGA)

Spater fetaler Tod
Termingeborenes

Totgeburt

Ubergewicht

Untergewicht

Lebenszeichen unter und nach der Geburt:
Atembewegungen, Pulsation der Nabelschnur,
Bewegung der willkiirlichen Muskulatur

Geburtsgewicht £2499 g

s. Definition flir hypertrophes Neugeborenes oder
Geburtsgewicht (iber > 4000g (4500g)

> 3 Geburten

In den ersten 28 Lebenstagen erkrankte
Neugeborene auf 1000 Lebendgeborene

In den ersten 28 Lebenstagen gestorbene
Neugeborene auf 1000 Lebendgeborene

s. Definition fur Low birth weight (LBW)
18,50 < BMI < 24,99 kg/m?
Mal fiir das relative Risiko

Totgeborene und in den ersten 7 Lebenstagen
gestorbene Neugeborene auf 1000 Geborene
(Lebend- und Totgeborene)

Intrauteriner Tod mit > 22 vollendeten SSW oder
Uber 500g Gewicht oder Tod in den ersten 7
Lebenstagen

Geburtsgewicht und andere KorpermaBe < 10.
Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

Intrauteriner Tod mit > 28 vollendeten SSW
Gestationsalter 37 - 41 vollendete SSW

Keine Lebenszeichen wéahrend und nach der
Geburt bei mind. 500g Gewicht

25,00 < BMI < 30,00 kg/m?

BMI < 18,5 kg/m?



1 Einfihrung mit Zielsetzung
1.1  Ubergewicht und Adipositas

Ubergewicht und insbesondere die Adipositas wurde in der letzten Zeit wiederholt als eines
der wichtigsten globalen, aber haufig verkannten Gesundheitsprobleme beschrieben, dessen
Ausbreitung schon als epidemisch, teils sogar als pandemisch charakterisiert wird (WHO,
2000) (Balkau et al., 2007) (James et al., 2001). Seit 1980 hat sich die Zahl der fettleibigen
Menschen (BMI > 30 kg/m?) weltweit mehr als verdoppelt. Derzeit erfiillen ca. die Halfte
aller erwachsenen Europier die Kriterien fir Ubergewicht (BMI 25 — 29,9 kg/m?) oder
Adipositas (BMI > 30 kg/m?). Zunehmend sind nicht nur die industrialisierten Linder
betroffen, auch in den Landern der dritten Welt ist ein enormer Anstieg der Adipositas zu
verzeichnen, die mit den dort klassischen Problemen wie Unterernahrung und Infektionen
immer starker konkurriert. Insgesamt erkranken inzwischen mehr Menschen an
Fettleibigkeit und deren Folgen als an Untererndhrung (World Health Organisation, 2012)
(World Health Organization, 2010) (Pigeot et al., 2010).

Die Adipositas ist definiert als eine Vermehrung des Korperfetts tUber das Normalmal
hinausgehend (Deutsche Adipositas-Gesellschaft, 2007). Zur Berechnung und Einteilung der
Gewichtsklassen wird international der Kérpermassenindex (Body-Mass-Index) verwendet,
da er einfach und exakt als indirekter Indikator fiir die Kérperfettmasse zu bestimmen ist. Er
wird berechnet, indem man das Koérpergewicht in Kilogramm durch das Quadrat der
K6érperhdhe in Metern (kg/m?) dividiert. Eine genaue Bestimmung des Korperfetts ist mittels
des BMlIs aber nicht moglich. Er korreliert zwar zu 95% mit der Fettmasse, wird aber durch
den Korperbau und die Muskelmasse stark beeinflusst, so dass jemand mit einem hohen
Anteil an Muskeln falschlicherweise als (ibergewichtig gelten kann (Robert Koch-Institut,
2003) (Flegal et al., 2010).

Es lassen sich folgende BMI-Kategorien fiir Erwachsene unterscheiden (WHO, 2000):

e Untergewicht: < 18,5 kg/m?

e Normalgewicht: 18,5 — 24,9 kg/m?
e Ubergewicht: 25-29,9 kg/m?

e Adipositas Grad I: 30 - 34,9 kg/m?

e Adipositas Grad II: 35-139,9 kg/m?

e Adipositas Grad IlI: > 40 kg/m?

Fir Kinder und Jugendliche erfolgt die Einteilung anhand geschlechtsspezifischer und
altersbezogener Wachstumsperzentilen fiir den Body-Mass-Index (Robert Koch-Institut,
2003).

Den einzelnen BMI-Kategorien wurden grobe Schatzungen fiir das Risiko von
Begleiterkrankungen zugeteilt. Klassische Begleit- und Folgeerkrankungen der Adipositas und
8



teils auch schon des Ubergewichtes sind unter anderem kardiovaskuldre Erkrankungen,
arterielle Hypertonie, Stérungen des Kohlenhydratstoffwechsels, Dyslipoproteinamie,
Karzinomentstehung, degenerative Erkrankungen des Bewegungsapparates sowie
Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes und der Lunge. Die Wahrscheinlichkeit, diese
Erkrankungen zu entwickeln, steigt mit zunehmenden BMI (WHO, 2000) (Deutsche
Adipositas-Gesellschaft, 2007) (Robert Koch-Institut, 2003).

Neuere Studien zeigen allerdings, dass das metabolische und kardiovaskuldre Risikoprofil
doch eher vom Fettverteilungsmuster bestimmt wird. Es sind vor allem die viszeralen
Fettdepots, die eng mit kardiovaskuldaren Komplikationen und Diabetes mellitus assoziiert
sind. Flr die Bestimmung der viszeralen Fettmasse reicht es aus, den Taillenumfang zu
messen. Ab einem Taillenumfang > 88 cm bei Frauen und > 102 cm bei Mannern liegt eine
abdominale Adipositas vor und das Risiko flir metabolische und kardiovaskuladre
Komplikationen nimmt deutlich zu (Balkau et al., 2007) (Deutsche Adipositas-Gesellschaft,
2007) (WHO, 2000) (Maul, 2008). Je grofRer der Taillenumfang, desto groBer ist das Risiko,
einen Herzinfarkt zu erleiden (Kessner, 2005). Aus diesem Grund empfehlen die deutschen
Leitlinien zur Pravention und Therapie der Adipositas bei jedem Patienten mit einem BMI
uber 25 kg/m?, stets den Taillenumfang zu messen.

Die Ursachen von Ubergewicht und Adipositas sind komplex. Neben einer genetischen
Disposition und vielfdltigen Umwelteinflissen wird vor allem der moderne westliche
Lebensstil mit Bewegungsmangel und Fehlernahrung als ursachlich verantwortlich gemacht
(WHO, 2000) (Orsi, Hale and Lynch, 2011) (Ehrsam et al., 2004). Hinzu kommen unter
anderem Faktoren wie Stress, Essstérungen, Medikamente und nicht zu vergessen endokrine
Erkrankungen, wie zum Beispiel die Hypothyreose (Deutsche Adipositas-Gesellschaft, 2007)
(Robert Koch-Institut, 2003). Selbst die Bildung scheint einen Einfluss zu haben. So zeigt sich
in einer Studie, dass Manner mit Abitur in allen Altersklassen eine deutlich geringere
Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas aufweisen. Bei den Frauen war diese Korrelation
sogar noch stdrker ausgebildet (Mensink, Lampert and Bergmann, 2005) (Helmert and
Strube, 2004) (James et al., 2001). Aber auch die Schwangerschaft ist inzwischen als ein
unabhangiger Risikofaktor fir eine folgende Fettleibigkeit in mehreren Studien identifiziert
worden (Herring et al., 2011) (Bentley-Lewis, Koruda and Seely, 2007) (Davis et al., 2009 ).
Somit ist es nicht Gberraschend, dass Adipositas weltweit haufiger bei Frauen vorzufinden ist
(James et al., 2001) (World Health Organization, 2010).

Die Universitat Libeck hat kiirzlich eine neue Hypothese liber die Entstehung der Adipositas
aufgestellt, die Selfish-Brain-Hypothese. Diese wurde von Professor Peters und seinem
Forschungsteam durch experimentelle Belege weiter bestarkt. Hierbei soll das Gehirn
unfahig sein, sich von den korpereigenen Zuckerspeichern zu bedienen. Es fordert daher
einen standigen Energienachschub, wahrend die anderen Organe in ihrer
Glukoseverwertung  heruntergedrosselt  werden, unter anderem auch die
Bauchspeicheldrise mit der Insulinproduktion. Die Folge ist ein konstant hoher



Blutzuckerspiegel mit anschlielender Ausbildung eines metabolischen Syndroms, welches
haufig zu einer Manifestation des Diabetes mellitus Typ 2 fihrt. Ursachlich fir die gestorten
Ablaufe sollen unter anderem Gendefekte, Hirntumore, Viren und Medikamente sein, aber
auch psychologische Aspekte wie Einsamkeit, Arbeitslosigkeit etc. (Peters, Hubold and
Lehnert, 2008).

Die Pravalenz Ubergewichtiger und adipdser Menschen steigt weltweit kontinuierlich an
(Deutsche Adipositas-Gesellschaft, 2007) (Robert Koch-Institut, 2003), insbesondere in den
Vereinigten Staaten (Flegal et al.,, 2002) (Mokdad et al., 1999). Wa&hrend in den
Industrienationen ein Anstieg in den niedrigen sozio-Okonomischen Schichten zu
verzeichnen ist, verhdlt es sich in den Schwellen- und Entwicklungslandern genau
spiegelbildlich (Ehrsam et al., 2004) (Ebbeling, Pawlak and Ludwig, 2002) (Pigeot et al.,
2010).

In den USA hat sich die Pravalenz von adipdsen Erwachsenen in 20 Jahren sogar verdoppelt,
von ca. 15% im Jahr 1980 auf Uber 30% im Jahr 2000 (Ehrsam et al., 2004). Eine aktuelle
Studie aus dem Jahr 2010, sowie eine altere aus dem Jahr 2006, zeigen erfreulicherweise
eine anzunehmende Drosselung der bisher so rapiden Geschwindigkeit, mit der die
Pravalenz in den USA anstieg, speziell unter den Frauen (Flegal et al., 2010) (Ogden et al.,
2006). Allerdings lag in der Studie von Flegal et al. auch hier das kombinierte Auftreten von
Ubergewicht und Adipositas bei Mannern und Frauen bei unglaublichen 68%.

Auch Deutschland erlebt eine ahnliche Entwicklung. In einer 2005 vero6ffentlichten
deutschen Studie, in der Daten aus den Jahren 1982 und 2003 ausgewertet wurden, zeigten
sich 60% der Erwachsenen Ubergewichtig oder adipds, wobei der Anteil der Adipdsen im
Osten deutlich hoher lag. Insgesamt erwiesen sich bei den Mannern ca. 50% als
ibergewichtig und knapp 17% als adipds. Bei den Frauen lag der Anteil Ubergewichtiger
zwar nur bei ca. 35%, dafur ergab sich fiir die Adipositas im Vergleich zu den Mannern ein
héherer Wert (20% versus 17%) (Mensink, Lampert and Bergmann, 2005). In Hinblick auf die
Pravalenz der moderaten Adipositas soll Deutschland zusammen mit England inzwischen
hinter den USA auf dem zweiten Platz aller OECD Staaten liegen (Helmert and Strube, 2004).
Im direkten Vergleich zu den Vereinigten Staaten wies die deutsche Bevolkerung inzwischen
sogar einen hoéheren Anteil Gbergewichtiger Personen auf (Ehrsam et al., 2004). Wahrend
bei den Mannern in allen Altersgruppen im Vergleich zu den Frauen ein gréRerer Anteil
Ubergewichtiger vorhanden ist, (iberwiegt die Adipositas ab einem Alter von 60 Jahren
deutlich bei den Frauen (Robert Koch-Institut, 2003).

Auch bei Kindern und Jugendlichen wurde in den letzten Jahren weltweit ein eindeutiger
Anstieg von Adipositas und Ubergewicht beobachtet (Lissau et al., 2004 ) (Ebbeling, Pawlak
and Ludwig, 2002) (Kalies, Lenz and von Kries, 2002) (Koletzko et al., 2002) (Pigeot et al.,
2010) (Wang, Monteiro and Popkin, 2002). Im Jahr 2012 lag die Zahl Gbergewichtiger Kinder,
die ein Alter unter 5 Jahre aufwiesen, bei insgesamt fast 43 Millionen (World Health
Organisation, 2012). In den Vereinigten Staaten waren in den Jahren 2003 — 2004 ganze
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17,1% der Kinder und Jugendlichen Ubergewichtig (Ogden et al.,, 2006). Laut einer
amerikanischen Studie von Skelton et al. (2009) hat sich die Rate adiposer Kinder in den
letzten 25 Jahren verdreifacht. In Deutschland steigt die Pravalenz vor allem ab dem 4.
Lebensjahr (Reinehr, 2007). Nach den neuesten Haufigkeitsschatzungen, basierend auf den
KIGGS Daten (Studie des Robert Koch-Instituts zur Gesundheit von Kindern und Jugendlichen
in Deutschland) aus den Jahren 2003 bis 2006, sind ca. 15% der Kinder und Jugendlichen im
Alter zwischen 2 und 17 Jahren Ubergewichtig und davon wiederum 6,1% adipds. Im
Vergleich zu Daten aus den achtziger und neunziger Jahren ist der Anteil der
Ubergewichtigen Kinder in Deutschland um 50% gestiegen und die Rate der Adipdsen hat
sich verdoppelt, vor allem in Familien mit einem niedrigen sozialen Status (Kurth and
Schaffrath Rosario, 2010) (Reinehr, 2007). Allerdings zeigt sich in einer aktuellen Studie aus
den USA, dass sich auch bei den Kindern und Jugendlichen die Pravalenz von Ubergewicht
und Adipositas seit kurzem auf einem Plateau einzupendeln beginnt und sich somit die
Situation moglicherweise entscharfen kdnnte (Orsi, Hale and Lynch, 2011). Auch in
Australien und einigen europaischen Landern wird seit kurzem ein solcher Trend beobachtet
(Pigeot et al., 2010).

Durch die bekannte Chronizitdt der Adipositas, die mit einem hohen Morbiditats- und
Mortalitatsrisiko sowie etlichen Folgeerkrankungen einhergeht, ist in Zukunft weltweit mit
massiven Kostenanstiegen in den jeweiligen Gesundheitssystemen zu rechnen (Deutsche
Adipositas-Gesellschaft u.a., 2007). So entfielen im Jahr 2008 schon rund 5 bis 10% der
gesamten Ausgaben des amerikanischen Gesundheitssystems rein auf die direkte
medizinische Therapie und Behandlung von Ubergewicht und Adipositas (Tsai, Williamson
and Glick, 2011).

1.2  Ubergewicht und Adipositas in der Geburtshilfe und Gynikologie

Die steigende Pravalenz der Adipositas unter den gebarfahigen Frauen bedeutet eine grofRe
Herausforderung fiir die Fachdisziplinen Geburtshilfe und Gynéakologie (Heslehurst et al.,
2007). Wahrend sie bei jungen Frauen in den Vereinigten Staaten in den Jahren 1960 — 1962
nur 9% betrug, ist sie im Jahre 2000 auf 28% gestiegen (Flegal et al., 2002). Bezieht man das
Ubergewicht mit ein, zihlen heutzutage ganze 40% der schwangeren Frauen zu diesem
Kollektiv (Gunatilake and Perlow, 2011). In einer grofRen britischen Studie aus dem Jahr 2009
zeigten sich 46,73% der ber 90 000 untersuchten Frauen Ubergewichtig oder adipds
(Khashan and Kenny, 2009). In einer deutschen Studie aus dem Jahr 2007, in der die
Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas bei Schwangeren zwischen 1980 und 2005
verglichen wurde, ergab sich eine Verdreifachung U(bergewichtiger und adipOser
Schwangerer mit einer (iberproportional starken Zunahme der hdhergradigen Adipositas
(Roloff, 2007).

Die Fettleibigkeit stellt bei den Frauen in der Gyndkologie einen wichtigen Kofaktor fiir eine
Menge von gynakologischen Erkrankungen dar, unter anderem auch bei Malignomen, wie
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dem Endometrium-, Zervix-, Ovarial- und Mammakarzinom. Sie ist ebenso beteiligt bei
hormonellen Stérungen wie z. B. dem PCO-Syndrom und der Hyperandrogenamie und fiihrt
haufig zu Einschrankungen der Fertilitat (Robert Koch-Institut, 2003) (Guelinckx et al., 2008)
(Bongain, Isnard and JY, 1998) (Maul, 2008). Hinsichtlich des metabolischen Syndroms und
dessen Folgen sind Frauen verstarkt gefahrdet, da beispielsweise im Vergleich zum
mannlichen Geschlecht bei einer bestehenden Hypertension Herzinfarkte haufiger zu
beobachten sind und Dyslipidimien vermehrt mit Koronararterienerkrankungen
einhergehen (Bentley-Lewis, Koruda and Seely, 2007).

In der Geburtshilfe ist die Adipositas zu einem der hadufigsten klinischen Risikofaktoren
geworden, sodass geschdtzte 40% der schwangeren Frauen in die Kategorie einer
Risikoschwangerschaft eingestuft werden missen, mit daraus resultierenden starken
finanziellen Belastungen fiir das Gesundheitssystem (Maxwell and Glanc, 2011). Bei einem
BMI > 40 kg/m? ist unabhidngig von samtlichen Begleiterkrankungen von einem
komplikationstrachtigen Schwangerschafts- und Geburtsverlauf auszugehen (Kumari, 2001).

Die Diagnose einer Friihschwangerschaft bei adipdsen Frauen gelingt anfangs meist nur
durch einen laborchemischen Nachweis (beta-HCG im Serum oder Urin). Die pranatalen
Ultraschalluntersuchungen hinsichtlich der Spezifitdat und Sensitivitat sowie die spatere
fetale Zustandsiiberwachung per CTG sind durch das vermehrte subkutane Fettgewebe der
Bauchdecke im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen deutlich limitiert (Bongain, Isnard
and JY, 1998) (Raio, 2008) (Weichert, Diedrich and Hartge, 2011). Im Hinblick auf die hohere
Fehlbildungs- und Totgeburtenrate, die Makrosomie und die IUGR bei Feten von adip&sen
Mdttern bedeutet die biometrische Messung derselben eine besondere Herausforderung fiir
den jeweiligen Gyndkologen und Radiologen, sodass die Nutzung neuer Technologien wie
Laser-Doppler, weiterentwickelter Magnetresonanztomographie-Techniken und erweiterter
Funktionen fir Ultraschall in Zukunft mehr an Bedeutung gewinnen werden. Nach
Auffassung der Autoren wird die Magnetresonanztomografie bei
Schwangerschaftskomplikationen von fettleibigen Frauen zu einem Basisinstrument fir
Untersuchungen werden (Maxwell and Glanc, 2011).

Die pragravide Adipositas ist ein unabhangiger Risikofaktor fiir maternale und neonatale
Morbiditat und Mortalitdt (Guelinckx et al., 2008). Adipdse Frauen weisen meist eine
herabgesetzte Insulinsensitivitit auf. Da es in einer Schwangerschaft zu einem
physiologischen Abfall der Insulinsensitivitdit um bis zu 60% kommt, treten bei adip&sen
Frauen vermehrt metabolische Dysregulationen auf (Catalano, 2010) (Kainer and Husslein,
2011). In vielen Studien konnte bisher gezeigt werden, dass die Risikokonstellation
,Schwangerschaft und Adipositas” zu einem statistisch signifikanten Anstieg von
Schwangerschaftsrisiken und Geburtsrisiken flihrt, wie zum Beispiel vermehrtes Auftreten
von schwangerschaftsinduzierter  Hypertonie (SIH), Gestationsdiabetes (GDM),
Frihgeburten, Oligo- und Polyhydramnion, Praeklampsie und Eklampsie, Geburtstraumata
sowie einer erhohten Sectiorate (Hanseroth, Distler and Kamin, 2007)
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(Abenhaim et al., 2007) (Baeten, Bukusi and Lambe, 2001) (Voigt et al., 2008) (Castro and
Avina, 2002 ) (Jensen et al., 2003 ) (Driul et al., 2008) (Bhattacharya et al., 2007) (Briese et
al., 2011). Fur die Feten erhoht sich das Risiko fiir angeborene Fehlbildungen,
Geburtsverletzungen, Makrosomie und perinatale Mortalitdt (Ovesen, Rasmussen and
Kesmodel, 2011) (Cedergren, 2004) (Sebire et al., 2001). Die Abortrate in der
Friihschwangerschaft ist nach spontaner Konzeption sowie nach Fertilitatseingriffen erhoht.
Komplikationen nach und wahrend eines Kaiserschnitts wie Wundheilungsstérungen und
Infektionen, verstdrkte Blutungen mit folgender Anamie und Thrombembolien aufgrund der
schlechteren Mobilisierung, werden vermehrt beschrieben, nicht zu vergessen die sich
zusatzlich ergebenden anasthesiologischen Komplikationen (Guelinckx et al., 2008) (Maul,
2008) (Raio, 2008). Die Risiken nehmen mit steigendem BMI massiv zu. Alanis et al. (2010)
wiesen in ihrer Studie die hochsten Zahlen an Komplikationen unter den extrem adip6sen
Frauen mit einem BMI > 50 kg/m? nach.

Adipositas wahrend der Schwangerschaft kann auch noch Jahre spater die Gesundheit von
Mutter und Kind unglinstig beeinflussen. Fir die Mtter besteht, wie oben bereits erwahnt,
ein erhohtes Risiko fiir die Ausbildung von Herzerkrankungen sowie weiterer Folge- und
Begleiterkrankungen der Fettleibigkeit. Durch spezifische Vorgange der fetalen
Programmierung im Mutterleib besteht fir die Kinder das Risiko, an einer zukinftigen
Adipositas sowie an Komponenten des metabolischen Syndroms zu erkranken. Des Weiteren
besteht fur Mutter und Kind zuséatzlich ein erhdhtes Risiko, im Laufe des Lebens einen
Diabetes mellitus zu entwickeln (Yessoufou and Moutairou, 2011) (Vasudevan, Renfrew and
McGuire, 2011).

Vorliegend soll anhand dieser regionalen Kohortenstudie das Patientengut aus dem
Einzugsgebiet Rostock bezliglich der Adipositas naher betrachtet und dahingehend analysiert
werden, ob es sich bei den adipésen Frauen mit den maternalen, fetalen und neonatalen
Risiken sowie mit der Somatometrie der Neugeborenen so verhalt, wie in den bisherigen
Studien gezeigt. Es soll versucht werden, statistisch signifikante Zusammenhange zu
detektieren, und zu Uberprifen, ob mit steigendem BMI das Auftreten der Risiken zunimmt.
AuBerdem wird versucht herauszufinden, ob gewisse EinflussgroBen wie Gewichtszunahme
wahrend der Schwangerschaft, Alter, Paritdt und Nikotinabusus die Adipositas weiter
verstarken und somit die Wahrscheinlichkeit von unglinstigen Schwangerschaftsverlaufen
und Geburtsentwicklungen erhdhen.
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2 Patientenkollektiv und statistische Auswertung
2.1 Patientenkollektiv

Das Datenmaterial entstammt der Rostocker Universitatsfrauenklink aus dem Zeitraum von
2006 bis einschlieRlich 2009. In der Klinik erfolgt die Dokumentation der Geburten mit dem
PC-Programm ,KIM, nexus/dis diagnostic systems, Version 5.8.1.0“, welchem samtliche
Daten dieser Studie entnommen wurden.

Unter Ausschluss der Mehrlingsgeburten fanden insgesamt 9983 Einlingsgeburten in diesen
Jahren statt (Tab. 1).

Tab. 1 Einlingsgeburten (Datenpool aus der Universitatsfrauenklinik Rostock)

Jahr Anzahl der Geburten

2006 2285
2007 2378
2008 2584
2009 2736

Mit der Hilfe von Herrn Kesselring aus der EDV Abteilung wurden zunachst die
Einlingsgeburten herangezogen, bei denen die Mitter zu Beginn ihrer Schwangerschaft
schon einen BMI von 30 und hoher aufwiesen. Insgesamt waren dies 1071 Geburten (Abb.
1).

n=1071

20 £=33,91
s=42
M=33,0
5 Min =30
Max =56
€ 10
1]
o
a 5
0

30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 55 56
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb.1 Verteilung der adipdsen Frauen nach dem zu Beginn der Schwangerschaft ermittelten BMI
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Diese wurden auf die 3 Adipositasgruppen nach der WHO unterteilt (Abb. 2):

e Adipositas Grad | (maRige Auspragung) BMI 30,0 — 34,99 kg/m?
e Adipositas Grad Il (starke Auspragung) BMI 35,0 — 39,99 kg/m?
e Adipositas Grad Ill (extreme Auspragung) BMI > 40,0 kg/m?

Prozent

BMI 30 - 34,99 kg/m? BMI 35 - 39,99 kg/m? BMI 2 40 kg/m?
Grad | Grad Il Grad Ill
Adipositasgruppen Grad | - 11l

Abb. 2 Verteilung der adipdsen Frauen auf die Adipositasgruppen Il

Die Vergleichsgruppe wurde aus dem Patientenkollektiv der normalgewichtigen Frauen mit
einem BMI von 18,50 — 24,99 kg/m? entnommen. Da dieses Kollektiv Gber 7000 Frauen
aufweist, wurde nach Ricksprache mit Frau Krentz (Dipl. Math. Helga Krentz, Institut fur
Medizinische Informatik und Biometrie in Rostock) nur jede 10te Geburt nach dem

Zufallsprinzip fir die Studie herangezogen. Insgesamt waren dies 635 Einlingsgeburten von
normalgewichtigen Frauen zum Vergleich (Abb. 3).

n=635
X=21,13
s=1,7
M=21,0
Min = 18,50
Max= 24,99

Prozent

218,50 19 20 21 22 23 <24,99
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 3 Verteilung der normalgewichtigen Frauen nach dem zu Beginn der Schwangerschaft ermittelten BMI
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Geburten von tbergewichtigen (BMI 25 — 29,9 kg/m?) und untergewichtigen (< 18,5 kg/m?)
Frauen wurden in dieser Untersuchung ausgeschlossen.

Folgende Parameter wurden fiir diese Studie untersucht:
Miutterliche Parameter:

e Korpergewicht in kg

e KorpergrolRe in cm

e AlterinJahren

e Anzahl der vorausgegangenen Lebendgeburten

e Anzahl der vorausgegangenen Frihgeburten

e Anzahl der vorausgegangenen Totgeburten

e Anzahl der vorausgegangenen Interruptiones

e Anzahl der vorausgegangenen Aborte

e Gewichtszunahme in der Schwangerschaft in kg

e Durchschnittlicher Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft am Tag
e Schwangerschaftsdauer in vollendeten Schwangerschaftswochen
e Entbindungsmodus

e Geburtsverletzungen

Kindliche Parameter:

e Geburtsgewichting

e Geburtslange in cm

e Kopfumfang bei der Geburt in cm

e Arterieller Nabelschnur-pH bei der Geburt
e Fehlbildungen

e Kindstod

Zur Berechnung des Body-Mass-Index wurden die Angaben von GréRRe und Gewicht aus dem
Mutterpass entnommen, die bei der Erstvorstellung in der Frihschwangerschaft ermittelt
worden sind. Durch die Kenntnis des Ausgangsgewichts der Frauen sowie des Gewichts kurz
vor der Geburt, konnte die Gewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft anhand der
Differenz ermittelt werden.

Zusatzlich wurden aufgetretene Schwangerschaftsrisiken der Frauen in der Klinik
dokumentiert. Nach Riicksprache mit Frau Dr. med. Hagen wurden folgende Diagnosen
ausgewahlt und in die Studie aufgenommen:

e Hypertonie, schon vor der Schwangerschaft bestehend
e Vorher bestehende Hypertonie mit aufgepfropfter Proteinurie
e Eiweilausscheidung 1000mg/l oder mehr (Schwangerschaftsproteinurie)
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e Eklampsie wahrend der Schwangerschaft
e Nikotinabusus

e Zustand nach Sterilitatsbehandlung
e Vorzeitige Wehentatigkeit

e Plazentainsuffizienz

e Genitale Infektion mit Streptokokken
e Harnwegsinfektion

e Genitale Candidose

e Kolpitis (Atiologie nicht angegeben)
e Clamydieninfektion

e Gestationsdiabetes

e Diabetes mellitus Typ |

e Diabetes mellitus Typ Il

e Polyhydramnion/Hydramnion

e Oligohydramnion

Aufgrund dieser Diagnosen wurden die Schwangerschaften der normalgewichtigen Frauen in
die Kategorie einer Risikoschwangerschaft eingestuft. Die Schwangerschaften der
fettleibigen  Frauen wurden aufgrund der Adipositas von vorneherein zu
Risikoschwangerschaften deklariert.

Zusatzlich ergaben sich bei einigen Frauen Risiken wahrend der Geburt, die unter dem
Programmpunkt ,Geburtsverlauf” dokumentiert wurden. Folgende Diagnosen fanden sich:

e Eklampsie unter der Geburt

e MaRige Praeklampsie

e Schwere Praeklampsie

e Gestationshypertonie

e Vorher bestehende Hypertonie mit aufgepfropfter Proteinurie
e Gestationsdiabetes

e Genitale Infektion mit Streptokokken

e Infektion des Genitaltraktes/der Harnwege unter der Geburt
¢ Infektion der Eihdute und der Fruchtblase

e Genitale Infektion mit Clamydien

e Oligohydramnion

e Polyhydramnion

e Geburtshindernis durch Schulterdystokie

e Betreuung der Mutter wegen IUFT

e Aszites
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Die somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und
Schwangerschaftsdauer wurde anhand der im Zeitraum von 1998 — 2000 durchgefiihrten
deutschen Perinatalerhebung und der daraus entstandenen Perzentilenwerte des
Geburtsgewichtes erstellt. An der damaligen Studie waren acht Bundeslander beteiligt mit
einer Fallzahl von n = 508 926 Einlingsgeburten. Die Abgrenzung hyper- und hypotropher von
eutrophen Neugeborenen erfolgte anhand der 10. und 90. gestationsalterbezogenen
Geburtsgewichtsperzentile (s. Tab. 2).

Tab. 2 Perzentilwerte des gestationsalterbezogenen Geburtsgewichtes aller Neugeborenen der deutschen
Perinatalerhebung

Perzentilenwerte des Geburtsgewichtes (g)

SSW

10. 90.
20 420 600
21 428 634
22 420 720
23 470 755
24 510 857
25 572 960
26 620 1140
27 645 1281
28 713 1455
29 821 1630
30 989 1860
31 1110 2070
32 1325 2280
33 1470 2540
34 1750 2810
35 2010 3080
36 2240 3340
37 2480 3580
38 2700 3780
39 2880 3970
40 3010 4110
41 3110 4230
42 3160 4320
43 2980 4296

2.2 Statistische Auswertung des Datenmaterials

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Statistikprogramm /BM SPSS Statistics 19 fir
Windows (ber das Rechenzentrum der Universitit Rostock. Fiir die Uberpriifung der
statistischen Signifikanz wurde bei Mittelwertdifferenzen der Mann-Whitney-Test und der
Kruskal-Wallis-Test verwendet, fur die Prifung qualitativer Zusammenhange der Chi?-Test
(Krentz, 2005).

Bei einigen Frauen waren die Datensatze nicht immer vollstdandig, sodass sich bei wenigen
Auswertungen die Fallzahlen reduzierten.
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3  Ergebnisse

3.1 Miitterliche Parameter bei der aktuellen Schwangerschaft in Bezug auf den
Body-Mass-Index

3.1.1 Korpergrofle und Korpergewicht

Beim Vergleich der durchschnittlichen Korpergrofle unterscheiden sich die adipésen Frauen
(BMI = 30,00 kg/m?) nur unwesentlich von den normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 —
24,99 kg/m?) (Abb. 4).

Anders verhilt es sich mit dem Vergleich der durchschnittlichen Korpergewichte. Bei den
adiposen Frauen steigt im Gegensatz zu den normalgewichtigen Frauen mit Zunahme des
Body-Mass-Index das durchschnittliche Kérpergewicht stark an (Abb. 5). Dies ist durch die
enge Beziehung des Korpergewichtes mit dem BMI zu erklaren, da sich die durchschnittliche
Korpergrolle, wie oben gezeigt, als weitgehend unabhangig erweist (Abb. 4).

67,8 167,3 168,1 167,1

200

150

100

50

Arithmetischer Mittelwert von
der KérpergroBBe in cm

18,5-24,9 30-34,9 35-399 =40
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 4 Arithmetische Mittelwerte der KérpergroRe der Frauen bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

50

=}

18,5 - 24,9 30-34,9 35-399 > 40
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Arithmetischer Mittelwert vom
Korpergewichtin kg

Abb. 5 Arithmetische Mittelwerte der Kérpergewichte der Frauen bei unterschiedlichen BMI-Gruppen
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3.1.2 Alter und Paritat

In Bezug auf das durchschnittliche Alter der schwangeren Frauen ergeben sich unter den zu
vergleichenden Patientenkollektiven kaum Differenzen (Abb. 6 und 7).

BMI 18,5-24,9 s BMI| = 30
10 +
n =635 n=1071
g |X=2835 =284
5=5,5 5=58
- M =28,0 M =28,0
E b 7 \in=15 Min = 16
S Max =43
a 4
2 |
0 e e L e e o e e e LS B B e e o |
15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 44
Alter der Schwangeren

Abb. 6 Alter der Schwangeren bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

Alter in Jahren

Arithmetischer Mittelwert vom

18,5-24,9 30-34,9 35-399 =40

Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 7 Arithmetische Mittelwerte vom Alter der Frauen bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

Wenn man die Patientenkollektive auf die Anzahl der vorausgegangenen Lebendgeburten
untersucht und vergleicht, zeigt sich in der adip6sen Gruppe (BMI > 30,00 kg/m?) ein
statistisch hochsignifikanter Anstieg (p < 0,001) derjenigen Frauen mit 1, vor allem aber mit >
2 der jetzigen Schwangerschaft vorausgegangenen Lebendgeburten. Folglich verringert sich
der Anteil der adipdosen Schwangeren ohne eine vorausgegangene Lebendgeburt und
betrdgt im Vergleich zu den normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) 12,5%
weniger (Abb. 8 und Abb. 9). Wahrend also die beiden Patientenkollektive im Alter nicht
differieren, nimmt die Multiparitat mit steigendem BMI statistisch hochsignifikant zu.
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mBMI18,5-24,9 mBMI=30

Prozent

0 1 2 3

Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten

Abb. 8 Prozentuale Verteilung vorausgegangener Lebendgeburten bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

m 0 Lebendgeborene m 1 Lebendgeborenes = 2 Lebendgeborene

100%

18,6 24,7 24,1

80%

60% p<0,001

Prozent

40%
20%
0%

18,5 - 24,9 30-34,9 35-399 240
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 9 Prozentuale Verteilung der Schwangeren mit 0, 1 und > 2 der Schwangerschaft vorausgegangenen
Lebendgeburten bei unterschiedlichen BMI-Gruppen
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3.1.3 Rauchverhalten

Betrachtet man das Rauchverhalten der normalgewichtigen Schwangeren, betragt der Anteil
der Raucherinnen 14,3%. Mit zunehmendem BMI steigt auch die Zahl der Raucherinnen auf
insgesamt 20,6%. Dahingegen nahert sich der Prozentsatz der Raucherinnen unter den
extrem adipdsen Frauen wieder dem der normalgewichtigen Frauen mit 15,7% an (Abb. 10).

Wenn man den Zigarettenkonsum unter den graviden Raucherinnen weiter aufschlisselt, so
zeigt sich, dass in dem adip&sen Patientenkollektiv (BMI > 30,00 kg/m?) vor allem der Anteil
derjenigen Frauen, die am Tag mehr als 5 Zigaretten konsumieren im Vergleich stark
zunimmt, wobei auch hier wieder ein Rlickgang dieser Tendenz bei den extrem adipdsen
Schwangeren (BMI > 40 kg/m?) zu verzeichnen ist. In dieser Gruppe liegt der Anteil von
Raucherinnen mit dem geringsten Zigarettenkonsum (1 — 5 Zigaretten am Tag) bei 47,1%
(Abb. 11). Die in den Abb. 10 und 11 gezeigten Haufigkeitsverteilungen unter den
Raucherinnen und Nichtraucherinnen sowie die Aufschlisselung des Zigarettenkonsums sind
nur zufallig und weisen keine statistische Signifikanz auf.

m Nichtraucherinnen = Raucherinnen

100%

50%

Prozent

0%
18,5 - 24,9 30-349 35-39,9 >40

Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 10 Verteilung der Nichtraucherinnen und Raucherinnen wahrend der Schwangerschaft in
unterschiedlichen BMI-Gruppen

B1-57igaretten MW6-10 Zigaretten > 10 Zigaretten

100%

50%

Prozent

0%

18,5-24,9 30-349 35-399 =40
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 11 Durchschnittlicher taglicher Zigarettenkonsum der Raucherinnen bei unterschiedlichen BMI-Gruppen
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Vergleicht man jedoch die durchschnittliche Anzahl der am Tag gerauchten Zigaretten unter
den Raucherinnen in den beiden Patientenkollektiven kann man einen statistisch
signifikanten Anstieg des Konsums unter den adipésen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?)
ausmachen (p = 0,015) (Abb.12).

10

Arithmetischer Mittelwert der
am Tag gerauchten Zigaretten
(%] (=] ~J co (o]

18,5-24,9 =30

Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 12 Arithmetische Mittelwerte der am Tag gerauchten Zigaretten bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

3.1.4 Gewichtszunahme in der Schwangerschaft

Aus der Abb. 13 wird ersichtlich, dass im Vergleich zu den normalgewichtigen Schwangeren
(BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) die durchschnittliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft
bei den adipdsen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?) mit steigendem BMI statistisch hochsignifikant
ist (p < 0,001) und sukzessive von 15,86 kg auf 7,43 kg abnimmt (Abb. 13).
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Gewichtszunahme in kg
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18,5 - 24,9 30-34,9 35-39,9 > 40

Arithmetischer Mittelwert der

Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 13 Arithmetische Mittelwerte der Gewichtszunahme in der Schwangerschaft bei unterschiedlichen BMI-
Gruppen
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Die Abb. 14 zeigt grafisch die Verteilung der Gewichtszunahmen, teils auch

Gewichtsabnahmen, wahrend der Schwangerschaft in beiden Patientenkollektiven.
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Abb. 14 Gewichtszunahme in der Schwangerschaft bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

3.1.5 Schwangerschafts- und Geburtsrisiken

Die folgenden Tabellen (Tab. 3 und 4) zeigen die Haufigkeitsverteilungen von

Schwangerschafts- und Geburtsrisiken in den beiden Patientenkollektiven.

R/
A X4

K/

Prakonzeptionelle Hypertonie und Gestationshypertonie:

Das Auftreten dieser beiden Risiken steigt mit zunehmendem BMI statistisch
hochsignifikant (p < 0,001) stark an. Rechnet man die prozentualen Anteile der
Schwangerschafts- und Geburtsrisiken mit Hypertonie zusammen, so liegen die Werte
bei den

» maRig adipdsen Frauen (BMI 30,0 — 34,99 kg/m?) mit 10,6% ca. 4-mal
» stark adip6sen Frauen (BMI 35,0 — 39,99 kg/m?) mit 15,8% ca. 6-mal
» extrem adiposen Frauen (BMI > 40,0 kg/m?) mit 33,3% ca. 12,5-mal

hoher als bei der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) mit 2,7%.

Praeklampsie (maBige und schwere Verlaufsform) und Eklampsie:
Addiert man die Werte der schwangerschaftsinduzierten Praeklampsie und deren
schweren Verlaufsform Eklampsie, so liegen die Werte bei den

» maRig adiposen Frauen mit 3,7% ca. 2-mal
» stark adipdsen Frauen mit 10,9% ca. 6-mal
» extrem adipdsen Frauen mit 9,3% ca. 5-mal
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hoher als bei der Vergleichsgruppe mit 1,9% und weisen eine statistische Signifikanz von
ebenfalls p < 0,001 auf. Ein HELLP-Syndrom kam bei den hier untersuchten Frauen nicht
vor, weder unter den adipdsen noch unter den normalgewichtigen Schwangeren.

EiweiBausscheidung = 1000 mg/l und aufgepfropfte Proteinurie:

Die schwangerschaftsinduzierte Proteinurie als eines der obligaten Symptome der
Praeklampsie und die auf eine schon bestehende Hypertonie aufgepfropfte
EiweiBausscheidung liegen zusammen mit ihren Anteilen im Vergleich zu den
normalgewichtigen Frauen mit 0,3% bei den

» maRig adipdsen Frauen mit 0,5% ca. 1,5-mal
» stark adipdsen Frauen mit 2% ca. 7-mal
» extrem adip6sen Frauen mit 5,6% ca. 19-mal
hoher.

Prakonzeptioneller Diabetes mellitus und Gestationsdiabetes:

Auch die Anteile des prakonzeptionellen Diabetes mellitus und des
schwangerschaftsinduzierten Gestationsdiabetes liegen bei den adipdsen Frauen (BMI >
30,00 kg/m?) hoher als bei den normalgewichtigen Schwangeren mit nur 1,9%, und zwar
zusammengefasst bei den

» maRig adipdsen Frauen mit 4,3% ca. 2-mal
» stark adiposen Frauen mit 6,8% ca. 3,5-mal
» extrem adip6sen Frauen mit 12,1% ca. 6,5-mal.

Auch hier liegt eine statistisch hochsignifikante Haufigkeitsverteilung mit p < 0,001 vor.

Anders verhdlt es sich mit dem Risiko vorzeitiger Wehentatigkeit und dem Auftreten von

Infektionen in der Schwangerschaft und unter der Geburt.

7
A X4

Vorzeitige Wehentatigkeit:

Der Anteil von Frauen, die in der Schwangerschaft vorzeitige Wehen erleiden mussten,
nimmt mit zunehmendem BMI stetig und statistisch hochsignifikant (p < 0,001) ab. Unter
den extrem adiposen Frauen betragt der Anteil nur 2,8%. Im Gegensatz dazu sind es bei
den normalgewichtigen Frauen ganze 8,3%, die in der Schwangerschaft von vorzeitigen
Wehen betroffen waren.
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¢ Infektionen in der Schwangerschaft und unter der Geburt:
Addiert man die prozentualen Anteile aller in den beiden Tabellen (Tab. 3 und 4)
genannten Infektionen, so ergeben sich folgende Werte:

» Bei den maRig adipdsen Frauen 15,5%
» Beiden stark adipésen Frauen 7,6%
» Beiden extrem adipdsen Frauen 10,2%,

Betrachtet man das gesamte adipose Kollektiv (BMI > 30,00 kg/m?), ergibt sich jedoch im
Vergleich zu den normalgewichtigen Frauen eine prozentual geringere Belastung mit
Infektionen (13,1% versus 16,5%). Diese Haufigkeitsverteilung weist eine statistische
Signifikanz von p = 0,04 auf.

Das Ereignis einer Betreuung der Mutter wegen eines intrauterinen Fruchttodes (IUFT) tritt
ebenfalls mit zunehmendem BMI haufiger auf. In der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99
kg/m?) musste glicklicherweise keine der Frauen (0%) wegen eines IUFT betreut werden,
wahrend unter den extrem adipésen Frauen (BMI > 40,0 kg/m?) 1,9% der Schwangeren
betroffen waren.

Die Schulterdystokie als ein gefdhrliches Geburtshindernis ist 3-Mal mehr unter den
adiposen Frauen vertreten als in der Vergleichsgruppe. Allerdings ist diese gefiirchtete
Geburtskomplikation unter den fettleibigen Frauen ausschlieBlich in der Gruppe der maRig
adiposen Frauen (BMI 30,0 — 34,99 kg/m?) vorgekommen.
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Tab. 3 Im Mutterpass dokumentierte und fiir die Studie ausgewdhlte Schwangerschaftsrisiken (Datenpool aus

der Universitatsfrauenklinik Rostock)

Dokumentierte Schwangerschaftsrisiken

Body-Mass-Index in kg/m?

18,50- 24,99 | 30,00- 34,99 | 35,00- 39,99 240,00
n % n % n % n %
Hypertonie, schon vorher bestehend 9 1,4 45 6,3 19 7,7 24| 22,2
Hypertonie mit aufgepfropfter Proteinurie 0 0 0 0 0 0 1 0,9
EiweiRausscheidung > 1000mg/| 2 0,3 3 0,4 5 2 3 2,8
Eklampsie wahrend der Schwangerschaft 0 0 1 0,1 0 0 0 0
Nikotinabusus 91| 14,3 123 17,2 51| 20,6 17| 15,7
Zustand nach Sterilitatsbehandlung 8 1,3 20 2,8 2 0,8 4 3,7
Vorzeitige Wehentatigkeit 53 8,3 25 3,5 8 3,2 3 2,8
Plazentainsuffizienz 4 0,6 4 0,6 3 1,2 1 0,9
Infektion (Streptokokken) 29 4,6 28 3,9 2 0,8 4 3,7
Harnwegsinfektion 21 3,3 14 2 4 1,6 1 0,9
Infektion (Candidose) 22 3,5 19 2,7 4 1,6 0 0
Kolpitis (Atiologie nicht angegeben) 3 0,5 10 1,4 2 0,8 0 0
Clamydieninfektion 24 3,8 23 3,2 3 1,2 3 2,8
Gestationsdiabetes 9 1,4 19 2,7 10 4 11 10,2
Diabetes mellitus (Typ | und ) 2 0,3 9 1,3 2 0,8 0 0
Polyhydramnion/Hydramnion 5 0,8 6 0,8 3 1,2 2 1,8
Oligohydramnion 4 0,6 5 0,7 1 0,4 0 0

Tab. 4 Dokumentierte Geburtsrisiken (Datenpool aus der Universitdtsfrauenklinik Rostock)

Body-Mass-Index in kg/m?

Dokumentierte Geburtsrisiken 18,50- 24,99 | 30,00-34,99 | 35,00- 39,99 > 40,00
n % n % n % n %
Eklampsie unter der Geburt 0 0 1 0,1 0 0 0 0
Praeklampsie 12 1,9 25 3,5 27| 10,9 10 9,3
Gestationshypertonie 8 1,3 31 4,3 20 81 9 8,3
Hypertonie mit aufgepfropfter Proteinurie 0 0 1 0,1 0 0 2 1,9
Gestationsdiabetes 1 0,2 2 0,3 5 2 2 1,9
Infektion (Streptokokken) 0 0 8 1,1 2 0,8 1 0,9
Infektion des Genitaltraktes/der Harnwege 3 0,5 2 0,3 1 0,4 0 0
Infektion der Eihdute und der Fruchtblase 2 0,3 4 0,6 1 0,4 2 1,9
Infektion mit Clamydien 0 0 2 0,3 0 0 0 0
Oligohydramnion 11 1,7 16 2,2 8 3,2 4 3,7
Polyhydramnion 11 1,7 13 1,8 5 2 1 0,9
Geburtshindernis durch Schulterdystokie 1 0,2 4 0,6 0 0 0 0
Betreuung der Mutter wegen IUFT 0 0 2 0,3 2 0,8 2 1,9
Aszites 1 0,2 0 0 0 0 0 0
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3.1.6 Entbindungsmodus

Wenn man den Entbindungsmodus der beiden Patientenkollektive genauer untersucht, fallt
zunéchst auf, dass die Gruppe der normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) den
prozentual hochsten Anteil von vaginalen Entbindungen (spontan oder vaginal-operativ)
aufweist. Insgesamt wurden demnach ganze 74,8% dieser Frauen vaginal entbunden,
wahrend der Anteil bei den extrem adipésen Frauen (BMI > 40 kg/m?) nur bei 51,8% lag. Mit
steigendem BMI nimmt der Anteil vaginaler Entbindungen sukzessive und statistisch
hochsignifikant (p < 0,001) ab (Abb. 15).

M per Sectio m spontan vaginal-operativ

100%
80%
60%
40%
20%

0%

p < 0,001

Prozent

18,5-24,9 30-34,9 35-39,9 > 40
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 15 Anteil vaginaler Entbindungen bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

Betrachtet man im Gegenzug dazu die Sectiorate der beiden Patientenkollektive, kann man
folglich ein spiegelbildliches Verhéltnis erkennen. Wahrend bei den extrem adipdsen Frauen
ganze 48,2% per Kaiserschnitt entbunden wurden, betrdgt dieser Anteil unter der
Vergleichsgruppe nur 25,2%. Erwdhnenswert ist, dass vor allem der Anteil der primar
geplanten Kaiserschnitte mit steigendem BMI stark zunimmt (Abb. 16). Auch hier liegt eine
hohe statistische Signifikanz der Haufigkeitsverteilungen mit p < 0,001 vor.

W Vaginale Entbindung  m Primére Sectio  m Sekundére Sectio Notsectio
1,5 0,4 0,9

100%
80%
60%
40%
20%

0%

p < 0,001

Prozent

18,5 - 24,9 30-34,9 35-39,9 > 40

Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 16 Anteil der Entbindungen per Sectio bei unterschiedlichen BMI-Gruppen
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3.1.7 Maternale Geburtsverletzungen

Aus der Tab. 5 geht hervor, wie hoch der Anteil der unterschiedlichen mitterlichen
Geburtsverletzungen in den jeweiligen BMI-Gruppen ausfdllt. Haufig fanden die
Geburtsverletzungen in Kombinationen statt. Bis auf die Uterusruptur, die auch bei Primaren
Sectiones stattfand und sich ausschlielich bei Frauen ereignete, die anamnestisch einen
vorangegangenen chirurgischen Eingriff am Uterus hatten, beziehen sich samtliche
Geburtsverletzungen auf die vaginale Entbindung. Somit reduzierte sich auch die Zahl der
Frauen in den einzelnen BMI-Gruppen, sodass die Berechnungen auf anderen Fallzahlen
basieren (die prozentuale Anteilsberechnung des Ereignisses , Uterusruptur wahrend der
Geburt” wurde mit den bisherigen Fallzahlen ermittelt, da hier nicht streng zwischen
vaginaler und operativer Entbindung per Sectio getrennt werden konnte).

» n beider Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?): 475
» n bei den maRig adipésen Frauen (BMI 30,0 — 34,99 kg/m?): 485
» n bei den stark adipdsen Frauen (BMI 35,0 — 39,99 kg/m?): 156
» n bei den extrem adipésen Frauen (BMI > 40,0 kg/m?): 56

Betrachtet man nun die Werte genauer, fallt zunachst auf, dass die haufigen und einfach zu
versorgenden Geburtsverletzungen, wie Labien- und Scheidenriss sowie der Dammriss I.
Grades zwar mit steigendem BMI anfangs zunehmen, aber in der Gruppe der extrem
fettleibigen Frauen (BMI > 40,0 kg/m?) wieder unter den prozentualen Anteil der Frauen aus
der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) fallen. Erst bei den komplizierteren und
sehr geflirchteten Geburtsverletzungen nimmt der Anteil unter den extrem adipdsen Frauen
stark zu. Von einem Dammriss Il. Grades sind zum Beispiel ca. 2-Mal mehr Frauen aus der
Gruppe der extrem Fettleibigen (BMI > 40,0 kg/m?) mit 16% betroffen als in der
Vergleichsgruppe mit 8,8%. Bei dem Ereignis Kommissurriss sind ca. 3-Mal mehr Frauen der
extrem adipdsen Gruppe betroffen, sodass hier das Auftreten dieser Komplikation unter den
adiposen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?) mit steigendem BMI statistisch signifikant zunimmt (p
= 0,025). Auch die Uterusruptur unter der Geburt ist hier mit insgesamt 2,2% am starksten
vertreten und hat sich glicklicherweise unter den normalgewichtigen Frauen gar nicht
ereignet.

Vergleicht man die Anteile der jeweiligen Geburtsverletzungen unter den normalgewichtigen
(BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) mit denen der gesamten adipésen Gruppe (BMI > 30,00 kg/m?),
treten alle Verletzungen mit Ausnahme von ,Dammriss lll. Grades” und ,Zervixriss”
prozentual hdufiger unter den Frauen der adiposen Gruppe auf. Jedoch ist nur bei der
Geburtsverletzung Komissurriss ein statistisch signifikanter Anstieg zu verzeichnen (p =
0,025).
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Tab. 5 Dokumentierte Geburtsverletzungen (Datenpool aus der Universitatsfrauenklinik Rostock)

Body-Mass-Index in kg/m?

Geburtsverletzungen 18,50- 24,99 | 30,00- 34,99 | 35,00- 39,99 240,00
n % n % n % n %
Labienriss 54| 11,4 63| 13,4 19( 12,2 3 5,4
Scheidenriss 61| 12,8 72| 14,8 20| 12,8 7| 12,5
Dammriss |. Grades 591 124 82( 16,9 25 16 5 8,9
Dammriss Il. Grades 42 8,8 43 8,9 12 7,7 9 16
Dammriss Ill. Grades 1 0,2 0 0 0 0 0 0
Kommissurriss 20 4,2 31 6,4 14 9 7 12,5
Uterusruptur wahrend der Geburt 0 0 2 0,4 0 0 1 1,8
Zervixriss 3 0,6 1 0,2 2 1,3 0 0
Klitorisriss 0 0 2 0,4 0 0 0 0

3.2 Ergebnisse vorausgegangener Schwangerschaften in Bezug auf den
miitterlichen Body-Mass-Index

3.2.1 Aborte

Anamnestisch und statistisch signifikant (p = 0,047) starker belastet mit 1 oder > 2 Aborten
zeigt sich die Gruppe der adipésen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?) im Vergleich zu den

normalgewichtigen Schwangeren (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?). Gegenliber dem Anteil von

84,9% der normalgewichtigen Frauen, die bisher keinen Abort erleiden mussten, liegt dieser

bei den extrem adipésen Frauen (BMI > 40 kg/m?) nur noch bei 76,9%. Der Anteil der Frauen,

die schon > 2 Fehlgeburten durchleben mussten, liegt bei den extrem adipdsen Frauen bei

ganzen 5,5%, wahrend bei

anamnestisch belastet waren (Abb. 17).

den normalgewichtigen Schwangeren nur

Prozent
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18,5-24,9
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= 2 Aborte

35-39,9

=40

p = 0,047

Abb. 17 Anamnestische Belastung der Frauen mit Aborten bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

rund 3,3%
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3.2.2 Friihgeburten

Auch bei der Erfassung von vorausgegangenen Friihgeburten zeigt sich erneut die Gruppe
der adip6sen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?) anamnestisch stirker belastet als die der
normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?). Der prozentuale Anteil der Frauen mit
> 1 Friihgeburt steigt mit Zunahme des BMIs kontinuierlich und statistisch signifikant an (p =
0,002). Bei den Frauen mit extremer Adipositas (BMI = 40 kg/m?) liegt der Anteil mit > 1
Frihgeburt schon bei ganzen 11,1%, wahrend er bei der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 —
24,99 kg/m?) nur 3,5% betragt (Abb. 18).
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80%
60%
40%
20%
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18,5 - 24,9

m 0 Frihgeburt = =1 Frithgeburt

p =0,002

30-34,9 35-399 > 40

Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 18 Vorausgegangene Frithgeburten in unterschiedlichen BMI-Gruppen
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3.2.3 Totgeburten

Bei der Betrachtung der anamnestisch stattgefundenen Totgeburten kann man bei den
Patientenkollektiven keine Tendenz erkennen. In der Adipositasgruppe Il (BMI 35,0 — 39,99
kg/m?) liegt zwar der hochste Anteil (0,8 %) von Frauen, die anamnestisch mit Totgeburten
belastet sind, jedoch liegen die prozentualen Anteile stattgefundener Totgeburten bei den
Adipositasgruppen | und Il unter dem der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?)

(Abb. 19).
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Abb. 19 Anamnestische Belastung mit vorausgegangenen Totgeburten bei unterschiedlichen BMI-Gruppen

3.2.4 Interruptiones

Bei der Erfassung von induzierten Schwangerschaftsabbriichen kann man anhand der
grafischen Darstellung in der Abb. 20 deutlich erkennen, dass sich mit zunehmendem BMI
der prozentuale Anteil von Frauen mit gewolltem Schwangerschaftsabbruch reduziert und
demzufolge der Anteil von Frauen, die sich einem solchen Eingriff noch nicht unterzogen
haben, in der Gruppe der extrem adipdsen Frauen (BMI > 40 kg/m?2) mit 89,8% am groRten

ist.

B0 Interruptio W 1 Interruptio > 2 Interruptiones
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Prozent
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Abb. 20 Prozentualer Anteil von Interruptiones unter Frauen in unterschiedlichen BMI-Gruppe
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3.3 Fetale/neonatale Parameter bei der aktuellen Schwangerschaft in Bezug auf
den miitterlichen Body-Mass-Index

3.3.1 Schwangerschaftsdauer und Friihgeburtenrate

In Hinblick auf die Frihgeburtenrate (< 36 vollendete SSW) lasst sich in den folgenden
Abbildungen erkennen, dass diese unter den adipdsen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?) starker
vertreten ist. Wahrend der prozentuale Anteil von Frithgeburten in der Gruppe der
normalgewichtigen Schwangeren (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) bei 7,1% liegt, steigt dieser bei
den adipdsen Frauen auf 8,6% an (Abb. 21 und Abb. 22).
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Abb. 21 Gruppe der adipdsen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?)
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Abb. 22 Gruppe der normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?)
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Betrachtet man die Adipositasgruppen | — lll genauer, so liegt die Friihgeburtenrate bei den
extrem adip6sen Frauen (BMI > 40 kg/m?) sogar bei insgesamt 10,2%. Vor allem der Anteil
der sehr frih Frihgeborenen (< 31 vollendete SSW) steigt enorm, von 1,9% bei der
Vergleichsgruppe auf ganze 4,6% bei den extrem adiposen Frauen, wahrend der Anteil von
maRig frih Frihgeborenen (32 — 36 vollendete SSW) nur von 5,2% auf 5,6% steigt.
Demzufolge befindet sich der groflte prozentuale Anteil der Schwangeren, die am Termin
gebaren, unter den normalgewichtigen Frauen (92,1%) (Abb. 23).

m Frithgeborene (<31 SSW) = Friithgeborene (32 - 36 SSW) = am Termin geboren = lbertragen
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Abb. 23 Prozentuale Verteilung des Entbindungszeitpunktes von Neugeborenen in unterschiedlichen
maternalen BMI-Gruppen

Wenn man die Frauen getrennt nach Nichtraucherinnen und Raucherinnen in ihren
jeweiligen BMI Gruppen betrachtet, fallt auf, dass in der Vergleichsgruppe unter den
Raucherinnen die Frihgeburtenrate mit 11% hoher ist als die unter den Nichtraucherinnen
mit 6,4%. Anders verhdlt es sich bei der Gruppe der adipésen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?).
Hier findet sich unter den Nichtraucherinnen die héhere Friihgeburtenrate mit 9%. Die
Raucherinnen weisen nur eine Rate von 6,8% auf, nehmen aber dafiir mit 3,1% den hdchsten
Prozentsatz von libertragenen Schwangerschaften in Anspruch (Tab. 6).
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Tab. 6 Vollendete Schwangerschaftswochen bei Entbindung, unterteilt in Nichtraucherinnen und Raucherinnen

Schwangerschaftswochen

sowie in die jeweiligen BMI Gruppen

Body-Mass-Index in kg/m?

18,50- 24,99 | 30,00- 34,99 | 35,00- 39,99 230,00 gesamt
n % n % n % n % n %
<36.SSW 35 6,4 56 9,5 13 6,6 10 11 79 9
37.-41. SSW 504 92,6 524 88,6 181 92,3 81 89 786 89,5
>42. SSW 5 1 11 1,9 2 1,1 0 of 13 1,5
n % n % n % n % n %
<36.SSW 10 11 7 57 5 9,8 1 59 13 6,8
37.-41. SSW 81 89 112| 90,3 46| 90,2 15( 88,2[ 173 90,1
242. SSW 0 0 5 4 0 0 1 59| 6 31

3.3.2 Geburtsgewicht, Geburtslange und Kopfumfang der Neugeborenen
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Abb. 24 Geburtsgewichte der Neugeborenen in unterschiedlichen miitterlichen BMI-Gruppen

Vergleicht man die beiden Patientenkollektive in Hinblick auf die Geburtsgewichte der

Neugeborenen, kann man eine Tendenz zu héheren durchschnittlichen Geburtsgewichten

bei den Miuttern der adiposen Gruppe (BMI

> 30,00 kg/m?) erkennen, mit Ausnahme der

extrem adip6sen Frauen (BMI > 40 kg/m?). Hier liegt das durchschnittliche Geburtsgewicht
von 3383,5 g sogar unter dem der Neugeborenen von normalgewichtigen Mittern (BMI
18,50 — 24,99 kg/m?), welches 3403,8 g betragt (Abb. 25). Dennoch unterscheiden sich die
Mittelwerte nach Berechnung und Anwendung des Kruskal-Wallis-Tests statistisch signifikant
mit p =0,014.
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Abb. 25 Arithmetische Mittelwerte der Geburtsgewichte in unterschiedlichen mutterlichen BMI-Gruppen

Bei einer Einteilung des Geburtsgewichts in 5 Gruppen wird ersichtlich, dass sich der Anteil
Neugeborener mit einem Geburtsgewicht Gber 3500 g von 45,2% bei den normalgewichtigen
Frauen auf ganze 53% bei den adiposen Frauen der Gruppe | (BMI 30,0 — 34,99 kg/m?)
vergroRRert. Mit zunehmendem BMI sinkt dieser allerdings wieder, bis er schliel8lich bei den
Frauen mit extremer Adipositas bei 47,2% und somit noch etwas Uber den 45,2% der
normalgewichtigen Mutter liegt. Wenn man allerdings nur die Gewichtsklasse von > 4500 g
naher betrachtet, steigt hier der Anteil Neugeborener von 2,8% in der Vergleichsgruppe auf
5,6% unter den extrem adipdsen Frauen stark an. Interessant ist, dass auch der Anteil
Neugeborener mit einem Geburtsgewicht unter 2500 g in der Adipositasgruppe Il (BMI > 40
kg/m?) mit 9,3% am stérksten vertreten ist (Abb. 27). Hierbei fillt auf, dass vor allem der
Anteil Neugeborener mit einem Gewicht unter 1500 g mit zunehmendem BMI massiv steigt,
von 1,1% unter den normalgewichtigen Mittern auf ganze 5,6% unter den extrem adip6sen
Frauen (Abb. 26). Nach Anwendung des Chi*-Tests zeigt sich fur die grafisch dargestellte
Verteilung der Geburtsgewichte eine statistische Signifikanz von p = 0,018.
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Abb. 26 Einteilung der Geburtsgewichte der Neugeborenen auf 5 Gewichtsklassen in unterschiedlichen
maternalen BMI-Gruppen
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Abb. 27 Prozentualer Anteil Neugeborener mit einem niedrigen Geburtsgewicht (< 2500 g) in unterschiedlichen
maternalen BMI-Gruppen

Betrachtet man die Geburtslangen der Neugeborenen fillt auf, dass in der Gruppe der
extrem adipdsen Frauen die kleinsten Neugeborenen zu finden sind, mit einer
durchschnittlichen Lange von 49,4 cm (Abb. 28 und 29).
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Abb. 28 Geburtslangen der Neugeborenen bei unterschiedlichen mitterlichen BMI-Gruppen
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Abb. 29 Arithmetische Mittelwerte der Geburtslangen in unterschiedlichen maternalen BMI-Gruppen

Ahnlich verhilt es sich bei den Kopfumfingen: Wahrend man zunéchst bei steigendem BMI
eine Zunahme des durchschnittlichen Kopfumfanges feststellen kann, sinkt dieser in der
Gruppe der extrem adipodsen Frauen auf den insgesamt niedrigsten Wert von allen (34,5 cm)

(Abb. 31).
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30 Kopfumfange der Neugeborenen in unterschiedlichen maternalen BMI-Gruppen
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Abb. 31 Arithmetische Mittelwerte der Kopfumfange in unterschiedlichen maternalen BMI-Gruppe
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3.3.3 Somatische Klassifikation der Neugeborenen

Die somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und
Schwangerschaftsdauer wurde anhand der im Zeitraum von 1998 — 2000 durchgefiihrten
deutschen Perinatalerhebung und der daraus entstandenen Perzentilenwerte des
Geburtsgewichtes erstellt. Die Abgrenzung hyper- und hypotropher von eutrophen
Neugeborenen erfolgte anhand der 10. und 90. gestationsalterbezogenen
Geburtsgewichtsperzentile (s. Tab. 2, Kapitel 2.1).

In den folgenden Tabellen (Tab. 7 — 10) sind, verteilt auf die jeweiligen BMI Gruppen, die
Ergebnisse der somatischen Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und
Schwangerschaftsdauer dargestellt. In der Tab. 7 sind alle in der vorliegenden Studie
untersuchten Geburten aufgefiihrt. Hinsichtlich der neonatalen
Hypertrophie/Makrosomierate steigt der prozentuale Anteil signifikant von 11,5% unter
normalgewichtigen Frauen auf tGber 19% in den jeweiligen Adipositasgruppen an (p = 0,002),
wobei in diesem Datengut keine weitere Steigerung der Makrosomierate innerhalb der
Adipositasgruppen | — lll bei zunehmendem BMI beobachtet wird. Bezliglich der neonatalen
Hypotrophierate ist zu erkennen, dass der prozentuale Anteil in den héheren BMI Gruppen
ebenfalls signifikant steigt, von 6,6% bei den normalgewichtigen Frauen auf 9,3% unter den
extrem adipdsen Frauen (BMI > 40 kg/m?). Vergleicht man jedoch die normalgewichtigen
Frauen mit dem gesamten adipdsen Kollektiv (n = 1070), ergeben sich fir die
Hypotrophierate fast identische Werte (6,6% versus 6,7%), wdhrend die Anzahl von
makrosomen Kindern bei adipdsen Frauen deutlich zunimmt (11,5 % versus 19,6 %) mit einer
Signifikanz von p < 0,001 .

Tab. 7 Somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und Schwangerschaftsdauer unter

Bericksichtigung des BMls der Mitter, gesamtes Kollektiv.

BMI-Gruppen
Neugeborene Einlinge
n

Hypotroph frithgeboren 4 0,6 5 0,7 0 0 3 2,8
Hypotroph termingeboren 37 5,8 39 5,5 17 6,9 7 6,5
Hypotroph Ubertragen 1 0,2 1 0,1 0 0 0 0

42 6,6 45 6,3 17 6,9 10 9,3
Eutroph friihgeboren 35 5,5 43 6 18 7,3 8 7,4
Eutroph termingeboren 483 76,1 475 66,4 162 65,6 68 63
Eutroph Ubertragen 2 0,3 11 1,5 2 0,8 1 0,9

520 81,9 529 73,9 182 73,7 77 71.3
Hypertroph frilhgeboren 6 0,9 15 2,1 0 0 0 0
Hypertroph termingeboren 65 10,2 122 17,1 48 19,4 21 19,4
Hypertroph tbertragen 2 0,3 4 0,6 0 0 0 0

73 11,5 141 19,8 48 19,4 21 19,4
Gesamt 635 100 715 100 247 100 108 100
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Betrachtet man nur die Geburten, bei denen keine Schwangerschaftskomplikationen
dokumentiert wurden (Tab. 8), steigt auch hier der Anteil an makrosomen Kindern unter
adiposen Frauen signifikant an (p = 0,002). Wahrend im Vergleichskollektiv nur 10,9% der
Kinder als makrosom zu bezeichnen sind, betrifft dies bei den extrem adipdsen Frauen ganze
24,1% der Neugeborenen. Somit besteht eine Differenz von 13,2%. Der prozentuale Anteil
hypotropher Kinder unter den extrem adipdsen Frauen liegt hier nur noch knapp liber dem
der Normalgewichtigen (6,4 % versus 5,8 %). Hinsichtlich des Vergleichs zwischen den
normalgewichtigen Frauen und dem zusammengefassten adip6sen Kollektiv ergeben sich
dhnliche Werte, wie bei der Betrachtung des gesamten Datenguts mit
Schwangerschaftskomplikationen (6,1% hypotrophe und 19,2% makrosome Neugeborene,
Signifikanz p < 0,001).

Tab. 8 Somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und Schwangerschaftsdauer unter

Berucksichtigung des BMIs der Mitter ohne Schwangerschaftskomplikationen

BMI-Gruppen
Neugeborene Einlinge
n

Hypotroph friihgeboren 1 0,2 3 0,5 0 0 1 1,3
Hypotroph termingeboren 32 5,4 32 5,2 12 6,7 4 51
Hypotroph Ubertragen 1 0,2 1 0,2 0 0 0 0

34 5,8 36 5,9 12 6,7 5 6,4
Eutroph friihgeboren 29 5 29 4,7 12 6,7 3 3,8
Eutroph termingeboren 460 78,1 418 68,4 121 68 51 64,6
Eutroph ibertragen 2 0,3 11 1,8 2 1,1 1 1,3

491 83,4 458 74,9 135 75,8 55 69,7
Hypertroph friihgeboren 4 0,7 12 2 0 0 1 1,3
Hypertroph termingeboren 59 10 102 16,7 31 17,4 18 22,8
Hypertroph tUbertragen 1 0,2 3 0,5 0 0 0 0

64 10,9 117 19,2 31 17,4 19 24,1
Gesamt 589 100 611 100 178 100 79 100

Unterteilt man das gesamte Patientinnengut in Nichtraucherinnen und Raucherinnen (Tab. 9
und 10), nimmt unter den Raucherinnen der Anteil hypotropher Kinder in der
Vergleichsgruppe sowie im adipdsen Kollektiv deutlich zu (19,8% und 11,5% versus 4,9% und
5,7% im Nichtraucherinnenkollektiv normalgewichtiger und adipdser Frauen). Hingegen
nimmt die Hypertrophie/Makrosomierate der Raucherinnen stark ab, in der
Vergleichsgruppe um 8,5% und im adip&sen Kollektiv um ganze 10 %.

40



Tab. 9 Somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und Schwangerschaftsdauer unter
Beriicksichtigung des BMIs der Mtter bei Nichtraucherinnen

EEETERE ge
n % n % n % n %
Hypotroph friihgeboren 3 0,5 4 0,7 0 0 3 3,3
Hypotroph termingeboren 23 4,2 29 4,9 8 4,1 6 6,6
Hypotroph Ubertragen 1 0,2 0 0 0 0 0 0
27 4,9 33 5,6 8 4,1 9 9,9
Eutroph friihgeboren 26 4,8 38 6,4 12 6,1 7 7,7
Eutroph termingeboren 420 77,2 384 65 130 66,3 58 63,7
Eutroph Gibertragen 2 0,4 8 1,4 2 1 0 0
447 82,4 430 72,8 144 73,4 65 71,4
Hypertroph friihgeboren 6 1,1 14 2,4 1 0,5 0 0
Hypertroph termingeboren 62 11,4 111 18,8 43 22 17 18,7
Hypertroph Ubertragen 2 0,4 3 0,5 0 0 0 0
70 12,9 128 21,7 44 22,5 17 18,7
Gesamt 544 100 591 100 196 100 91 100

Tab. 10 Somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und Schwangerschaftsdauer unter
Beriicksichtigung des BMI der Miitter bei Raucherinnen

BMI-Gruppen

Neugeborene Einlinge

n n
Hypotroph friihgeboren 1 1,1 1 0,8 0 0 0 0
Hypotroph termingeboren 17 18,7 10 8,1 9 17,6 1 5,9
Hypotroph Ubertragen 0 0 1 0,8 0 0 0 0
18 19,8 12 9,7 9 17,6 1 5,9
Eutroph frilhgeboren 9 9,9 5 4 5 9,8 1 5,9
Eutroph termingeboren 60 66 91 73,4 32 62,7 10 58,8
Eutroph Gibertragen 0 0 3 2,4 0 0 1 5,9
69 75,9 99 79,8 37 72,5 12 70,6
Hypertroph friihgeboren 0 0 1 0,8 0 0 0 0
Hypertroph termingeboren 4 4,4 11 8,9 5 9,8 4 23,5
Hypertroph libertragen 0 0 1 0,8 0 0 0 0
4 44 13 10,5 5 9,8 4 23,5
Gesamt 91 100 124 100 51 100 17
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3.3.4 Arterieller Nabelschnur — pH der Neugeborenen bei Geburt

Vergleicht man die beiden Patientenkollektive in Hinsicht auf die arteriellen Nabelschnur-pH
Werte der Neugeborenen zeigt sich, dass sich die arithmetischen Mittelwerte in den
unterschiedlichen BMI-Gruppen nicht unterscheiden. Sie betragen alle den Wert 7,3, sodass
man zunachst davon ausgehen koénnte, in den jeweiligen BMI-Gruppen ahnliche
Verteilungen der pH-Werte vorzufinden (Abb. 32).

18,5 - 24,9 30-349 35-39,9 > 40
Body-Mass-Index in kg/m?

Arithmetischer Mittelwert vom
art. Nabelschnur-pH

Abb. 32 Arithmetische Mittelwerte der arteriellen Nabelschnur-pH Werte in unterschiedlichen maternalen
BMI-Gruppen

Bei genauerer Betrachtung und Einteilung der pH-Werte in die Azidose Stadien nach Saling
(Tab. 11) kristallisiert sich jedoch heraus, dass unter den Frauen der Adipositasgruppen Il
(BMI 35,0 — 39,99 kg/m?) und Il (BMI > 40 kg/m?) der Anteil von sauren Neugeborenen
(leichte, mittelgradige, fortgeschrittene und schwere Azidose) statistisch signifikant (p =
0,038) zunimmt. Unter den normalgewichtigen Muttern (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) finden
sich lediglich 7,5% azidotische Neugeborene, wahrend in der Adipositasgruppe Il der Anteil
auf 8,6% und in der Adipositasgruppe Il dieser auf ganze 9% steigt. Vor allem die Falle von
fortgeschrittener bis schwerer Azidose nehmen von 0,8% unter den normalgewichtigen
Frauen auf ganze 4% unter den extrem adipdsen Frauen zu. Der Anteil von Neugeborenen
ohne Azidose steigt zwar mit Zunahme des BMIs (von 73,4% auf 77%), jedoch sinkt
wiederum der Anteil von Neugeborenen mit einer Praazidose, sodass insgesamt die Zahl der
nichtsauren Neugeborenen mit Zunahme des BMIs abnimmt (Abb. 33).
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m Keine Azidose ®m Praazidose

= Leichte bis mittelgradige Azidose Fortgeschrittene bis schwere Azidose

73,4 73,8 75,5 77

80

Prozent

18,5-24,9 30-34,9 35-3

Body-mass-Index in kg/m?

\o

2] =40

Abb. 33 Einteilung der Neugeborenen anhand ihrer arteriellen Nabelschnur-pH Werte in die jeweiligen Azidose
Stadien (nach Saling, 1964) in unterschiedlichen maternalen BMI-Gruppen

Tab. 11 Einteilung der pH-Werte in die Azidose Stadien nach Saling

Azidosestadien nach Saling (1964)

Keine Azidose pH>7,24
Praazidose pH 7,24 -7,20
Leichte bis mittelgradige Azidose pH7,19-7,10
Fortgeschrittene bis schwere Azidose [pH<7,10
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3.3.5 Neonatale Fehlbildungen

Im Vergleich zu den normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?), bei deren
Neugeborenen die globale Fehlbildungsrate in dieser Studie 12,4% betragt, steigt diese bei
den extrem fettleibigen Frauen (BMI > 40 kg/m?) auf ganze 17,6% an (Abb. 34). Somit weisen
die Neugeborenen der extrem Fettleibigen einen um 5,2% hoheren Anteil von Fehlbildungen
auf. Berechnet man aber insgesamt das prozentuale Auftreten von Fehlbildungen unter den
adiposen Frauen (BMI = 30,0 kg/m?), so ergibt sich ein Wert von 13,2% und die Differenz zu
den normalgewichtigen Frauen betragt nur noch 0,8%.

Prozent

18,5-24,9 30-349 35-399 > 40
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

Abb. 34 Neonatale globale Fehlbildungsrate in den unterschiedlichen maternalen BMI-Gruppen
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Tab. 12 Dokumentierte Fehlbildungen unter den Neugeborenen (Datenpool aus der Universitatsfrauenklinik
Rostock)

Body-Mass-Index in kg/m?

Neonatale Fehlbildungen 18,50- 24,99 | 30,00-34,99 | 35,00- 39,99 240,00
n % n % n % n %
F. der oberen Extremitat und des Schultergiirtels: 1 0,1
u. a. Poly(syn)daktylie 1 0,2 1 0,1
F. der unteren Extremitat:
u. a. FuRe: 2 0,3 2 0,8
Pes calcaneovalgus congenitus 1 0,2 3 0,4 1 0,4
Pes adductus 3 0,5 4 0,6 1 0,4 1 0,9
Pes equinovarus congenitus 1 0,4 1 0,9
Hufte: 7 1,1 6 0,8 1 0,4 1 0,9
(Sub-)Luxation 21 3,3 18 2,5 1 0,9
Instabiles Huftgelenk 1 0,1
F. des Herzens und der groBen GefaRe : 1 0,2 1 0,4 1 0,9
u.a.VSD 4 0,6 8 1,1 4 1,6
ASD 4 0,6 2 0,8 1 0,9
Herzrhythmusstorungen 3 0,4 1 0,9
Offener Ductus arteriosus 3 0,5 4 0,6 2 1,9
Hypoplastisches Rechtsherzsyndrom 1 0,1
Hypoplastisches Linksherzsyndrom 1 0,1
Pulmonalklappeninsuffizienz 1 0,2 2 0,3 1 0,4 1 0,9
F. der Trikuspidalklappe 1 0,4
Stenose der Aorta ascendens 1 0,4
Pulmonalklappenstenose 1 0,9
Aortenpulmonaler Septumdefekt 1 0,2
F. des Hals-Nasen-Ohren Bereiches:
u. a. F. des Ohres 0,2
Torticollis 0,2
Gesichtsasymmetrie 0,2
Laryngomalazie 1 0,1
Ankyloglosson 9 14 9 1,3 2 0,8 3 2,8
Lippen- Kiefer- Gaumenspalte 1 0,1 1 0,4 2 1,9
Deformitaten des Gesichtes, schadels, Kiefers 1 0,2
F. des Harnleitersystems: 2 0,3
u. a. Duplikatur des Ureters 2 0,3 1 0,1
Hydronephrose 3 0,5 2 0,3 2 0,8
Obstruktive Defekte 1 0,1
Akzessorische Niere 1 0,1
Ektope Niere 1 0,1
Megaureter 0,2
Nierenagenesie 0,2
Thanatophore Fehlbildung: 1 0,1
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Tab. 12 Dokumentierte Fehlbildungen unter den Neugeborenen (Datenpool aus der Universitatsfrauenklinik

Rostock) - Fortsetzung

3.3.6 Kindstod

F. des Kopfes/Gehirns: 1 0,1 1 0,4
u. a. Intraventrikuldre/intrazerebrale Blutung 3 0,5 4 0,6 2 1,9
Reduktionsdeformitaten des Gehirns 1 0,2 1 0,1
Hydrocephalus 1 0,1 1 0,4
Septooptische Dysplasie 1 0,1
Gehirnzysten 3 0,5
Mirkozephalie 2 0,3 1 0,1
Makrozephalie 1 0,2 1 0,1
Spina bifida 1 0,4
F. des Aquaeductus cerebri 1 0,1
F. der Lunge:
u. a. Primare Atelektase 1 0,2 2 0,3
F. der Bauchdecke und -organe:
u. a. Duplikatur des Darms 1 0,4
Hernia umbilicalis 1 0,9
Fehlen, Atresie, Stenose des Duodenums 1 0,2
Trisomien:
u. a. Down Syndrom 0,1 1 0,4
Edwards Syndrom 0,1
F. der Genitale:
u. a. Pseudohermaphroditismus masculinus 1 0,4
Glanduladre Hypospadie 1 0,2 1 0,4
Weibliche Genitalfehlbildung 1 0,4
Chromosomenanomalie 1 0,2 1 0,1
Gesamt: 791 12,4 93 13 29| 11,7 19| 17,6

Die Anzahl der Kinder, die unter der Geburt oder kurz darauf verstorben sind, nimmt mit
24,99 kg/m?)
glucklicherweise nur 0,2% aller Schwangerschaften mit einem Kindstod endeten, sind es

steigendem BMI zu. Wahrend in der Vergleichsgruppe (BMI 18,50

unter den Frauen mit extremer Adipositas ganze 1,9%.

100%
100%
99%
99%
98%
98%
97% .

Prozent

M Kein Kindstod > 1 Kindstod

18,5 - 24,9

30-349 35-39,9
Body-Mass-Index (BMI) in kg/m?

=40

Abb. 35 Auftreten von Kindstod unter der Geburt bei unterschiedlichen BMI-Gruppen
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4 Diskussion

Die in Kapitel 3 dargestellten und erlauterten Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass eine
maternale Adipositas mit bestimmten Risiken fir die Mutter und den Feten/das
Neugeborene einhergeht. In den meisten Fallen bestatigt sich bei Zunahme des miitterlichen
BMIs auch eine Steigerung der damit verbundenen Risiken, die teils auch statistisch
signifikant gesichert werden konnten.

Analog zu dem inhaltlichen Aufbau des Ergebnisteils in Kapitel 3 sollen auch hier in Kapitel
4.1 zunachst die Studienresultate der maternalen Risiken in der aktuellen Schwangerschaft
erortert werden. In Kapitel 4.2 folgen dann die Untersuchungen der Ergebnisse
vorausgegangener Schwangerschaften und in 4.3 werden die Risiken fir den Feten/das
Neugeborene dargelegt. Zuletzt sollen in Abschnitt 4.4 diejenigen Parameter ndher
beleuchtet werden, die eine Adipositas verstarken und somit auch zu einer Steigerung der
Risiken fihren kénnen.

Anhand der eigens erarbeiteten Studienresultate folgen dann im 5. Kapitel die sich daraus
ergebenden Schlussfolgerungen.

4.1 Maternale Risiken der Adipositas bei der aktuellen Schwangerschaft

Schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen, die entweder schon prakonzeptionell vorhanden
sind oder sich spezifisch wahrend der Schwangerschaft ausbilden, werden durch eine
maternale Adipositas verstarkt und konnen mit erheblichen Risiken fir Mutter und Kind
einhergehen. Im Folgenden soll auf diese und deren Folgen anhand der vorliegenden
Ergebnisse ndher eingegangen werden, ebenso auf den BMI abhdngigen Entbindungsmodus
und die mit einer Adipositas einhergehenden Geburtsverletzungen.

4.1.1 Schwangerschafts — und Geburtsrisiken

¢ Hypertensive Erkrankungen in der Schwangerschaft

Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen gehoren auch heutzutage noch zu den
haufigsten Ursachen der Morbiditdt und Letalitdt von Mutter und Kind (20 — 25% Anteil an
der perinatalen Mortalitdt) und stehen in den Industrieldandern an erster bis zweiter Stelle
der maternalen Todesursachen. In Entwicklungslandern wird die Inzidenz zurzeit mit bis zu
20% angegeben. Vor allem Schwarz- und Afroamerikanerinnen sind aufgrund ihrer
genetischen Gegebenheiten haufiger und schwerer betroffen. In Deutschland bilden ca. 8 —
10% aller schwangeren Frauen eine hypertensive schwangerschaftsassoziierten Erkrankung
aus, wobei unter diesen ca. 70% eine Praeklampsie entwickeln (SchleufRner, 2009) (Wacker,
2007) (von Koch, 2006). Insbesondere die Praeklampsie ist flir Friihgeburten sowie fir die
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fetale und neonatale Morbiditdt und Mortalitdt verantwortlich (Fischer, 2009) (Ananth and
Vintzileos, 2006 ) sowie weltweit flir mehr als 50 000 mitterliche Todesfille pro Jahr. Eine
kausale Therapie ist mit Ausnahme der Beendigung der Schwangerschaft bis heute nicht
moglich (Homuth, 2008).

Der Begriff Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen umfasst die prdkonzeptionelle
chronische Hypertonie, die erst in der Schwangerschaft auftretende Gestationshypertonie,
die Pfropfprdeklampsie, die Prédeklampsie, sowie deren schwere Komplikationen Eklampsie
und das HELLP-Syndrom. Die Einteilung erfolgt nach klinischen Kriterien (HOhe des
Blutdrucks und Begleitsymptomatik) und bei Vorliegen eines HELLP-Syndroms nach
biochemischen Labordaten (Leberenzyme, LDH, Thrombozyten) (SchleuBner, 2009) (Wacker,
2007).

Schwangerschaften bei Frauen mit einer prakonzeptionellen chronischen Hypertonie sowie
bei Frauen mit einer reinen Gestationshypertonie haben insgesamt eine gute Prognose.
Gefahrlich fiir die Mitter sind die mit der Praeklampsie (gleichzeitiges Vorliegen einer
erstmaligen Proteinurie und Hypertonie in der Schwangerschaft) verbundenen
Komplikationen, wie Eklampsie, HELLP-Syndrom, Niereninsuffizienz, Gerinnungsstérungen
und konsekutive Blutungen sowie die als Langzeitkomplikation beschriebene erhohte
Mortalitatsrate (Samuels-Kalow et al., 2007). Fiir den Feten besteht die Gefahr einer
Plazentainsuffizienz, vorzeitiger Plazentalésung, IUFT und Frihgeburt (Fischer, 2009)
(Roberts et al.,, 2005). Des Weiteren besteht fir die Frauen und deren Kinder nach der
Ausbildung einer Praeklampsie ein lebenslang erhohtes Risiko fiir die Entwicklung von
renalen, kardiovaskularen oder auch metabolischen Erkrankungen, sodass auch nach der
Schwangerschaft eine facharztliche Betreuung unterschiedlichster Disziplinen gewahrleistet
sein sollte (SchleuRner, 2009) (Kajantie et al., 2009.) (Andersgaard et al., 2011). Speziell das
Risiko fir die Ausbildung einer chronischen Hypertonie ist 15 Jahre nach einer Praeklampsie
bei diesen Frauen um ganze 37% hoher als bei Frauen mit normotensiven
Schwangerschaften (Rath, 2009).

Neben Nulliparitat, Antiphospholipidsyndrom, Mehrlingsgraviditat, (familidrer) Hypertonie,
Diabetes mellitus, hohem mitterlichen Alter, chronischen Nierenerkrankungen und dem
Zustand nach hypertensiven schwangerschaftsassoziierten Erkrankungen ist auch die
Adipositas als ein wichtiger Risikofaktor in der Literatur mit angegeben (von Koch, 2006)
(Rath and Fischer, 2009) (Fischer, 2009) (Homuth, 2008) (Dekker and Sibai, 2001). Mehrere
Studien konnten nachweisen, dass pragravides Ubergewicht (BMI 25 — 29,9 kg/m?) und
Adipositas (BMI > 30 kg/m?) statistisch signifikant und unabhingig von allen anderen
EinflussgrofRen mit einem  erhohten Risiko  fir  die  Ausbildung einer
schwangerschaftsinduzierten Hypertonie und einer Praeklampsie einhergehen. Dabei gilt, je
groRer der pragravide BMI, desto hoher ist das Risiko (Raatikainen, Heiskanen and Heinonen,
2006) (Abenhaim et al., 2007) (Briese et al., 2011) (Bodnar et al., 2007) (Weiss et al., 2004)
(Callaway et al., 2006) (Hrazdilova et al., 2001 ) (Leeners et al., 2006 ) (Frederick et al., 2006)
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(Rode et al., 2005) (Athukorala et al., 2010 Sep) (Dietl, 2005). In der Untersuchung von
Samuels—Kalow et al. (2007) zeigte sich bei Gbergewichtigen Frauen ein 3-Mal und bei
adipésen Frauen ein 5-Mal hoheres Auftreten von schwangerschaftsinduzierten
hypertensiven Erkrankungen, verglichen mit normalgewichtigen Frauen. Dieses erhohte
Risiko kann jedoch durch eine gezielte Gewichtsabnahme wieder gesenkt werden (Mostello
et al., 2010).

In den eigenen Ergebnissen (3.1.5) zeigt sich, deckend mit den oben genannten
Untersuchungen, ebenfalls ein deutlich groBerer Anteil der Hypertonie bei den adipdsen
Frauen (BMI > 30 kg/m?). Das Auftreten der chronischen prakonzeptionellen Hypertonie
sowie der Gestationshypertonie steigt mit zunehmendem BMI statistisch hochsignifikant an
(p < 0,001). Die maRig adipésen Frauen (BMI 30,0 — 34,99 kg/m?) weisen mit 10,6% einen ca.
4-Mal, die stark adipdsen Frauen (BMI 35,0 — 39,99 kg/m?) mit 15,8% einen ca. 6-Mal und die
extrem adip6sen Frauen (BMI = 40 kg/m?) mit 33,3% einen ca. 12,5-Mal héheren Anteil an
chronischer und schwangerschaftsinduzierter Hypertonie auf als die Vergleichsgruppe (BMI
18,50 — 24,99 kg/m?) mit nur 2,7%.

Addiert man die Werte des Auftretens der schwangerschaftsspezifischen Praeklampsie und
deren schwere Verlaufsform Eklampsie (ein HELLP-Syndrom wurde unter den gesamten
Frauen dieser Studie nicht diagnostiziert), so zeigt sich erneut ein statistisch signifikanter
Anstieg mit zunehmendem BMI (p < 0,001). Die Frauen mit maRig ausgepragter Adipositas
(BMI 30,0 — 34,99 kg/m?) entwickeln durchschnittlich ca. 2-Mal (3,7%), die Frauen mit
starker Adipositas (BMI 35,0 — 39,99 kg/m?) ca. 6-Mal (10,9%) und die Schwangeren mit
extremer Adipositas (BMI > 40 kg/m?) ca. 5-Mal (9,3%) haufiger eine Praeklampsie bzw.
Eklampsie als die Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) mit 1,9%. Dieser Anstieg weist
ebenfalls eine hohe statistische Signifikanz von p < 0,001 auf. Analog hierzu tritt ebenfalls
eine pathologische Proteinurie bei ansteigendem BMI vermehrt auf.

Sehr dhnliche prozentuale Ergebnisse bezliglich des vermehrten Auftretens von Hypertonie
und Praeklampsie bei steigendem BMI wurden von Bianca Krafcyk et al. in ihrer Studie
Adipositas und Schwangerschaft aus dem Jahr 2010 beschrieben. In dieser wurden die Daten
von Uber 350 000 Frauen aus insgesamt 8 Bundeslandern untersucht.

Glicklicherweise zeigt sich in einer aktuellen Studie aus dem Jahr 2011, in der die
internationalen Trends im Auftreten von hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen
verglichen wurden, dass die Pravalenz in Nordeuropa, Kanada und Australien riicklaufig ist.
Die Autoren erkliren diese Wendung in der steigenden Rate von elektiven
Geburtseinleitungen und mit der damit verbundenen Schwangerschaftsverkiirzung.
Trotzdem ist dieses Ergebnis Uberraschend, da das Auftreten bestimmter Faktoren wie
Ubergewicht, Adipositas, Alter der Mutter, Nulliparitit, Diabetes mellitus und
Mehrlingsschwangerschaften, die zu einer Entwicklung von hypertensiven Erkrankungen
pradisponieren, in den letzten Jahren deutlich zugenommen hat, wahrend unter den
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protektiven Faktoren, wie zum Beispiel der Nikotinabusus in der Schwangerschaft, ein
Rickgang zu beobachten war (Roberts et al., 2011).

¢ Prikonzeptioneller Diabetes mellitus und Gestationsdiabetes

Obwohl die perinatale Mortalitat und Morbiditat von Kindern diabetischer Mitter in den
letzten Jahrzehnten durch Optimierung der Diabetes Therapie und Fortschritte in der
bildgebenden Diagnostik reduziert werden konnten, weisen die Diabetikerinnen weiterhin
haufiger ernsthafte und schwerwiegende Schwangerschaftskomplikationen im Vergleich zu
Frauen mit normaler Glukosetoleranz auf (Kautzky-Willer and Winzer, 2002) (Mocarski and
Savitz, 2012) (Fadl et al., 2010 ). Insbesondere die Pravalenz der Tot- und Friihgeburt sowie
der Makrosomie ist liber die Jahre gesunken, wobei die Pravalenz eines Diabetes mellitus
unter schwangeren Frauen Uber die Jahre weiter angestiegen ist (Beyerlein et al., 2010)
(Bener, Saleh and Al-Hamagq, 2011). Die Erkenntnis (iber die Epidemie-artige Ausbreitung der
Adipositas wird von vielen Autoren haufig als Erklarung flir den drastischen Anstieg des
Diabetes genannt. Insbesondere Schwangerschaften bei Frauen mit einem Typ-2-Diabetes,
die friiher eher eine Raritat darstellten, werden in den letzten Jahren vermehrt beobachtet
(Evidenzbasierte Leitlinine der DDG et al, 2008). Die Pravalenz nur allein des
Gestationsdiabetes ist zum Beispiel von 1989 bis 2004 um 50% gestiegen (Kleinwechter,
2009).

In Deutschland entwickelt ca. jede 10. Frau im Verlauf der Schwangerschaft eine gestorte
Glukosetoleranz (Kessner, 2005). Ein GDM tritt in ca. 5%, ein Typ-1-Diabetes in ca. 0,5% und
ein Typ-2-Diabetes in ca. 0,2% aller Schwangerschaften auf. Ahnliche Werte zeigten sich im
Jahr 2007 bei den von der Perinatalstatistik erfassten Mittern. Im Vergleich zu 2006 nahm
das Auftreten vom prakonzeptionellen Diabetes um 5,3% und das vom Gestationsdiabetes
um ganze 14% zu (Kleinwechter and Schafer-Graf, 2008) (Claudi-B6hm and Bohm, 2012).

Man unterscheidet bei den einzelnen Diabetesformen zwischen Typ-1-Diabetes mit einem
absoluten Insulinmangel durch R-Zelldestruktion, Typ-2-Diabetes mit einer vorwiegend
vorhandenen Insulinresistenz und einem relativen Insulinmangel, anderen speziellen
Diabetestypen und dem schwangerschaftsspezifischen Gestationsdiabetes (GDM), definiert
als eine erstmals wadhrend der Schwangerschaft diagnostizierte Glukosetoleranzstérung.
Pathophysiologisch entspricht der GDM einem Typ-2-Diabetes mit relativem Insulinmangel,
da bei den betroffenen Frauen die kompensatorische Insulinsteigerung fiir die in der
Schwangerschaft physiologisch entstehende Insulinresistenz ausbleibt. Die sich daraus
ergebenden Komplikationen fiir die Mitter und deren Kinder sind denen vom Typ-1 und
Typ-2 Diabetes sehr ahnlich, allerdings weniger stark ausgepragt (Ray JG, 2001 ) (Schaefer-
Graf and Kautzky-Willer, 2011).

Als bekannte Risikofaktoren fir die Ausbildung eines Gestationsdiabetes zdhlen neben
familidrer Diabetesbelastung, gestorter Glukosetoleranz in der Vorgeschichte, Hypertonie,
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Alter > 35 Jahre oder der Geburt eines makrosomen Kindes vor allem das Ubergewicht und
die Adipositas (Claudi-B6hm and Bohm, 2012) (Kautzky-Willer and Bancher-Todesca, 2003).
Wie schon in vielen Studien beschrieben, haben libergewichtige und adipdse Frauen ein
statistisch signifikant erhdhtes Risiko, an einem Diabetes zu erkranken, (Bener, Saleh and Al-
Hamag, 2011) (Weiss et al., 2004) (Abenhaim et al., 2007) (Briese et al., 2011) (Callaway et
al., 2006) (Raatikainen, Heiskanen and Heinonen, 2006) (Nucci et al., 2001) (Whiteman et al.,
2011) (Morisset et al., 2010) (Catalano, 2010), (Rode et al., 2005) (Athukorala et al., 2010
Sep). Daher sollte ein Diabetes bei allen adipdsen Frauen zu Beginn der Schwangerschaft
ausgeschlossen werden (Bongain, et al., 1998).

Bei einem BMI von 25-30 kg/m? steigt das GDM-Risiko um das 2- bis 6-fache, bei einem
héheren BMI kann es sogar bis auf das 20-fache zunehmen (Kautzky-Willer and Winzer,
2002). Eine Metaanalyse, die alle relevanten Publikationen aus den Jahren 1977-2007
systematisch erfasste (insgesamt 70 Studien), ergab fiir das Risiko eines Gestationsdiabetes
in bestimmten BMI-Gruppen im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen (BMI < 25 kg/m?)
folgende ORs (Torloni et al., 2009):

e BMI 25-29,9 kg/m? OR 1,97
e BMI 30 -34,9 kg/m? OR 3,01
e BMI 235 kg/m? OR 5,55

Fur jeden 1 kg/m? Anstieg des BMIs zeigte sich eine um 0,9% steigende Pravalenz des GDMs.

In der aktuellen déanischen Studie von Ovesen et al. (2011) ergaben sich fir die
Adipositasgruppen BMI 30 — 35 kg/m? und > 35 kg/m? sogar noch deutlich héhere OR von
7,7 und 11,0.

In den eigenen Untersuchungen sind die prozentualen Anteile des prakonzeptionellen
Diabetes mellitus (PDM) sowie die des Gestationsdiabetes (GDM) bei den adipdsen Frauen
(BMI = 30 kg/m?) starker vertreten als in der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?).
Mit steigendem BMI nimmt die Haufigkeit des PDMs und GDMs statistisch signifikant zu (p <
0,001) und ergibt somit dhnliche Ergebnisse wie die oben angefiihrten Studien. Die maRig
adiposen Frauen (BMI 30,0 — 34,99 kg/m?) weisen mit 4,3% einen ca. 2-Mal, die stark
adiposen Frauen (BMI 35,0 — 39,99 kg/m?) mit 6,8% einen ca. 3,5-Mal und die extrem
adiposen Frauen (BMI > 40 kg/m?) mit 12,1% einen ca. 6,5-Mal hoheren Anteil als die
Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) mit nur 1,9% auf.

Ahnliche Werte fanden sich in der Studie Adipositas und Schwangerschaft von Bianca
Krafcyk et al. aus dem Jahr 2010.

Frauen, die wahrend der Schwangerschaft einen GDM entwickeln, leiden vermehrt unter
vorzeitiger Wehentatigkeit, hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen sowie unter einer
erhohten Sectiorate (Rosenberg et al., 2005) (Bryson et al., 2003 ). Durch das vermehrte
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Glukoseangebot mitterlicherseits entsteht beim Feten ein Hyperinsulinismus mit
wachstumsfordernder Wirkung und konsekutiver Makrosomie. Postpartal kommt es
vermehrt zu neonatalen Stoffwechselstérungen und einem Atemnotsyndrom. Die erhdhte
Rate von makrosomen Kindern bedingt vermehrt Geburtskomplikationen wie
Schulterdystokien und Dammrisse und fiihrt zu einem vermehrten Einsatz operativer
Entbindungen (Fadl et al., 2010 ) (AWMF, (DDG) and Medizin, 2001). Zusatzlich besteht ein
vermehrtes Auftreten von Frihgeburten, LGA-Kindern, Totgeburten, Fehlbildungen und
plotzlichem IUFT. Liegt gleichzeitig eine Adipositas vor, potenziert diese die oben erwahnten
Risiken erheblich (Yessoufou and Moutairou, 2011) (Ray JG, 2001 ) (Claudi-B6hm and B6hm,
2012) (Kautzky-Willer and Bancher-Todesca, 2003) (Bener, Saleh and Al-Hamaq, 2011).

Nach Schwangerschaften mit GDM besteht fiir die Frauen ein erhohtes Rezidiv-Risiko
(Ehrlich et al., 2011). Rund 50% der Frauen mit einem GDM entwickeln in den ersten 10
Jahren nach der Geburt einen manifesten Diabetes, meist vom Typ-2. Frauen mit
Ubergewicht oder Adipositas sind besonders gefihrdet. In einer danischen Studie konnte
gezeigt werden, dass die Pravalenz des metabolischen Syndroms bei Frauen mit einer GDM
Anamnese 9,8 Jahre nach der Geburt 3-Mal hoher ist als bei Frauen ohne
Glukosetoleranzstérung (Lauenborg, et al., 2005 und 2004) (Kautzky-Willer, et al., 2003 und
2002). Eine regelmaRige Nachsorge im Rahmen einer interdisziplindren Betreuung mit
spezifischen PraventionsmalRnahmen sollte somit dringend gewahrleistet werden. Bei einer
Ernahrungsumstellung und -anpassung sowie vermehrter korperlicher Tatigkeit kann das
Diabetesrisiko um liber 50% gesenkt werden (Kleinwechter, 2009 und 2008) (Morisset et al.,
2010) (Claudi-Bohm and Béhm, 2012). Auch das Rezidiv-Risiko eines GDMs kann durch Diat
deutlich reduziert werden (Ehrlich et al., 2011).

Bei den Kindern entsteht durch die intrauterine Schadigung der R-Zellen eine nicht-
genetische Disposition zum Diabetes. Noch intrauterin kommt es zu einer Storung der
fetalen metabolischen Programmierung mit der Folge einer Fehlsteuerung auf normale
Stoffwechselreize. Das Risiko, in der Pubertdt oder im frilhen Erwachsenenalter einen
Diabetes und/oder eine Adipositas sowie kardiovaskuldare Erkrankungen zu entwickeln, ist
bei diesen Kindern stark erhéht (Lawlor et al., 2010) (AWMF, (DDG) and Medizin, 2001)
(Yessoufou and Moutairou, 2011) (Dabelea, 2007) (Gillman et al., 2003) (Crume et al., 2011).
Eine Studie aus dem Jahr 2000 zeigte, dass trotz der verbesserten perinatalen Ergebnisse von
Kindern diabetischer Miutter das metabolische Risiko dieser Nachkommen bisher
unverandert blieb (Lindsay et al., 2000 ).

Im Gegensatz zu Spanien und den Niederlanden werden durch das Fehlen eines
verbindlichen Screening-Test auf Schwangerschaftsdiabetes in den Mutterschaftsrichtlinien
Uber 50% der betroffenen Frauen in Deutschland lbersehen. In ca. 30% der unerklarlichen
pranatalen Todesfidlle muss ein unerkannter GDM als Todesursache angenommen werden.
Bis heute bleibt ein Blutzucker-Testverfahren fir anamnestisch unauffillige adipose
Schwangere leider eine IGel-Leistung, so dass sozial schwacher gestellte Frauen haufig
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darauf verzichten (Claudi-Bohm and Bohm, 2012) (Kautzky-Willer and Bancher-Todesca,
2003) (Kleinwechter and Schafer-Graf, 2008).

s Schulterdystokie

Die Schulterdystokie zahlt mit einer mittleren Inzidenz von 0,7% zu den eher seltenen, aber
trotzdem sehr gefahrlichen Geburtskomplikationen. Sie fiihrt zu einem fiir den Fetus vital
bedrohlichen Geburtsstillstand.

Von allen Schulterdystokien entfallen ca. 40% auf adip6se Frauen, wobei hier jedoch das oft
mit einhergehende erhdhte Kindsgewicht den entscheidenden Faktor spielt. In der eigenen
Untersuchung trat eine Schulterdystokie 3-Mal haufiger unter adipésen Frauen auf,
allerdings ausschlieBlich in der BMI-Gruppe | (30,0 — 34,99 kg/m?). Bei fettleibigen Frauen
wird vermutet, dass die Einengung des Geburtskanals durch entsprechendes Fettgewebe ein
zusatzliches Risiko darstellt. Wahrend bei normalgewichtigen Frauen nur in ca. 0,2% der Falle
eine Schulterdystokie auftritt, soll diese bei Frauen mit mehr als 125 kg schon mit Gber 5%
der Félle vertreten sein (Gnirs and Schneider, 2011).

In anderen Studien konnte bei adipésen Frauen, verglichen mit normalgewichtigen, die
Haufung einer Schulterdystokie bestdtigt werden, jedoch konnten diese eine statistische
Signifikanz nicht nachweisen (Sheiner et al., 2004) (Beyer et al., 2011) (Rode et al., 2005)
(Usha Kiran et al., 2005) (Dietl, 2005).

Als bedeutendster Risikofaktor steht die Makrosomie an erster Stelle, die bekanntlich mit
maternaler Adipositas assoziiert ist (Zuber, 2010). Bei mehr als 4000 g Geburtsgewicht soll in
3%, bei Uber 4500 g in 11% und bei mehr als 5000 g in 40% der Fdlle eine Schulterdystokie
als schwerwiegende Geburtskomplikation auftreten. Ebenso ldsst das Vorhandensein eines
PDMs oder eines GDMs das Risiko steigen, da bei diesen Kindern das Verhaltnis vom
Kopfumfang zum Schulterumfang besonders unglinstig erscheint (Gnirs, et al.,, 2011)
(Siegele, 2007).

Erfreulicherweise ist in den letzten Jahrzehnten trotz der steigenden Adipositas Pravalenz
eine signifikante Abnahme der Geburtskomplikation Schulterdystokie unter adipdsen und
normalgewichtigen Frauen in Deutschland zu verzeichnen (Roloff, 2007). Moglicherweise ist
hierfiir der erhéhte Einsatz moderner bildgebender Diagnostik sowie die hohere Bereitschaft
zur Durchflihrung einer Sectio verantwortlich.
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4.1.2 Entbindungsmodus

Ubergewichtige und adipdse Frauen haben ein statistisch signifikant erhdhtes Risiko, ihr Kind
per Sectio entbinden zu missen (Abenhaim et al., 2007) (Catalano, 2007) (Raatikainen,
Heiskanen and Heinonen, 2006) (Seligman et al., 2006) (Athukorala et al., 2010 Sep) (Sheiner
et al., 2004) (Rosenberg et al., 2005) (Briese et al., 2011) (Barau et al., 2006) (Usha Kiran et
al.,, 2005) (Weichert, Diedrich and Hartge, 2011) (Richter, 2011). Mit Zunahme des BMls
nimmt die Zahl der spontanen und vaginal-operativen Entbindungen ab und die Rate von
Kaiserschnitten steigt (Callaway et al., 2006) (Getahun et al., 2007) (Weiss et al., 2004)
(Beyer et al., 2011) (Green and Shaker, 2011) (Farah et al., 2009).

Eine groRe Metaanalyse, die alle Studien aus den Jahren 1980 bis 2005 zu diesem Thema
untersuchte und letztlich 33 Untersuchungen einschloss, ergab nach Adjustierung
hinsichtlich anderer Risiken ebenso ein ca. 2-3fach erhohtes Risiko unter adip6sen und
morbid adipGsen Frauen, ihr Kind per Sectio entbinden zu missen (aOR 2,05 bzw. 2,89) (Chu
et al., 2007).

Eine aktuelle Studie aus dem Jahr 2011 mit 11 681 untersuchten Geburten erbrachte
insbesondere den Nachweis von einem statistisch signifikanten Anstieg der sekundaren
Sectiones von 12,7% unter normalgewichtigen Frauen (18 — 24,9 kg/m?) auf ganze 27,3%
unter morbid Adipdsen (BMI > 40 kg/m?) mit einem OR von 2,5 (Beyer et al., 2011).

In der deutschen Studie von Regina E. Roloff (2007) wiederum stiegen (iber die letzten
Jahrzehnte vor allem die primadren Sectiones unter Ubergewichtigen und adipdsen Frauen
hoch signifikant an, wahrend die Anzahl der sekundaren Sectiones in etwa gleich blieb.

Eine danische Studie zeigte des Weiteren, dass unter ibergewichtigen und adipdsen Frauen
auch die Zahl der durchgefiihrten Notsectiones im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen
deutlich erhéht war (Rode et al., 2005).

Weitere Studien konnten die statistisch signifikante Zunahme der elektiven Sectiones und
die der Notschnittentbindungen bestatigen (Farah et al., 2009) (Ovesen, Rasmussen and
Kesmodel, 2011).

In den vorliegenden Studienresultaten nimmt der Anteil vaginaler Entbindungen bei
steigendem BMI korrelierend mit den bereits angefiihrten Studien sukzessive und statistisch
hochsignifikant (p < 0,001) ab. Die normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?)
weisen den prozentual héchsten Anteil von vaginalen Entbindungen auf. Insgesamt wurden
demnach ganze 74,8% dieser Frauen vaginal entbunden, wahrend der Anteil bei den extrem
adipdsen Schwangeren (BMI > 40 kg/m?) nur bei 51,8% lag. Demgegenuber ist die Rate an
Kaiserschnitten unter den morbid adipésen am hochsten (48,2% versus 25,2%).
Erwdhnenswert ist, dass vor allem der Anteil der primar geplanten Kaiserschnitte in der
vorliegenden Studie mit steigendem BMI stark zunimmt. Auch hier liegt eine hohe
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statistische Signifikanz der Haufigkeitsverteilungen mit p < 0,001 vor und entspricht somit
den Ergebnissen der deutschen Studie von Regina E. Roloff (2007).

Einige Autoren vermuten, dass Geburtshelfer bei adipésen Frauen und einem bisher
unkomplizierten Schwangerschaftsverlauf vermehrt zu einem elektiven Kaiserschnitt raten,
aus Angst vor noch nicht zu erfassenden Geburtskomplikationen (Getahun et al., 2007). Dies
wirde die Zunahme der elektiven Sectiones durchaus erklaren, jedoch nicht rechtfertigen,
da Studien vermehrt negative Langzeitfolgen bei Entbindungen per Sectio beschreiben.
Beispielsweise erh6hen operative Entbindungen statistisch signifikant das Risiko eines Typ-1-
Diabestes um ca. 20 % im Kindes- und Jugendalter bei den Nachkommen (Kleinwechter,
2009). Des Weiteren sollen friihe Kaiserschnitte die Entstehung einer Prdaeklampsie in
folgenden Schwangerschaften fordern (Mbah et al., 2011).

4.1.3 Geburtsverletzungen

In der vorliegenden Studie zeigt sich beim Vergleich der normalgewichtigen mit den
adiposen Frauen, dass alle Geburtsverletzungen mit wenigen Ausnahmen prozentual
haufiger unter den adipdsen Frauen auftraten (Tab. 5). Es wurden nur die bei der aktuell
untersuchten Schwangerschaft aufgetretenen Geburtsverletzungen erfasst und verglichen.
Ein statistisch signifikanter Anstieg mit p < 0,03 konnte unter allen Verletzungen jedoch nur
beim Kommissurriss verzeichnet werden. Schlisselt man das adipose Kollektiv erneut in die
einzelnen BMI-Gruppen auf, zeigt sich mit steigendem BMI zunachst ebenso eine Zunahme
der Verletzungen. Diese nehmen jedoch in der Gruppe der morbid adipésen Frauen (BMI 2
40 kg/m?) wieder ab und treten hier insgesamt seltener auf als in der Vergleichsgruppe (BMI
18,50 — 24,99 kg/m?). Erst bei den komplizierten Verletzungen, wie der oben bereits
erwahnte Kommissurriss sowie die Uterusruptur, nimmt der Anteil unter den massiv
adiposen Frauen stark zu. Eine Uterusruptur, die heutzutage immer noch mit einer hohen
Morbiditat und Mortalitat einhergeht, mussten 2,4% der Frauen in der aktuell untersuchten
Schwangerschaft aus dem adipdsen Kollektiv erleiden. Diese wiesen in lhrer Anamnese einen
chirurgischen Eingriff am Uterus auf, welcher bekanntlich stark zu einer Uterusruptur
pradisponiert. Als pradiktiver Faktor fir eine erfolgreiche vaginale Geburt bei Z. n. Sectio ist
unter anderem ein normales mutterliches Gewicht mit einem BMI unter 30 kg/m? und ein
fetales Gewicht unter 4000 g. Dies erklart u. a. die Haufung dieser gefahrlichen Komplikation
unter den adipdsen Frauen (Surbek, 2007).

Die Wiirzburger Studie von Regine Roloff, in der die Privalenz von Ubergewicht und der
Adipositas bei Schwangeren inklusive dem geburtshilflichen Ergebnis (iber Jahrzehnte
untersucht und verglichen wurde, zeigte ebenfalls unter Verwendung der selben drei
Adipositasgruppen, dass die extrem adipésen Schwangeren (Gruppe lll) am wenigsten
Geburtsverletzungen aufwiesen. Insgesamt ist die Anzahl der Geburtsverletzungen tber den
untersuchten Zeitraum erfreulicherweise drastisch zuriickgegangen, insbesondere die der
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Episiotomien (Roloff, 2007). Dies konnte in einer aktuellen Studie mit 11 681 untersuchten
Geburten bestatigt werden (Beyer et al., 2011).

4.2 Risiken der Adipositas bei vorausgegangenen Schwangerschaften

Im Folgenden wird aus dem vorliegenden Datenmaterial der beiden Patientinnenkollektive
(normalgewichtig versus adipds) auf vorausgegangene Schwangerschaftsverlaufe und deren
geburtshilfliche Ergebnisse naher eingegangen.

4.2.1 Aborte

Unter Abort versteht man das abrupte Ende einer Schwangerschaft mit fehlender oder
abgestorbener Kindsanlage. Uber 20% aller Schwangerschaften sind betroffen, somit gehért
die Fehlgeburt zu einer sehr haufigen Komplikation. Die haufigsten Ursachen sind
Fehlbildungen oder Dysfunktion des Uterus, Infektionen, endokrine und genetische
Storungen (Ditsch, 2006).

Neben den bereits erwdhnten ursichlichen Faktoren sind auch das Ubergewicht und die
Adipositas als wichtige Risikodeterminanten zu nennen. Ubergewichtige und adipése Frauen
sind anamnestisch haufiger mit Aborten belastet (Raatikainen, Heiskanen and Heinonen,
2006) (Sheiner et al., 2004) (Catalano, 2007) (Krafcyk, Briese and Voigt, 2010). Unabhangig
davon, ob es sich um eine natiirliche Konzeption oder einen reproduktiven Eingriff gehandelt
hat (Guelinckx et al., 2008) (Wang, Davies and Norman, 2002).

Aus einer Fall-Kontroll-Studie mit 1644 adipdsen und 3288 normalgewichtigen Primiparae
ging hervor, dass im Vergleich zu den normalgewichtigen Frauen adipdse Schwangere
anamnestisch vermehrt mit vorausgegangenen Frihaborten (6 — 12 SSW) sowie
rekurrierenden Aborten (mehr als 3) betroffen sind (p = 0,04) (Lashen, Fear and Sturdee,
2004). Auch spate Spontanaborte treten vermehrt bei adiposen Frauen auf (Nohr et al,,
2005 ).

In den eigenen Studienergebnissen zeigt sich die Gruppe der adipésen Frauen (BMI > 30,00
kg/m?) im Vergleich zu den normalgewichtigen Schwangeren (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?)
ebenso statistisch signifikant (p = 0,047) starker belastet mit 1 oder > 2 Aborten. Gegenlber
dem Anteil von 15,1% der normalgewichtigen Frauen, die bisher einen Abort erleiden
mussten, liegt dieser bei den extrem adip6sen Frauen (BMI > 40 kg/m?) schon bei 23,1%. Der
Anteil der Frauen, die schon > 2 Fehlgeburten durchleben mussten, liegt bei den extrem
adipdsen Frauen bei 5,5%, hingegen sind im Vergleichskollektiv nur rund 3,3% der Frauen
betroffen (Abb. 17).
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Landres et al. (2010) haben sich gezielt zur Aufgabe gemacht, herauszufinden, ob fir das
vermehrte Auftreten von Aborten bei Ubergewichtigen und adipdsen Frauen eine
pathologische embryonale Anlage verantwortlich ist. Die Studie erbrachte aber genau das
Gegenteil. Gerade bei libergewichtigen und adipésen Frauen kam es signifikant zu einem
vermehrten Auftreten genetisch korrekt angelegter Embryonen.

Der genaue Grund fiur das vermehrte Auftreten von Aborten unter adipdsen Frauen ist somit
bis heute nicht geklart. Vielmehr wird inzwischen diskutiert, dass Adipositas als ein
unabhangiger Risikofaktor fir Aborte zahlt (Lashen, Fear and Sturdee, 2004).

4.2.2 Friihgeburten

Unter einer Friihgeburt versteht man die Geburt eines Kindes vor der 37. SSW. Trotz des
medizinischen Fortschritts werden weltweit weiterhin steigende Friihgeburtsraten
verzeichnet. Dieses Phanomen wird vor allem durch das erhohte maternale Alter, vermehrte
Infertilitatsbehandlungen und die Zunahme der friihzeitig medizinischen Terminierung der
Schwangerschaft aufgrund von Komplikationen erklart (Friese et al., 2003) (Goldenberg,
Culhane and Romero, 2008). Die Friihgeburtlichkeit ist bis heute der Hauptfaktor fiir die
perinatale Mortalitdt (Uber 70%) und Morbiditat. In westlichen europadischen Landern
betrdgt die Rate der Friihgeburten ca. 7 bis 8%. Deutschland liegt mit 9% sogar lGber dem
europaischem Durchschnitt (Tempel, 2010). In den meisten Fallen wird sie durch vorzeitige
Wehen ausgelost, die Ursachen hierfir sind mannigfaltig. Der restliche Anteil entfallt auf
medizinisch induzierte Frihgeburten (Beinder, 2006) (Goldenberg, Culhane and Romero,
2008) (Schneider and Helmer, 2011).

In vielen Studien wurde beschrieben, dass das Risiko einer Friihgeburt bei (ibergewichtigen
und adipdsen Schwangeren im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen erhoht ist (Callaway
et al., 2006) (Raatikainen, Heiskanen and Heinonen, 2006) (Catalano, 2010) (Abenhaim et al.,
2007) (Zels, 2011) (Baeten, Bukusi and Lambe, 2001) (Kainer and Husslein, 2011).

Eine systematische Zusammenfassung von insgesamt 39 Studien, die in den letzten 40
Jahren publiziert wurden und den Zusammenhang zwischen dem miutterlichen BMI und der
Frihgeburt untersucht haben, ergab im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen, dass ab
einem BMI von 35-39,9 kg/m? das Risiko einer Friihgeburt um 33% und ab einem BMI > 40
kg/m? um ganze 83% steigt. Noch extremer verhilt es sich mit dem Risiko einer sehr friihen
Frihgeburt (< 32. SSW): Fur die Frauen der BMI-Gruppe | steigt das Risiko um 43 %, fir die
der BMI-Gruppe Il um 96% und fir die morbid adipdsen Schwangeren mit einem BMI > 40
kg/m? um ganze 127% (Torloni et al., 2009).

Auch in einer sehr aktuellen Metaanalyse aus dem Jahr 2010 mit (iber einer Million
untersuchten Frauen aus 84 Studien zeigte sich ebenso, dass adipdse Frauen ein héheres
Risiko einer Frithgeburt aufweisen, insbesondere die der medizinisch induzierten (McDonald
et al., 2010). Ahnliche Ergebnisse fanden sich in der Studie von Rode et al. (2005), Smith et
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al. (2007) und Ananth et al (2006). Die hohe Zahl der iatrogen ausgelésten Frithgeburten,
meist wegen Faktoren, die mit einer ischamischen Plazentadysfunktion assoziiert und haufig
mit einer Adipositas vergesellschaftet sind, erklart, dass trotz intensiver medizinischer
Forschung die Rate der Friihgeburten in den meisten Industrielandern weiterhin zunimmt,
nicht zuletzt wegen der ebenso steigenden Zahl adip&ser Frauen.

Bei der Erfassung von vorausgegangenen Friihgeburten aus den eigenen Datensatzen kann
ebenso der Nachweis einer deutlichen Assoziation zwischen der maternalen Adipositas und
dem Risiko einer Friihgeburt erbracht werden. Die Gruppe der adipésen Frauen (BMI > 30,00
kg/m?) zeigt sich anamnestisch und statistisch signifikant (p = 0,002) stirker mit
vorausgegangenen Friihgeburten belastet als die der normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50
— 24,99 kg/m?). Der prozentuale Anteil der Frauen mit > 1 Frihgeburt steigt mit Zunahme
des BMlIs kontinuierlich und statistisch signifikant an. Bei den Frauen mit extremer
Adipositas (BMI > 40 kg/m?) liegt der Anteil mit > 1 Frihgeburt schon bei ganzen 11,1%,
wéahrend er bei der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) nur 3,5% betragt (Abb. 18).

Andere Studien wiederum berichten Uber einen fehlenden Nachweis zwischen dem Risiko
einer Friihgeburt und dem Vorhandensein einer Adipositas. Eine Studie aus Abu Dhabi
zeigte, dass extrem adipdse Frauen (BMI > 40 kg/m?), trotz des Vorhandenseins eines
signifikant erhdhten Risikos flir HES, GDM oder Sectio, eine signifikant niedrigere Rate an
Frihgeburten mit 0,5% aufweisen als die normalgewichtigen Frauen mit 5,3% (Kumari,
2001). Auch andere Studien konnten eine Assoziation zwischen Adipositas und Frithgeburten
nicht nachweisen (Kyrklund-Blomberg, Granath and Cnattingius, 2005) (Johnson et al., 2009)
(Nohr et al., 2007) (Weiss et al., 2004) (Sebire et al., 2001) (Richter, 2011) und beschrieben
eher einen Zusammenhang mit einem zu niedrigen BMI (Alanis et al., 2010). Teils wird die
Adipositas sogar als protektiv in Hinsicht auf das Risiko einer Friihgeburt diskutiert
(Goldenberg, Culhane and Romero, 2008) (Khashan and Kenny, 2009).

Wahrscheinlich ergeben sich in der Literatur unterschiedliche Ergebnisse aufgrund von
unterschiedlichen Definitionen und Einteilungen beziiglich des BMIs und der Friihgeburt
sowie der Verwendung unterschiedlichster Populationen (Hendler et al., 2005 ).

4.2.3 Perinatale Mortalitat

Unter einer Totgeburt versteht man die Geburt eines intrauterin gestorbenen Kindes mit
einem Gewicht > 500 g (Ditsch, 2006).

Mehrere publizierte Studien wiesen nach, dass mit zunehmendem BMI der Miitter ein
erhohtes Risiko eine Totgeburt zu erleiden besteht (Bhattacharya et al., 2007) (Callaway, et
al., 2006) (Reddy et al., 2010 ) (ACOG, 2009) (Group, 2011) (Ovesen, Rasmussen and
Kesmodel, 2011) (Vasudevan, Renfrew and McGuire, 2011).
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In Australien wurde kirzlich eine Studie veroffentlicht, die versucht hat, in Landern mit
hohem Einkommen die haufigsten Risikofaktoren, die im Zusammenhang mit einer
Totgeburt aufgefiihrt wurden, zu ermitteln. In die Untersuchung einbezogen wurden die
Lander/Kontinente Australien, Kanada, Niederlande, England und die USA, da diese unter
allen anderen Landern mit hohem Einkommen die hoéchste Totgeburtenrate aufwiesen. Als
haufige Risikofaktoren ergaben sich neben dem maternalen Alter (>35 Jahre), Nikotinabusus,
Diabetes mellitus und Hypertonie vor allem das miitterliche Ubergewicht und mehr noch die
Adipositas (Flenady, et al., 2011).

Eine grofe amerikanische Metaanalyse aus dem Jahr 2007 kam zu ahnlichen Ergebnissen.
Aus ihr ging ebenso hervor, dass das Risiko einer Totgeburt, verglichen mit
normalgewichtigen Frauen, bei Ubergewichtigen und adipésen Schwangeren steigt. Die
Autoren schatzen, dass sich das Risiko einer Totgeburt bei den adipdsen Schwangeren sogar
verdoppelt (Chu et al., 2007). Diese Behauptung deckt sich mit den Ergebnissen einer
danischen Studie. Hier wurde das OR einer Totgeburt (> 28 SSW) mit 2,8 und das eines
neonatalen Todes (1.-28. Tag nach Geburt) mit 2,6 bei adipésen Frauen (> 30 kg/m?)
angegeben und liegt somit im Vergleich zu normalgewichtigen Schwangeren mehr als
doppelt so hoch. Auch eine Adjustierung hinsichtlich anderer antenataler Risiken hat an dem
Ergebnis dieser Studie nichts andern kénnen (Kristensen et al., 2005).

In einer weiteren Studie von Nohr et al. (2005), in der 54 505 schwangere Frauen untersucht
wurden, stieg auch hier das Risiko einer Totgeburt bei lGbergewichtigen und insbesondere
bei adipésen Mittern deutlich an. Es bleibt jedoch weiterhin unklar, ob dieses als
unabhangiger Effekt der Adipositas oder durch ihre Begleiterkrankungen in der
Schwangerschaft, wie z. B. GDM und SIH, erfolgt (Chu, et al., 2007).

Krafczyk et al. konnten in ihrer Studie aus dem Jahr 2010 unter Verwendung des Datenguts
der Perinatalerhebung in Deutschland eine statistisch signifikante Zunahme der
Totgeburtenrate bei steigendem BMI nachweisen.

Dies gelang in der vorliegenden Untersuchung jedoch nicht. Bei Betrachtung der aus dem
eigenen vorliegenden Datensatz anamnestisch vorausgegangenen Totgeburten kann keine
einheitliche Tendenz in den Patientinnenkollektiven detektiert werden (Abb. 19). In der
Adipositasgruppe Il (BMI 35,0 — 39,99 kg/m?) liegt zwar der hdchste prozentuale Anteil von
Frauen (0,8%), die anamnestisch mit Totgeburten belastet sind, jedoch liegen die jeweiligen
Anteile der Adipositasgruppen | und Ill unter dem der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99

kg/m?).

Nach aktueller Studienlage begrenzt sich das erhdhte Risiko jedoch nicht nur auf die
Totgeburt. Insgesamt erscheint die perinatale Mortalitat bei Kindern adipdser Mitter erh6ht
zu sein. In der Studie von Tennant et al. (2011) konnte ein signifikanter Anstieg ebenso von
Sauglingstodesfallen wie von fetalen Todesfdllen (> 20. SSW) unter adipésen Frauen
verzeichnet werden. Fiir den perinatalen Tod wurde sogar eine Verdoppelung des Risikos
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beschrieben (Raatikainen, et al., 2006). Auch neonatale Todesfédlle treten vermehrt unter
adip6sen Schwangeren auf (Smith et al., 2007) (Nohr et al., 2012) (Cedergren, 2004). Ebenso
wird von einem erhohten Risiko eines Kindstods im ersten Lebensjahr unter Nachkommen
adiposer Frauen berichtet (Baeten, Bukusi and Lambe, 2001).

In der vorliegenden Studie nimmt die Anzahl der Kinder, die wahrend der Geburt der aktuell
untersuchten Schwangerschaft oder kurz darauf verstorben sind, mit steigendem BMI zu.
Wihrend bei der Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) gliicklicherweise nur 0,2%
aller Schwangerschaften mit einem Kindstod endeten, kam es unter den Frauen mit
extremer Adipositas in 1,9% zu einem Todesfall (Abb. 35). Jedoch konnte keine statistische
Signifikanz berechnet werden. Wahrscheinlich ist dies unter anderem durch die Stellung des
Sudstadtklinikums als Universitatsklinik und Zentrum fir Risikoschwangerschaften
begriindet. Das hiermit beinhaltende reduzierte Risiko schwangerschafts- und
geburtsmedizinischer Komplikationen durch intensivierte Diagnostik konnte die fehlende
Signifikanz erklaren.

In der Dissertation von Herrn Richter, in der iber 2000 Geburten aus dem Datengut der
Berliner Charité untersucht wurden und die somit ein dhnlich groBes Patientenkollektiv
umfasst, konnte eine signifikante Assoziation zwischen einem hohen BMI und einem
Kindstod ebenso statistisch nicht nachgewiesen werden (Richter, 2011).

4.3 Fetale/neonatale Risiken der Adipositas bei der aktuellen Schwangerschaft

Im Folgenden soll auf die mit der pragraviden Adipositas einhergehenden erhohten
fetalen/neonatalen Risiken eingegangen werden.

4.3.1 Schwangerschaftsdauer und Friihgeburtenrate

Uber eine Assoziation zwischen einem hohen maternalen BMI und einer Ubertragung oder
aber einer Verkiirzung der Schwangerschaft wird in der Literatur nicht einheitlich berichtet.

Einige Autoren konnten einen Zusammenhang zwischen dem BMI wund der
Schwangerschaftsdauer feststellen. In den Studien von Hendler et al. (2005), Nohr et al.
(2012) und Stotland et al. (2007) konnte eine statistisch signifikant verlangerte
Schwangerschaftsdauer bei steigendem BMI nachgewiesen werden, obwohl adip6se Frauen
bekanntlich vermehrt Komplikationen im Schwangerschaftsverlauf aufweisen und diese
haufiger zur medizinisch induzierten, friihzeitigen Entbindung fiihren.

In einer sehr groRen englischen Studie mit iber 90 000 untersuchten Geburten wurde
beziiglich einer Ubertragung von Schwangerschaften ebenfalls ein erhéhtes Risiko unter
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adip6sen Frauen beschrieben (relatives Risiko = 1,35) (Khashan and Kenny, 2009). Andere
Autoren kamen zu dhnlichen Ergebnissen (Usha Kiran et al., 2005).

In einer Studie aus Wirzburg, in der die Priavalenz von Ubergewicht und Adipositas bei
einem groBen Schwangerenkollektiv zwischen 1980 und 2005 verglichen wurde, zeigte sich
jedoch ein hoch signifikant abnehmender Trend der Schwangerschaftsdauer unabhangig
vom BMI unter allen Frauen, von 39,6 SSW auf 38,2 SSW. Die Friithgeburten stiegen
konsekutiv ebenso hoch signifikant an, wahrscheinlich bedingt durch die Zunahme der
Sterilitatsdiagnostik und dem damit verbundenen Anstieg der Mehrlingsgeburten, die in
diese Studie mit einbezogen wurden (Roloff, 2007).

Bezliglich des Auftretens von Friihgeburten (< 36 vollendete SSW), geht aus der eigenen
Untersuchung hervor, dass diese unter den adip6sen Frauen (BMI < 30 kg/m?) vermehrt
vertreten sind. Wahrend der prozentuale Anteil von Frihgeburten in der Gruppe der
normalgewichtigen Schwangeren (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) 7,1% betragt, steigt dieser bei
den adipdsen Frauen auf 8,6% an (Abb. 21 und 22).

Betrachtet man die Adipositasgruppen | — lll genauer, so liegt die Friihgeburtenrate bei den
extrem adip6sen Frauen (BMI > 40 kg/m?) sogar bei insgesamt 10,2%. Vor allem der Anteil
der sehr frih Friihgeborenen (< 31 vollendete SSW) steigt enorm, von 1,9% bei der
Vergleichsgruppe auf ganze 4,6% bei den extrem adiposen Frauen, wahrend der Anteil von
maRig frih Frihgeborenen (32 — 36 vollendete SSW) nur von 5,2% auf 5,6% steigt.
Demzufolge ist der grofBte prozentuale Anteil der Schwangeren, die am Termin gebaren,
unter den normalgewichtigen Frauen zu finden (92,1%) (Abb. 23). Eine statistische
Signifikanz konnte jedoch nicht berechnet werden.

Die hohe Friihgeburtenrate unter den adipdosen Frauen in der aktuell untersuchten
Schwangerschaft bestatigt die schon im Kapitel 4.2.2. beschriebene signifikante Assoziation
zwischen pragravider Adipositas und der Haufung von Frihgeburten. und wiirde somit die
These unterstlitzen, dass sich bei fettleibigen Frauen die Schwangerschaftsdauer eher
verkirzt als verlangert.

Wenn man in der vorliegenden Studie die Frauen getrennt nach Nichtraucherinnen und
Raucherinnen in ihren jeweiligen BMI Gruppen betrachtet, fallt auf, dass in der
Vergleichsgruppe unter den Raucherinnen die Frihgeburtenrate mit 11% hoher ist als die
unter den Nichtraucherinnen mit 6,4% (Tab. 6).

Dies deckt sich mit dem schon in vielen Studien nachgewiesenen Zusammenhang zwischen
dem Rauchverhalten der Miitter und dem erh6hten Risiko einer Friihgeburt unabhangig vom
BMI (Friese et al., 2003) (Zels, 2011) (Burguet et al., 2004). Rauchen fiihrt Uber eine
Steigerung der geburtshilflichen Risiken, die eine Friihgeburt verursachen koénnen, zu
vermehrter Friihgeburtenratenrate (z. B. IUGR, Blutungen, vorzeitige Wehen und
Plazentalosung) (Kyrklund-Blomberg, Granath and Cnattingius, 2005). In einer groRen

61



Fall-Kontroll-Studie mit 3787 Friihgeburten (Falle) und 5602 Termingeborenen (Kontrollen)
aus 10 verschiedenen Landern, zeigte sich fir Frauen, die wahrend der Schwangerschaft
stark rauchten (>10 Zigaretten/Tag), ein deutlich hoheres Risiko (aOR = 1,39), eine
Frihgeburt zu erleiden. Dieses Risiko stieg bei der isolierten Betrachtung der stark
rauchenden Multipara auf aOR = 1,46 an (Nabet et al., 2007).

Jedoch kann in der vorliegenden Studie die Korrelation zwischen Rauchverhalten und
Frihgeburtenrate in der Gruppe der adipésen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?) nicht
nachgewiesen werden. Hier findet sich der Literatur widersprechend die hdhere
Frihgeburtenrate unter den Nichtraucherinnen (9%). Die Raucherinnen weisen nur eine
Rate von 6,8% auf und nehmen mit 3,1% sogar den hdchsten Prozentsatz von libertragenen
Schwangerschaften in Anspruch (Tab. 6). Dieser Widerspruch ist momentan nicht zu
erklaren.

4.3.2 Geburtsgewicht, Korperldnge und Kopfumfang der Neugeborenen

Vergleicht man die beiden Patientenkollektive dieser Studie im Hinblick auf das
Geburtsgewicht der Neugeborenen, kann man eine Tendenz zu durchschnittlich héheren
Geburtsgewichten bei Kindern adiposer Mutter (BMI > 30,00 kg/m?) erkennen. Jedoch
besteht eine Ausnahme bei den extrem adipdsen Frauen (BMI > 40 kg/m?). Hier liegt das
durchschnittliche Geburtsgewicht von 3383,5 g sogar unter dem der Neugeborenen von
normalgewichtigen Mittern (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?), welches 3403,8 g betragt (Abb. 25).
Dennoch unterscheiden sich die Mittelwerte nach Berechnung und Anwendung des Kruskal-
Wallis-Tests statistisch signifikant mit <= 0,014.

Betrachtet man die Korperlangen der Neugeborenen fallt auf, dass passend zu den
Ergebnissen der eben beschriebenen Verteilung der Geburtsgewichte in der Gruppe der
extrem adiposen Frauen (BMI > 40 kg/m?) die kleinsten Neugeborenen zu finden sind, mit
einer durchschnittlichen Lange von 49,4 cm (Abb. 29).

Ahnlich verhilt es sich bei den Kopfumfingen: Wahrend man zunichst bei steigendem BMI
eine Zunahme des durchschnittlichen Kopfumfanges feststellen kann, sinkt dieser in der
Gruppe der extrem adipdsen Frauen auf den insgesamt niedrigsten Wert von allen (34,5 cm)
(Abb. 31).

In mehreren Studien wurde bei zunehmendem BMI ein statistisch signifikant ansteigendes
Geburtsgewicht unter den Neugeborenen nachgewiesen (Green and Shaker, 2011) (Hendler
et al.,, 2005 ) (Beyer et al., 2011) (Farah et al., 2009) (Callaway et al., 2006) (Nucci et al.,
2001) (Yessoufou and Moutairou, 2011) (Nohr et al., 2012). Bei vielen Autoren wurde das
Risiko, ein Neugeborenes mit einem Geburtsgewicht von > 4000 g zu gebaren, unter
adiposen Frauen mindestens doppelt so hoch beschrieben. Je héher der BMI der Mutter,
desto hoher fielen die jeweiligen aORs aus (Weiss et al., 2004) (Alanis et al., 2010).
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Die Dissertation von Frau Zels ergab, basierend auf den Daten der deutschen
Perinatalerhebung aus den Jahren 1998 — 2001, neben dem bei zunehmendem BMI
signifikanten Anstieg des Geburtsgewichts ebenso signifikant erhohte Werte des neonatalen

Kopfumfangs und der Korperlange (Zels, 2011). Weitere Studien erbrachten ebenfalls den
Nachweis statistisch signifikant steigender Messwerte fur die Kindslange und den
Kopfumfang unter Neugeborenen adipdser Frauen (Beyer et al., 2011) (Athukorala et al.,
2010 Sep) (Richter, 2011) (Krafcyk, Briese and Voigt, 2010).

Jedoch gibt es auch Untersuchungen, die die Ergebnisse der vorliegenden Studie stiitzen.
Rode et al. (2005) beschrieben bei steigendem BMI ein statistisch signifikant erhéhtes Risiko
ein Kind < 2500 g zu gebaren, insbesondere unter adiposen Nullipara.

In der vorliegenden Studie entfallt der groRte Anteil der Neugeborenen mit einem Gewicht
< 2499g ebenso auf die Gruppe der extrem adipdsen Frauen mit den hochsten BMI Werten
(Abb. 26).

4.3.3 Somatische Klassifikation der Neugeborenen

Wie in Abschnitt 2.1 schon erwdhnt, erfolgte die somatische Klassifikation der
Neugeborenen nach Geburtsgewicht und Schwangerschaftsdauer anhand der im Zeitraum
von 1998 — 2000 durchgefiihrten deutschen Perinatalerhebung und der daraus
entstandenen Perzentilenwerte des Geburtsgewichtes. Die Abgrenzung hyper- und
hypotropher von eutrophen Neugeborenen wurde anhand der 10. und 90.
gestationsalterbezogenen Geburtsgewichtsperzentile bestimmt (s. Tab. 2).

¢ Neonatale Makrosomie/ Hypertrophie:

Aus der eigenen Untersuchung geht hervor, dass beim Vergleich der normalgewichtigen
Frauen (n = 635) mit dem adipdsen Kollektiv (n = 1070) eine deutliche statistisch signifikante
Zunahme makrosomer Kinder (Geburtsgewicht > 90. gestationsalterbezogene Perzentile) mit
<< 0,001 unter den adiposen Frauen zu verzeichnen ist (11,5 % versus 19,6 %). Bei der
Betrachtung der einzelnen Adipositasgruppen zeigt sich bei zunehmendem BMI jedoch keine
weitere Steigerung der Makrosomierate, eher nahert sich der prozentuale Anteil in den
hoheren BMI Einteilungen einem Plateau entsprechend der 19 % an (Tab. 7). Die
Makrosomierate unter den adipdsen Frauen ist somit im Vergleich fast doppelt so hoch,
jedoch kann eine weitere Steigerung dieser bei zunehmendem BMI, wie in vielen Studien
beschrieben, hier nicht nachgewiesen werden. Jedoch kann auch hier eine statistische
Signifikanz von p = 0,002 berechnet werden. Schlieft man die Schwangerschaften und
Geburten mit dokumentierten Risiken, wie z. B. einem Diabetes, in beiden
Patientinnenkollektiven aus, ergeben sich dhnliche statistisch signifikante Werte (Tab. 8).
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Unterteilt man das gesamte Patientinnengut in Nichtraucherinnen und Raucherinnen (Tab. 9
und 10), nimmt unter den Raucherinnen die Hypertrophie/Makrosomierate stark ab, in der
Vergleichsgruppe um 8,5% und im adipdsen Kollektiv um ganze 10%. Hiermit wird noch
einmal deutlich, wie stark sich die toxischen Metabolite des Nikotinabusus in der
Schwangerschaft auf das Wachstum und das Gewicht des Kindes negativ auswirken (vgl.
4.4.2).

In der Literatur ist bereits ausgiebig lber die bekannte signifikante Assoziation zwischen
einem erhohten maternalen BMI und einer neonatalen Makrosomie, dass heildt einem
Geburtsgewicht > 4000g (= 4500g) bzw. einem Geburtsgewicht > 90.
gestationsalterbezogenen Perzentile (LGA-Geborenes), berichtet worden (Zels, 2011)
(Ehrenberg, Mercer and Catalano, 2004 ) (Sheiner et al., 2004) (Briese et al., 2011) (Hendler
et al., 2005 ) (Khashan and Kenny, 2009) (Usha Kiran et al., 2005) (Athukorala et al., 2010
Sep) (Farah et al., 2009) (Ovesen, Rasmussen and Kesmodel, 2011) (Krafcyk, Briese and
Voigt, 2010). Generell weisen Kinder, deren Miitter Gbergewichtig sind, bei durchschnittlich
gleichem  Geburtsgewicht bereits in der Neonatalperiode eine verdanderte
Koérperzusammensetzung hinsichtlich des Fettanteils auf (Chen, 2008). Die Studie von Hull et
al. (2008) zeigte, dass Kinder von normalgewichtigen Frauen bei durchschnittlich gleichem
Geburtsgewicht wie Kinder U(bergewichtiger oder adipdser Frauen einen signifikant
geringeren Anteil an relativer und totaler Fettmasse besitzen. Es wird unter anderem
diskutiert, ob die Erhohung der freien Fettsdauren im Plasma der Mutter die Lipogenese im
Fotus stimuliert und somit zu einem vermehrten Fettansatz fuhrt (Bongain, et al., 1998)
(Catalano, 2010).

Eine schwedische Studie, die basierend auf dem schwedischen Geburtenregister (n = 874
163) eine Zunahme der LGA Geburten verzeichnete, erklarte dies vor allem durch die
steigende Pravalenz der Adipositas und der sinkenden Zahl rauchender Frauen (Surkan et al.,
2004 ). In einer Wiirzburger Studie kam man ebenso zu dem Ergebnis, dass der Anteil von
Kindern mit einem Geburtsgewicht > 4000 g Uber die letzten Jahrzehnte deutlich
zugenommen hat, sodass Geburtshelfer aufgrund des weiteren Anstiegs der Adipositas mit
einer hoheren Rate an makrosomen Kindern (> 4000 g) rechnen missten (Roloff, 2007).

Zusatzlich in der Literatur beschriebene Risikofaktoren fiir eine neonatale Makrosomie sind
ein hohes maternales Alter, Multiparitat, Schwangerschaftsiibertragung, Nikotinverzicht,
eine exzessive Gewichtszunahme und ein PDM oder GDM (Zuber, 2010) (@rskou et al.,
2003).

Die Pravalenz von LGA-Neugeborenen wird bei adipdsen Frauen mit einem zusatzlichen PDM
oder GDM teils doppelt und bei morbider Adipositas sogar 3-4fach hoher beschrieben, im
Vergleich zu normalgewichtigen gesunden Frauen (Kautzky-Willer and Winzer, 2002). In der
prospektiven Studie von Lawlor et al. (2010) ergab sich im Vergleich zu nichtdiabetischen
Schwangeren fir Frauen mit einem PDM oder einem GDM sogar ein um Uber 8faches bzw.
ein um Uber 4faches erhohtes Risiko eines makrosomen Kindes.
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Als signifikante Pradiktoren fiir eine Makrosomie in einer GDM belasteten Schwangerschaft
haben sich der HbAlc und der pragravide BMI gezeigt (Olmos et al., 2012), wobei sich die
hohe Rate an makrosomen Kindern bei adipdsen Mittern nur wenig durch eine optimale
Einstellung der Blutzuckerwerte beeinflussen lasst (Schaefer-Graf et al., 2002).

Letztlich sollen nur ca. 5% der makrosomen (> 4000 g) Kinder auf das Vorliegen eines GDMs
zuriickzufiihren sein. Die meisten Falle der Makrosomie treten vor allem bei Kindern von
Ubergewichtigen und adipdsen Frauen auf (Jensen et al.,, 2003 ). In der Dissertation von
Heike Zuber, in der alle makrosomen Kinder aus den Jahren 1991 — 2006 naher untersucht
wurden (n = 31 045), konnte sogar nur in 13 Fallen ein maternaler PDM oder GDM
nachgewiesen werden, wohingegen in (iber der Halfte der Falle eine maternale Adipositas
vorlag (Zuber, 2010).

Maternales Ubergewicht gilt somit inzwischen als ein wichtiger, unabhingiger Risikofaktor
fir die Entstehung einer Makrosomie (Kautzky-Willer and Bancher-Todesca, 2003). In der
Studie von Kashan et al. (2009) wurde unter den extrem adipdsen Frauen (BMI > 40 kg/m?)
das relative Risiko, ein makrosomes Kind zu gebaren, mit 4,78 angegeben. Auch ein Anstieg
des BMls zwischen zwei aufeinander folgenden Einlingsschwangerschaften erhoht das Risiko
einer LGA-Geburt deutlich, wahrend eine Abnahme in diesem Zeitraum zu einem
verminderten Risiko fiihrt (Getahun et al., 2007).

Eine sehr aktuelle Studie aus England mit (ber 3000 untersuchten Frauen hat wiederum vor
allem einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Taille-Hiifte-Verhaltnis der Mitter
und einer Makrosomie des Kindes beschrieben und somit die zentrale Adipositas unabhangig
vom BMI als entscheidenden Faktor deklariert (Salem et al., 2012 Feb).

Es gilt, eine Makrosomie unbedingt zu vermeiden, da diese vermehrt zu Sectiones, vaginal
operativen Entbindungen, Apgar Scores < 4, hohergradigen Geburtsverletzungen und zu
Geburtsstillstanden durch Schulterdystokien fiihrt (Jolly et al., 2003). Daher wird bei einem
Schatzgewicht von 4500g die priméare elektive Sectio dringend empfohlen (Evidenzbasierte
Leitlinine der DDG et al.,, 2008). Eine fetale Gewichtsschatzung sollte jedoch immer im
Zusammenhang mit der elterlichen GroRe und der Herkunft beurteilt werden (Schiessl,
2008).

+** Neonatale Hypotrophie:

Bezlglich der neonatalen Hypotrophierate (Rate der Neugeborenen mit einem
Geburtsgewicht < 10. gestationsalterbezogene Perzentile) ist in den eigenen
Untersuchungen ein prozentualer Anstieg in den hoheren BMI Gruppen zu erkennen, von
6,6% hypotrophen Kindern unter den normalgewichtigen Frauen auf 9,3% unter den extrem
adiposen Frauen (BMI > 40 kg/m?). Vergleicht man die normalgewichtigen Frauen mit dem
gesamten adip6sen Kollektiv (n = 1070), ergeben sich fiir die Hypotrophierate fast identische
Werte (6,6% versus 6,7%) (Tab. 7).
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Dies widerspricht jedoch den meisten Studien. In diesen erwies sich der Anteil an LBW-
Geborenen und hypotrophen Kindern unter adipdsen Frauen mit zunehmendem BMI
statistisch signifikant abnehmend (Krafcyk, Briese and Voigt, 2010) (Zels, 2011) (McDonald et
al., 2010). Ebenso zeigt sich das Risiko einer SGA-Geburt unter adipdsen Frauen mit
steigendem BMI statistisch signifikant reduziert (Cnattingius et al., 1998) (Alanis et al., 2010)
(Baeten, Bukusi and Lambe, 2001).

Jedoch stimmen die mit zunehmendem BMI steigenden Zahlen hypotropher Kinder mit den
Messwerten anderer Kérpermalie in dieser Studie (iberein. In Abschnitt 4.2.3, in welchem
genauer auf die Korperlange, das Geburtsgewicht und den Kopfumfang eingegangen wurde,
konnten ebenfalls die kleinsten Messwerte unter den extrem adipdsen Frauen aufgezeigt
werden. Ebenso entfallt in der vorliegenden Studie der grofRte Anteil Neugeborener mit
einem Gewicht < 2499g auf die Gruppe der extrem adip6sen Frauen mit den hochsten BMI-
Werten (Abb. 26). Die Anzahl der Friihgeborenen, insbesondere der der sehr friih
Friihgeborenen, steigt in dieser Studie mit zunehmendem BMI und ist unter den extrem
adipdsen mit einem Anteil von 4,6% am starksten vertreten.

Unter den Raucherinnen nimmt der Anteil hypotropher Kinder in der Vergleichsgruppe
sowie im adipodsen Kollektiv, wie erwartet und mehrfach in der Literatur beschrieben,
deutlich zu (19,8% und 11,5% versus 4,9% und 5,7% im Nichtraucherinnenkollektiv
normalgewichtiger und adipdser Frauen).

¢ Kindliche Folgen:

Makrosome Kinder, Nachkommen aus GDM oder PDM belasteten Schwangerschaften und
Kinder von adip6sen Mittern haben ein signifikant erhdhtes Risiko fiir die Ausbildung einer
Fettleibigkeit sowie eines metabolischen Syndroms (Catalano, 2010) (Gillman, et al., 2003)
(Catalano, 2007) (Abenhaim, et al., 2007) (Boney et al., 2005 ) (Drake and Reynolds, 2010)
(Crume et al., 2011). Auch eine rasche Gewichtszunahme der Mutter in der Schwangerschaft
sowie eine vermehrte Gewichtszunahme der Nachkommen in der friihen Kindheit oder ein
maternaler Nikotinabusus sollen ebenso vermehrt zu den oben erwahnten Erkrankungen
fliihren (Gluckman, Hanson and Pinal, 2005 ) (Tounian, 2011) (Reynolds et al., 2010).

In der Literatur ist der Begriff der fetalen Programmierung inzwischen fest etabliert und
findet eine breite Akzeptanz und Beachtung. Sie befasst sich mit der epigenetischen
intrauterinen Pragung lebenslanger Krankheitsdispositionen, insbesondere diabetogener,
adipogener und atherogener Risiken (Schellong, 2008). Hinsichtlich des erhtéhten Risikos
einer Adipositas sowie eines metabolischen Syndroms unter den Nachkommen sind mehrere
Theorien und Erklarungen aufgefiihrt:

Zum Einen soll der Erndhrungsstatus der Mutter zu einer verdanderten Methylierung
bestimmter kindlicher Gene mit entsprechendem Effekt auf die Entwicklung des Kindes
fihren (Drake and Reynolds, 2010).
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In einer kanadischen Studie spekulieren die Autoren, dass durch die maternale Adipositas
und das hiermit oft einhergehende metabolische Syndrom eine Hyperinsulindmie im Feten
entstehe, die wiederrum das zentralnervése Appetitzentrum auf Null zuriicksetze. Dies solle
dazu fiihren, dass die Kinder zu einer Uberernihrung neigen mit anschlieBend gestérter.

Glukosetoleranz. Die Folge ware laut Autoren eine hypothalamische Insulinresistenz mit
Veranderungen in der Neurotransmitterproduktion des Sattigungsgefiihls. Hierdurch ergabe
sich schon frih in der Kindheit eine folgende Fettleibigkeit und die Ausbildung des
metabolischen Syndroms. (Maxwell, et al., 2011). Andere Autoren unterstltzen diese These
(Schellong, 2008).

Des Weiteren wird auch eine Fehlfunktion des mikro- und makrovaskularen, fetoplazentaren
Endothels mit entsprechender Veranderung der fetalen Programmierung bei Kindern von
adiposen Frauen oder aus mit GDM belasteten Schwangerschaften Geborenen beschrieben
(Leiva et al., 2011).

Jedoch sind auch Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht und zu friih Geborene
betroffen. Diese leiden in der Kindheit ebenso vermehrt unter einer Insulinresistenz, was auf
eine frihzeitige intrauterine metabolische Programmierung schliefen lasst (Gluckman,
Hanson and Pinal, 2005 ). Das Risiko, im spateren Leben an Komponenten des metabolischen
Syndroms, wie zum Beispiel an Hypertonie, Diabetes mellitus und Adipositas zu erkranken,
ist auch unter diesen Kindern stark erhéht (Tounian, 2011) (Ehrsam et al., 2004) (James et
al.,, 2001) (Kessner, 2005) (Schneider, 2010). Als Ursache wird die intrauterine
Mangel/Fehlernahrung in Verbindung mit genetischen Faktoren diskutiert (Kautzky-Willer
and Winzer, 2002).

Es scheint, als wiirde die Exposition des Feten im Uterus gegenliber exzessiver oder auch
defizienter maternaler Erndhrung wahrend der fetalen metabolischen Plastizitit die
Stoffwechsel- und neuronalen Systeme langfristig negativ beeinflussen (Gluckman, Hanson
and Pinal, 2005 ).

Fettleibige Kinder entwickeln schwere medizinische und psychosoziale Komplikationen und
haben ein stark erhdhtes Risiko fir Morbiditdt und Mortalitat. Wie bei den Erwachsenen
flhrt dies unter anderem zu Hypertonie, endothelialen Dysfunktionen, Dyslipidamie und
Hyperinsulinamie (World Health Organisation, 2012). Dieses Vorhandensein von
kardiovaskularen Risiken wurde schon bei 5-jahrigen Kindern nachgewiesen. Ein schon in der
Kindheit bestehendes metabolisches Syndrom fiihrt ebenso zu der Ausbildung oder letztlich
dem Fortbestehen im Erwachsenalter. Das Risiko der persistierenden Adipositas steigt mit
dem Alter der Kinder, mit dem Vorhandensein einer elterlichen Fettleibigkeit und dem Grad
des AusmaBes der kindlichen Adipositas. Es wird geschatzt, dass ca. zwei Drittel aller
adiposen Kinder auch als Erwachsene fettleibig sind und bleiben (Koletzko et al., 2002)
(Reinehr, 2007) (Ebbeling, Pawlak and Ludwig, 2002) (Reinehr, 2007) (Morrison et al., 2008 )
(Morrison, Friedman and Gray-McGuire, 2007).
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Die zunehmende Héiufigkeit und Schwere von Ubergewicht in der Kindheit erfordert
zunehmend eine verstarkte Forschung und Umsetzung der Pravention und Behandlung der
kindlichen, aber vor allem auch der maternalen Adipositas, um den Circulus vitiosus der
Adipositas Uber Generationen zu durchbrechen. Die Primarpravention sollte sich auf die
Vermeidung eines maternalen Diabetes, einer intrauterinen Wachstumsretardierung, fetaler
und frihpostnataler Ubererndhrung und insbesondere eines fetalen/friihpostnatalen
Hyperinsulinismus fokussieren (Plagemann, 2005).

4.3.4 Arterieller Nabelschnur - pH der Neugeborenen bei Geburt

Zum Zeitpunkt der Geburt hat sich zur Bestimmung des metabolischen Zustands des Kindes
die Messung des Nabelschnur-Gas- und Saure-Basen-Wert etabliert (ACOG, 2006). Speziell
der arterielle Nabelschnur-pH ist als ein entscheidender Outcome-Parameter beziglich der
neonatalen Morbiditdt und Mortatlitdat bei Reifgeborenen beschrieben worden (Malin,
Morris and Khan, 2010). Bei Frihgeborenen scheint die Messung des Lactats der
entscheidende prognostische Faktor zu sein (Monter, 2010). Die Beurteilung des Feten durch
den Apgar-Score gibt nur Hinweise Uber einen klinischen Teilaspekt und ist zu dem subjektiv
und vom Untersucher abhangig. Zudem kann ein verminderter Muskeltonus, fehlende
Reflexe und eine gestorte Atmung auch durch Sedativa oder Narkotika, die der Mutter
verabreicht wurden, hervorgerufen werden. Jedoch sollten fir die Zustandsbeschreibung
immer beide Kriterien, Apgar und Nabelschnur-pH, verwendet werden (Segerer, Staudt and
Jorch, 1999).

Vergleicht man die beiden Patientinnenkollektive aus der vorliegenden Studie im Hinblick
auf die arteriellen Nabelschnur-pH-Werte der Neugeborenen, zeigt sich, dass sich die
arithmetischen Mittelwerte der unterschiedlichen BMI-Gruppen nicht unterscheiden. Sie
betragen alle genau 7,3, sodass man zunachst davon ausgehen kénnte, in den jeweiligen
BMI-Gruppen ahnliche Verteilungen der pH-Werte vorzufinden (Abb. 32). Zu genau dem
gleichen Ergebnis kamen auch Beyer et al. in ihrer Studie. Der art. Nabelschnur-pH lag bei
allen BMI Gruppen auch hier im Schnitt bei genau 7,3 (Beyer et al., 2011).

Bei genauerer Betrachtung und Einteilung der pH-Werte in die Azidose Stadien nach Saling
(Tab. 11), kristallisiert sich jedoch heraus, dass unter den Frauen der Adipositasgruppen Il
(BMI 35,0 — 39,99 kg/m?) und Il (BMI > 40 kg/m?) der Anteil von sauren Neugeborenen
(leichte, mittelgradige, fortgeschrittene und schwere Azidose) statistisch signifikant (p =
0,038) zunimmt, von 7,5% bei den normalgewichtigen Muttern (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?)
auf ganze 9% bei den extrem adipdsen Frauen. Vor allem die Falle von fortgeschrittener bis
schwerer Azidose steigen von 0,8% unter den normalgewichtigen Schwangeren auf ganze 4%
unter den Frauen der Adipositasgruppe Il (Abb. 33). Somit scheinen sich die Neugeborenen
von adipdsen Frauen bei zunehmendem BMI initial weniger gut anzupassen als die Kinder
der normalgewichtigen Mitter.
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In Hinsicht auf die Adipositas wurde in einigen Studien beschrieben, dass der Apgar Score
von Kindern Ubergewichtiger und adipéser Mitter im Vergleich zu Kindern
normalgewichtiger Frauen niedriger ist (Raatikainen, Heiskanen and Heinonen, 2006)
(Abenhaim et al., 2007) (Ovesen, Rasmussen and Kesmodel, 2011) (Alanis et al., 2010).

Ebenso verhielt es sich mit den gemessenen Nabelschnur-pH Werten (Briese et al., 2011). In
der Studie von Krafczyk et al. (2010), basierend auf den Daten der deutschen
Perinatalerhebung aus den Jahren 1998 - 2000, fielen die Apgar-Werte der Neugeborenen
adiposer Miitter ebenso statistisch signifikant niedriger aus als die der Neugeborenen
normalgewichtiger Mtter.

Andere Studien fanden bezlglich des Apgar-Scores und des Nabeschnur-pH-Wertes
hingegen keine Unterschiede in den jeweiligen BMI Gruppen (Rode et al., 2005) (Richter,
2011).

4.3.5 Neonatale Fehlbildungen

In entwickelten Landern sind Fehlbildungen fir 20 bis 25% der perinatalen Todesfille
verantwortlich. Die Mehrzahl kann mittels Ultraschalldiagnostik noch vor der 24.SSW
erkannt werden. Bei steigendem BMI und konsekutiver Abnahme der Bildqualitat stoft
dieses Screening-Verfahren jedoch an seine Grenzen (Dirig and Raio, 2006).

Wie schon in vielen Studien berichtet, besteht gerade in der Friihschwangerschaft
Ubergewichtiger und adipOser Frauen ein erhohtes Risiko fir Fehlbildungen beim Feten
(Catalano, 2007) (Callaway et al., 2006) (Evidenzbasierte Leitlinine der DDG et al., 2008)
(Watkins et al., 2003) (Waller et al., 2007) (Dietl, 2005). Bei fettleibigen Schwangeren, die
zusatzlich noch einen PDM aufweisen oder einen GDM entwickeln, potenziert sich das
Fehlbildungsrisiko erheblich (Kleinwechter, 2009) (Martinez-Frias et al., 2005).

In den eigenen Ergebnissen weisen die Neugeborenen normalgewichtiger Frauen (BMI 18,50
— 24,99 kg/m?) eine globale Fehlbildungsrate von 12,4% auf. Diese steigt bei den
Neugeborenen adip6ser Frauen und betragt bei den extrem Fettleibigen (BMI > 40 kg/m?)
ganze 17,6% (Abb. 34). Somit weisen die Kinder der morbid adipésen Frauen im Vergleich
einen um 5,2% hoheren Anteil von Fehlbildungen auf. Berechnet man jedoch das
prozentuale Auftreten von Fehlbildungen im gesamten adipésen Kollektiv (BMI > 30,0
kg/m?), so ergibt sich ein Wert von 13,2%. In beiden Patientenkollektiven sind die
Diabetikerinnen mit berechnet worden.

In der Literatur werden im Speziellen Fehlbildungen des zentralen Nervensystems statistisch
signifikant bei Feten adiposer Mitter beschrieben (Waller et al., 2007) (Oddy et al., 2009). In
einer Metaanalyse, die 12 Studien aus dem Zeitraum von 1980 bis 2007 ndher betrachtete,
ergab sich fir adipdse Frauen ein OR von 1,7 und fiir extrem Adipdse ein OR von 3,11
(Rasmussen et al., 2008 ). Eine groRe schwedische Studie mit Gber einer Million
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untersuchten Kindern ergab fir extrem adipése Frauen (> 40 kg/m?) bezlglich
Neuralrohrdefekten und nach Ausschluss anderer beeinflussender Faktoren sogar ein OR
von 4,08 (Blomberg and Kallén, 2010). Das Risiko, ein Kind mit Spina bifida oder einem
Hydrocephalus zu gebdren, ist bei fettleibigen Frauen etwa um das Dreifache hoher
(Anderson et al., 2005 ). In der Studie von Watkins et al. (2003) lag das OR fiir eine Spina
bifida sogar bei 3,5.

Ebenso werden auch vermehrt orofaziale Spaltbildungen bei Feten adipdser Mitter
beschrieben. In der Studie von Cedergren et al. (2005) ergab sich fir adipdse Frauen (BMI >
29 kg/m?) ein OR von 1,3. Zu einem ahnlichen Ergebnis (OR = 1,26) kamen auch Stott-Miller
et al. (2010). Teils konnte sogar ein doppelt so hohes Risiko detektiert werden (Oddy et al.,
2009), insbesondere unter den extrem adipdsen Frauen (> 40 kg/m?) (Blomberg and Kallén,
2010).

In einer aktuellen Studie aus New York, in der (iber 50 000 Neugeborene beziglich kardialer
Fehlbildungen untersucht wurden, zeigte sich fir adipdse Frauen (> 30 kg/m?) eine
statistisch hochsignifikante Assoziation (p < 0,0001) mit einem OR von 1,15 und bei morbid
adipdsen Frauen (> 40 kg/m?2) einem OR von 1,33 (Mills et al., 2010). Ahnliche Ergebnisse
wiesen auch weitere Studien auf (Blomberg and Kallén, 2010) (Waller et al., 2007) (Watkins
et al., 2003) (Oddy et al., 2009) (Stothard et al., 2009). Die perikonzeptionelle Einnahme von
Multivitaminpraparaten, die bei Normalgewichtigen zu einer Reduzierung von
Herzfehlbildungen unter den Nachkommen fiihrt, hat bei tUbergewichtigen und adipdsen
Frauen in der Studie von Watkins et al. (2001) keine protektive Wirkung gezeigt. In der
vorliegenden Studie nimmt der prozentuale Anteil kardiovaskuldrer Fehlbildungen mit
steigendem BMI ebenso zu. Bei den Kindern der normalgewichtigen Frauen sind 1,7%
betroffen, bei den Kindern der maRig adiposen 3,2% und bei denen der stark und extrem
adip6sen Frauen 4 und 6,4% (Tab. 12).

Interessanterweise scheint die Adipositas in Hinsicht auf eine Gastroschisis einen protektiven
Effekt zu vermitteln. In mehreren Studien wurde ein deutlich geringeres Risiko fir
Nachkommen adipdser Schwangerer im Vergleich zu Kindern normalgewichtiger Frauen
festgestellt (Blomberg and Kallén, 2010) (Waller et al., 2007). Bekannt ist, dass eine
Gastroschisis mit einem niedrigen Alter der Mutter assoziiert zu sein scheint und wie im
Kapitel Alter und Paritdt beschrieben, weisen adipdse Schwangere haufiger ein héheres Alter
auf. Dies konnte unter anderem eine Erklarung flir das geringere Auftreten einer
Gastroschisis in diesem Patientenkollektiv sein (Stothard et al., 2009) (Siega-Riz et al., 2009 ).

Mogliche Erklarungen fir die erhohte Fehlbildungsrate der Feten adipdser Frauen wéren
zum Einen die vermehrten Falle nicht entdeckter GDMs oder PDMs, sowie die teils sehr
schwer durchfiihrbare Feindiagnostik per Ultraschall (Blomberg and Kallén, 2010) (Stothard
et al., 2009). Ungliicklicherweise scheint die Fehlbildungsrate in Deutschland tiber die letzten
Jahrzehnte signifikant gestiegen zu sein (Roloff, 2007), nicht zuletzt wegen der ebenso
zunehmenden Adipositaspravalenz. Eine perikonzeptionelle Prophylaxe mit Folsdure kann
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zwar das Risiko von Fehlbildungen, insbesondere das der Neuralrohrdefekte und der
orofazialen Spaltbildungen senken (Evidenzbasierte Leitlinine der DDG et al., 2008). Jedoch
konnte nicht jede Studie den protektiven Nachweis erbringen (Ray et al., 2005 ) und bis
heute ist die optimale Dosierung fiir adipése Frauen nicht geklart.

4.4 EinflussgroBen auf die maternale Adipositas

Im Folgenden soll auf potentielle Einflussgroen fiir den maternalen BMI, wie Alter und
Paritat, das Rauchverhalten sowie die Gewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft
naher eingegangen und aufgezeigt werden, ob diese eine maternale Adipositas weiter
verstarken.

4.4.1 Alter und Paritat

In Deutschland ist ein zunehmender Anstieg alterer Erstgebarender zu verzeichnen (Voigt et
al., 2008) (Claudi-B6hm and Bohm, 2012). Der Anteil von Frauen, die bei Ihrer ersten Geburt
Uber 35 Jahre alt sind, nimmt stetig zu. Das heutige Durchschnittsalter betragt inzwischen 30
Jahre (Holzgreve et al., 2006). In der Dissertation von Lorenz Richter (2011) spiegelt sich
dieser Trend mit einem Durchschnittsalter von 29,9 Jahren im Patientinnenkollektiv ebenso
wieder.

In vielen Studien wird wiederholend darliber berichtet, dass Ubergewichtige und adipdse
Frauen im Schnitt ein hoheres Alter aufweisen und im Vergleich zu normalgewichtigen
Frauen mehr Kinder auf die Welt bringen (Raatikainen, Heiskanen and Heinonen, 2006)
(Nucci et al., 2001) (Voigt et al., 2008) (Kristensen et al., 2005) (Nohr et al., 2012) (Nohr et
al., 2007) (Heslehurst et al., 2007) (Cedergren, 2004) (Seligman et al., 2006), teils wird dies
mit einer statistischen Signifikanz belegt (Farah et al., 2009) (Kunze, 2007) (Weiss et al.,
2004).

Aus dem vorliegenden Datengut wird ersichtlich, dass hinsichtlich des Gebaralters der
schwangeren Frauen sich unter den zu vergleichenden Patientinnenkollektiven kaum
Differenzen ergeben (Abb. 6 und 7). Wenn man die Patientinnenenkollektive jedoch in Bezug
auf die Anzahl der vorausgegangenen Lebendgeburten untersucht und vergleicht, zeigt sich
in der adipésen Gruppe (BMI = 30,00 kg/m?) ein statistisch hochsignifikanter Anstieg (p <
0,001) derjenigen Frauen mit einer, vor allem aber mit zwei oder mehr vorausgegangenen
Lebendgeburten (Abb. 8 und Abb. 9). Wahrend also die beiden Patientinnenkollektive im
Alter nicht differieren, nimmt die Multiparitat mit steigendem BMI in dieser Studie
statistisch hochsignifikant zu. Deckend mit den eigenen Ergebnissen kam es in den Studien
von Rode et al. (2005) und Abenheim et al. (2007) ebenso zu einem Anstieg des BMlIs bei
zunehmender Paritdt. Jedoch konnte hinsichtlich des Gebéaralters in diesen, so wie in
weiteren Studien, keine Differenz zwischen adipdsen und normalgewichtigen Frauen
aufgefiihrt werden (Beyer et al., 2011) (Sheiner et al., 2004) (Green and Shaker, 2011).
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4.4.2 Rauchverhalten

2006 haben in Deutschland ca. 27% der Frauen geraucht. Das Rauchverhalten hat sich dem
der Manner inzwischen angeglichen. Zu Beginn der Schwangerschaft schaffen es gerade mal
ungefahr ein Viertel der Frauen, das Rauchen aufzugeben. Nikotinabusus wahrend einer
Schwangerschaft ist mit vielen Komplikationen behaftet, insbesondere besteht eine Haufung
von LBW und SGA geborenen Kindern, sowie von Friihgeburten (Steyn et al., 2006) (Keller et
al., 2009). Nikotin fihrt zur Vasokonstriktion in der Plazenta und das entstehende
Kohlenmonoxid zum Besetzen des Hamoglobins und somit zur konsekutiven Verdrangung
des Sauerstoffs. Beide Mechanismen bedingen eine Sauerstoffunterversorgung des Feten.

In der Literatur werden zum Einen die in der Schwangerschaft kurzfristigen Auswirkungen
beschrieben, wie zum Beispiel erhéhte Raten an Aborten und Frihgeburten, insbesondere
durch vermehrtes Auftreten von vorzeitiger Wehentatigkeit und Plazental6sung, IUGR und
Blutungen (Kyrklund-Blomberg, Granath and Cnattingius, 2005) (Nabet et al., 2007) (Mohsin
and Jalaludin, 2008).

Es gibt aber auch langfristige Folgen: Bei den Frauen werden Stérungen der Fertilitdt und
Entstehungen von Malignomen beschrieben. Bis zu 13 % der weiblichen Infertilitat soll durch
das Rauchen begriindet sein. Bei den Kindern kann ein Missbrauch von Zigaretten wahrend
der Schwangerschaft zu angeborenen Fehbildungen fiihren (hier sind vor allem die
kardiovaskularen Fehlbildungen und die Lippen-Gaumen-Spalten zu erwadhnen). Im
Erwachsenenalter leiden diese Kinder dann vermehrt unter Bluthochdruck, Diabetes,
Adipositas und dem metabolischen Syndrom (Higgins, 2002) (Hannoéver et al., 2005) (Pust,
Schaller and Potschke-Langer, 2008) (Cnattingius, 2004) (Toschke et al., 2002) (Ino, 2010)
(Montgomery and Ekbom, 2002). Eine bayerische Studie aus dem Jahr 2002 erbrachte ein
Zigaretten-Dosis-abhingiges, um ca. 50 % erhdhtes Risiko fiir ein spiteres Ubergewicht
sowie ein doppelt so hohes Risiko einer spdteren Adipositas bei Kindern (n = 6483), deren
Miitter in der Schwangerschaft geraucht haben (aOR 1,43 fiir Ubergewicht und aOR 2,06 fiir
Adipositas, hier > 90. bzw. > 97. altersspezifischen Perzentile) (von Kries et al., 2002). Diese
Ergebnisse stimmen mit der groBen Metanalyse von Oken et. al. (2008) (berein
(Berechnungen von 84 563 Kindern aus insgesamt 14 groRen Studien wurden evaluiert).

Zum Einfluss des Rauchens der Schwangeren auf die Friihgeburtlichkeit vgl. Kapitel 4.3.1,
zum Einfluss auf die neonatale Makrosomierate vgl. 4.3.3.

Erstaunlicherweise beinhaltet das Rauchen wahrend der Schwangerschaft jedoch auch einen
protektiven Effekt. In mehreren Untersuchungen konnte nachgewiesen werden, dass
Frauen, die wahrend der Friih- und Spatschwangerschaft durchgehend geraucht haben, im
Vergleich zu Nichtraucherinnen ein um die Halfte reduziertes Risiko einer Praeklampsie
aufwiesen (aOR = 0,5, fiir eine SIH aOR = 0,48) (Andersgaard et al., 2011) (Wikstrom,
Stephansson and Cnattingius, 2010) (Beste et al., 2005) (Pipkin, 2008).
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Weitere Studien zeigten bei Gbergewichtigen und adipdsen Frauen eine verstarkte Tendenz
zum Nikotinabusus mit deutlich héherem Nikotinkonsum als bei normalgewichtigen Frauen
(England et al., 2004) (Raatikainen, Heiskanen and Heinonen, 2006) (Whiteman et al., 2011)
(Abenhaim et al., 2007) (Beste et al., 2005) (Nohr et al., 2007) (Nohr et al., 2012) (Kristensen
et al., 2005) (Voigt et al., 2008) (Cedergren, 2004) (Kunze, 2007). Andere Studien berichten
wiederum von einem vermehrten Auftreten rauchender Frauen unter den
normalgewichtigen Schwangeren (Seligman et al., 2006) (Pipkin, 2008) (Nabet et al., 2007)
(Alanis et al., 2010) mit Abnahme des Konsums bei steigendem BMI (Bhattacharya et al.,
2007). Andere Autoren konnten keinen erheblichen Unterschied im Rauchverhalten
feststellen (Green and Shaker, 2011).

In den eigenen Untersuchungen rauchen von den normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 —
24,99 kg/m?) 14,3% und von den adipésen Schwangeren (BMI > 30,00 kg/m?2) insgesamt
18,1% (Abb. 10). Somit weisen die adipOsen Frauen im Einzugsgebiet Rostocks eine starkere
Neigung zum Zigarettenkonsum auf als das Vergleichskollektiv. Auch die Auswertung der
durchschnittlich gerauchten Anzahl von Zigaretten am Tag ergibt eine statistisch signifikante
Steigerung unter adiposen Frauen (p = 0,015). Schliisselt man das adipose Patientenkollektiv
jedoch weiter in die BMI-Gruppen I-lll auf, zeigt sich, dass der Anteil rauchender Frauen in
den Gruppen | und Il zunachst steigt, sich bei den morbid Adipdsen jedoch wieder dem
Prozentsatz der normalgewichtigen Frauen nahert (Abb. 11). Somit ist eine lineare
Korrelation zwischen dem Rauchverhalten und dem BMI der Schwangeren in dieser Studie
nicht gegeben.

Mehrere Untersuchungen konnten inzwischen den Nutzen von gut strukturierten
Raucherentwohnungsprogrammen nachweisen. Unter diesen kam es zu einer signifikanten
Reduzierung des Zigarettenkonsums und der damit verbundenen
Schwangerschaftskomplikationen. Ein grofler Anteil der Frauen gibt das Rauchen sogar
vollstandig auf, sodass diese Programme in allen Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchungen
fest integriert sein sollten (Lumley et al., 2009) (Keller et al., 2009) (Hanndver et al., 2005)
(Pust, Schaller and Po6tschke-Langer, 2008).

4.4.3 Gewichtszunahme in der Schwangerschaft

Die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft hat laut Studienlage einen entscheidenden
Einfluss auf den Verlauf der Schwangerschaft sowie auf das maternale und fetale Outcome.
Eine exzessive Gewichtszunahme fiihrt zu erhohten Risiken fir Praeklampsie, Sectio,
Makrosomie, LGA, einer erhohten Gewichtsretention postpartal und eines GDMs (Morisset
et al.,, 2010) (Jensen et al., 2005) (Weichert, Hartge and Diedrich, 2011). Eine zu geringe
Gewichtszunahme erhoht wiederrum das Risiko einer Friihgeburt, einer IUGR und eines SGA
Geborenen (Nohr et al., 2007) (Dietz et al., 2006) (Tempfer and Bung, 2011). Fir das Kind
steigt bei einer zu starken oder auch zu geringen Gewichtszunahme das Risiko, eine spatere
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Fettleibigkeit, kardiovaskuldre Erkrankungen oder einen Diabetes mellitus zu entwickeln
(Herring et al., 2011) (Pigeot et al., 2010).

Gewichtszunahmen innerhalb der IOM empfohlenen Richtlinien verbessern das maternale
und neonatale Outcome erheblich (Olson, 2008). Das US Institute of Medicine (IOM)
revidierte 2009 die bisher empfohlenen Richtlinien hinsichtlich der Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft (Tab. 13). Allerdings bestehen jedoch nur Empfehlungen fiir adipdse
Frauen im Allgemeinen (BMI =30 kg/m?), ohne eine weitere Unterteilung in maRige, starke
und extreme Adipositas (Herring et al., 2011).

Tab. 13 Empfohlene Grenzen bezliglich einer Gewichstzunahme wahrend einer Elnlingsschwangerschaft in
Abhangigkeit vom pragraviden BMI in kg

IOM Empfehlungen einer Gewichtszunahme bei Einlings-SS 2009

Normalgewichtige (18,5 - 24,9 kg/m?) 13,75 kg (11,5- 16 kg)
Ubergewichtige (25,0- 29,9 kg/m?) 9,25kg (7-11,5kg)
Adipése (>30 kg/m?) 7kg (5-9kg)

Die Gewichtszunahme wahrend einer Schwangerschaft Ubersteigt jedoch in der Regel die
Empfehlungen der IOM Guidelines (Guelinckx et al., 2008). Weniger als ein Drittel aller
schwangeren Frauen schafft es, die von der IOM empfohlene Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft einzuhalten. Die meisten Frauen liegen Uber der empfohlenen Grenze. Im
Allgemeinen neigen adipdse Frauen eher dazu, die [IOM Empfehlungen der
Gewichtszunahme zu (Uberschreiten, wahrend untergewichtige Frauen sie haufig
unterschreiten (Herring et al., 2011) (Dietl, 2005).

In anderen Untersuchungen wurde bei steigendem BMI wiederum eine eher zu geringe
Gewichtszunahme beobachtet (Beyer et al., 2011) (Seligman et al., 2006). In einer deutschen
Studie zeigte sich, dass mit zunehmender Adipositas die inaddquate Gewichtszunahme
Uberwog (hier definiert < 9 kg) und die exzessive Zunahme sank. Frauen, die schon ein
pragravides Ubergewicht oder eine pragravide Adipositas aufwiesen, erfuhren wihrend der
Schwangerschaft keine allzu starke Gewichtszunahme mehr (Roloff, 2007).

Eine solche Entwicklung ware stark von Vorteil, wie eine aktuelle schwedische Studie zeigt.
Hier wurde Uberprift, inwieweit sich in den Adipositasgruppen I-lll ein Gewichtsverlust oder
eine nur geringe Gewichtszunahme in der Schwangerschaft auf das mitterliche und
neonatale Outcome auswirkt. Unter den adipdsen Frauen wurden die Schwangeren mit
einer Gewichtszunahme von 0-5 kg mit Schwangeren verglichen, die nach den neuesten
Empfehlungen des , Institute of Medicine” 5-9 kg zugenommen haben. Als Ergebnis zeigte
sich, dass Frauen aus den Adipositasgruppen Il und Ill mit einem Gewichtsverlust in der

Schwangerschaft ein deutlich geringeres Risiko fiir Praeklampsie, LGA- Sduglingsgeburten,
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fetalen Distress und operative Entbindungsmodi aufwiesen (Blomberg, 2011). Ahnliche
Ergebnisse erbrachte die Studie von Kiel et al. (2007). Dies unterstreicht die Dringlichkeit der
weiteren Unterteilung der IOM empfohlenen Gewichtsgrenzen bei adipdsen Frauen und
deren Anpassung an die jeweiligen Adipositasgruppen.

In der vorliegenden Studie nimmt die durchschnittliche Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft mit steigendem BMI statistisch signifikant (p < 0,001) und sukzessive von
durchschnittlich 15,86 kg unter den normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) bis
auf 7,43 kg unter den extrem adipdsen Schwangeren ab (BMI > 40 kg/m?) (Abb. 13). Hieraus
ist abzuleiten, dass die Frauen in den Adipositasgruppen | und Il mit durchschnittlich 12,38
kg und 10,07 kg Gber den IOM empfohlenen Richtlinien flr die Gewichtszunahme liegen und
somit der Tendenz zur Uberschreitung der IOM Empfehlungen folgen. Auch die Gruppe der
normalgewichtigen Schwangeren liegt in dieser Studie mit durchschnittlich 15,86 kg iber der
empfohlenen Gewichtszunahme. Die extrem adipdsen Frauen lagen zwar mit 7,43 kg nah an
der empfohlenen Gewichtszunahme, jedoch wird von mehreren Autoren zu einer geringeren
Zunahme als 7 kg geraten, insbesondere in den Adipositasgruppen Il und 1l (Olson, 2008)
(Jensen et al., 2005) (Kiel et al., 2007) (Weichert, Hartge and Diedrich, 2011).

Das Erreichen eines Geburtsgewichts von 3000 bis 4000 Gramm bleibt weiterhin das primare
Ziel der Uberarbeiteten Richtlinien des IOM, da von diesem Ausgangsgewicht das geringste
Morbiditats- und Mortalitatsrisiko fir das Neugeborene ausgeht. Fir die Prdvention der
miutterlichen und kindlichen Adipositas ist es daher extrem wichtig, die Gewichtszunahme in
der Schwangerschaft zu optimieren. Ebenso stellt eine extreme Gewichtszunahme fir die
Frau das groRte Risiko einer postpartalen Adipositas dar. Nach einer ausfiihrlichen Beratung
Uber die optimale Gewichtszunahme durch den Gyndkologen schaffen es wesentlich mehr
Frauen, in dem Bereich der empfohlenen Gewichtszunahme zu bleiben, als Frauen ohne
eingehende Beratung. Haufig wird die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft als
natirlich und selbstverstandlich gesehen und die Gewichtsreduktion auf die postpartale Zeit
verschoben. Somit sollte ein ausfihrliches Aufklarungsgesprach nicht versdumt werden
(Herring et al., 2011) (Mamun et al., 2010) (Fraser et al., 2011).
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5 Schlussfolgerung

Die Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas steigt weltweit kontinuierlich an. In den
letzten 30 Jahren hat sich die Zahl fettleibiger Menschen global mehr als verdoppelt (World
Health Organization, 2010). In einer 2005 veroffentlichten deutschen Studie zeigten sich
ganze 60% der Erwachsenen Ubergewichtig oder adipds (Mensink, Lampert and Bergmann,
2005). Auch der Anteil Gibergewichtiger und adiposer Kinder ist in Deutschland in den letzten
30 Jahren um 50% gestiegen (Reinehr, 2007) (Kurth and Schaffrath Rosario, 2010).

Die Pravalenz der Adipositas und ihrer klassischen Begleit- und Folgeerkrankungen (unter
anderem kardiovaskuldare Erkrankungen, arterielle Hypertonie, Storungen des
Kohlenhydratstoffwechsels und Dyslipoproteinamie) nimmt auch unter gebarfahigen Frauen
zu (WHO, 2000) (Deutsche Adipositas-Gesellschaft, 2007) (Robert Koch-Institut, 2003).

Pragravide Adipositas erhdht ebenso die Risiken schwangerschaftsassoziierter Erkrankungen
und gilt somit als ein unabhangiger Risikofaktor fiir maternale und neonatale Morbiditat und
Mortalitat (Guelinckx et al., 2008).

Die Risikokonstellation ,Schwangerschaft und Adipositas” flihrt nachweislich zu

¢ einem statistisch signifikanten Anstieg von schwangerschaftsinduzierter Hypertonie und
Praeklampsie, und hierbei gilt, je groRer der pragravide BMI, desto hoher ist die
Wahrscheinlichkeit. Auch in dieser Studie zeigt sich eine statistisch hochsignifikante
Assoziation bei steigendem BMI mit p < 0,001. Bis heute zahlen hypertensive
Schwangerschaftserkrankungen zu den haufigsten Ursachen der Morbiditat und Letalitat
von Mutter und Kind (20 — 25% Anteil an der perinatalen Mortalitat) (SchleuBner, 2009).
Insbesondere die Praeklampsie ist fiir das Auftreten von Frihgeburten sowie fir die
fetale Morbiditat und Mortalitat verantwortlich. Des Weiteren besteht fiir die Frauen
und deren Kinder nach der Ausbildung einer Praeklampsie ein lebenslang erhéhtes Risiko
fir die Entwicklung von renalen, kardiovaskuldren oder auch metabolischen
Erkrankungen (SchleuBner, 2009) (Rath, 2009).

o
AS

einem statistisch signifikanten Anstieg von prakonzeptionellem Diabetes mellitus und
Gestationsdiabetes. Je hoher der pragravide Augang-BMI, desto hoher ist das Risiko.
Diese Assoziation kann auch in der vorliegenden Studie statistisch hochsignifikant mit
p < 0,001 nachgewiesen werden. Frauen, die wahrend der Schwangerschaft einen GDM
entwickeln, sind vermehrt von SIH und einer erh6hten Sectiorate betroffen. In folgenden
Schwangerschaften weisen sie ein vermehrtes Rezidiv Risiko auf und meist entwickeln
die Frauen nach durchschnittlich 10 Jahren einen manifesten Diabetes (Ehrlich et al.,
2011) (Kleinwechter, 2008 und 2009). Eine gleichzeitig vorliegende Adipositas potenziert
die Risiken. Kinder diabetischer Mitter werden vermehrt makrosom geboren und weisen
eine erhohte perinatale Morbiditdat und Mortalitat auf. Durch eine Stdérung der
intrauterinen fetalen metabolischen Programmierung ist das Risiko einer spateren
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X/

L)

Adipositas und/oder eines Diabetes sowie die Ausbildung kardiovaskularer
Erkrankungen fir die Nachkommen erhoht (Yessoufou and Moutairou, 2011) (Lawlor et
al., 2010).

einer statistisch signifikant erhéhten Sectiorate. Ubergewichtige und adipése Frauen
entbinden ihr Kind nachweislich vermehrt per Kaiserschnitt. In der vorliegenden Studie
kann ebenfalls eine statistisch hochsignifikante Zunahme der Sectiones unter den
adipdsen Frauen mit p < 0,001 verzeichnet werden. Insbesondere der prozentuale Anteil
der primar geplanten Kaiserschnitte steigt mit Zunahme des BMls. Inzwischen zeigt sich
jedoch, dass Sectiones auch negative Langzeitfolgen fiir Mutter und Kind beinhalten
kdnnen, beispielsweise ein um 20% erhohtes Diabetesrisiko bei den Kindern und ein
erhohtes Risiko einer Praeklampsie in folgenden Schwangerschaften fir die Mitter
(Kleinwechter, 2009) (Mbah et al., 2011).

einem statistisch signifikant vermehrten Auftreten von Aborten (Raatikainen, Heiskanen
and Heinonen, 2006) (Krafcyk, Briese and Voigt, 2010) (Guelinckx et al., 2008). In der
vorliegenden Studie bestatigt sich die Zunahme der Aborte bei steigendem BMI mit einer
Signifikanz von p = 0,047.

einer statistisch signifikanten Zunahme von Friihgeburten. Mehrere Studien konnten
eine enge Assoziation zwischen einer pragraviden Adipositas und einer konsekutiven
Frihgeburt nachweisen (Torloni et al., 2009) (Callaway et al., 2006) (Catalano, 2010).
Auch in dieser Studie sind adiptse Frauen statistisch signifikant vermehrt mit
Frihgeburten belastet (p = 0,002). In Gber 70% der Falle ist die Friihgeburtlichkeit bis
heute der Hauptfaktor flir die perinatale Mortalitdit. Die hohe Zahl der iatrogen
ausgelosten Frihgeburten, meist bedingt durch spezifische Komplikationen, welche
haufig mit einer maternalen Adipositas vergesellschaftet sind, erklart die weitere
Zunahme der Friihgeburten, trotz intensiver medizinischer Forschung - nicht zuletzt
durch die steigende Pravalenz der maternalen Adipositas.

einem statistisch signifikanten Anstieg der perinatalen Mortalitit. Ubergewichtige und
adipose Frauen weisen ein erhohtes Risiko auf, eine Totgeburt zu erleiden (Chu et al.,
2007) (Flenady et al., 2011). Ebenso verhalt es sich mit Todesfallen, die erst nach der
Geburt eintreten. Auch in dieser Studie sind die Kinder libergewichtiger und adiposer
Frauen vermehrt gefdhrdet (Tennant, Rankin and Bell, 2011) (Nohr et al.,, 2012)
(Raatikainen, Heiskanen and Heinonen, 2006). In der vorliegenden Studie konnte eine
statistische Signifikanz jedoch nicht nachgewiesen werden.

einem vermehrten Auftreten makrosomer Kinder. In vielen Studien wird eine statistisch
signifikante Zunahme der Geburtsgewichte, Geburtslangen und der Kopfumfinge unter
Kindern adiposer Frauen beschrieben (Krafcyk, Briese and Voigt, 2010) (Beyer et al.,
2011) (Zels, 2011), passend zu der bekannten und schon vielfach beschriebenen
signifikanten Assoziation zwischen einem erhdhten maternalen BMI und einer daraus
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resultierenden neonatalen Makrosomie (Ehrenberg, Mercer and Catalano, 2004 ) (Briese
et al., 2011) (Ovesen, Rasmussen and Kesmodel, 2011). Kinder adip6ser Frauen weisen
schon bei Geburt einen signifikant hoheren Anteil an relativer und totaler Fettmasse auf
(Hull et al., 2008 ) (Chen, 2008). In der vorliegenden Untersuchung zeigt sich der Anteil
makrosomer Kinder ebenfalls signifikant starker unter den adipdsen Frauen vertreten (p
< 0,001). Mit der steigenden Pravalenz maternaler Adipositas steigt konsekutiv auch die
der makrosomen Kinder und die der LGA Geburten. Diese Entwicklung gilt es jedoch
dringend zu vermeiden, da eine Makrosomie vermehrt zu Geburtsrisiken fihrt und die
Nachkommen stark gefdahrdet sind, im Verlauf eine Fettleibigkeit und ein metabolisches
Syndrom mit den entsprechenden Folgeerkrankungen auszubilden.

% einer statistisch signifikanten Zunahme von azidotischen Neugeborenen, gemessen
anhand des Nabelschnur-pHs (Briese et al., 2011). In der vorliegenden Studie konnte eine
statistische Signifikanz berechnet werden. Vor allem der Anteil schwerer azidotischer
Falle nimmt bei steigendem BMI deutlich zu. Es wurden jedoch auch Studien
veroffentlicht, die keine Signifikanz nachweisen konnten (Rode et al., 2005) (Richter,
2011).

X/

¥ einer statistisch signifikant erhéhten Fehlbildungsrate (Catalano, 2007) (Callaway et al.,
2006). Insbesondere die Fehlbildungen des zentralen Nervensystems, orofaziale
Spaltbildungen und kardiovaskuldare Fehlbildungen werden statistisch signifikant
vermehrt bei Kindern adipdser Mitter beschrieben (Rasmussen et al., 2008 ) (Oddy et
al., 2009) (Blomberg, 2011). Die Zunahme von Fehlbildungen bei Nachkommen adiposer
Frauen konnte in dieser Studie ebenso nachgewiesen werden.

Des Weiteren zeigt die vorliegende Studie, dass Frauen wahrend der Schwangerschaft zu viel
an Gewicht zunehmen und somit, unabhangig vom BMI, tiber den Empfehlungen der IOM
Guidelines liegen. Zwar sinkt die durchschnittliche Gewichtszunahme der Frauen statistisch
signifikant mit steigendem BMI, jedoch liegen die Durchschnittswerte weiterhin Uber den
IOM Empfehlungen. Der Trend, die entsprechenden Gewichtszunahme-Empfehlungen zu
Uberschreiten, wurde auch in anderen Studien beschrieben (Dietl, 2005) (Herring et al.,
2011). Eine extreme Gewichtszunahme pradisponiert neben vielen weiteren Risiken fiir das
Kind und die Mutter ebenso fiir die Ausbildung einer postpartalen Adipositas und sollte
somit ebenso dringend vermieden werden.

Adipositas muss heutzutage als eine chronische Erkrankung angesehen werden, die es
moglichst zu verhindern gilt, da sich eine Therapie als sehr schwierig und langwierig
gestaltet und diese haufig durch genetische Disposition sowie durch Mangel an Disziplin und
Durchhaltevermogen seitens des Patienten schnell an ihre Grenzen gerat. Leider wird die
Fettleibigkeit auch vom medizinischen Personal noch viel zu haufig als Willensschwache und
Gemiitlichkeit angesehen und stigmatisiert, sodass einem viel zu geringen Anteil adip&ser
Patienten eine addaquate Therapie tatsdchlich angeboten wird (Robert Koch-Institut, 2003).
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Grundlage einer jeden Adipositastherapie, die sich als sehr komplex aufweist, ist die
Erndhrungsberatung mit entsprechender Nahrungsumstellung und begleitender Bewegungs-
sowie Verhaltenstherapie. Hierfiir sollte ein interdisziplinares Team zur Verfligung stehen,
welches aus Arztin/Arzt, Erndhrungsberater/in, Physiotherapeut/in und
Verhaltenstherapeut/in bestehen sollte. Von den Patienten muss eine ausreichende
Motivation und Eigenverantwortung aufgebracht werden und die Behandlungsziele miissen
realistisch und erreichbar sein. Um dies zu verwirklichen ist es entscheidend, die Patienten
vollstandig Uber ihr Krankheitsbild und dessen Folgeerkrankungen und Komplikationen
aufzuklaren und zu informieren. Es muss eine langfristige Gewichtskontrolle sichergestellt
werden, da es sich bei der Adipositas um eine chronische Erkrankung mit einer hohen
Rezidiv-Rate handelt. Die Nahrungsumstellung sollte eine kalorienreduzierte Mischkost
erzielen, bei der die Patienten taglich ca. 800 bis 1200 kcal/Tag zu sich nehmen. Es sollten
bevorzugt Lebensmittel gewahlt werden, die einen hohen Wasser- und Ballaststoffgehalt
aufweisen und nur wenig Zucker und Fett beinhalten. Dagegen wiirde eine zu
niedrigkalorische Nahrungsaufnahme eher zum Verlust der noch vorhandenen Muskelmasse
fihren. Die Bewegungstherapie sollte mindestens drei Mal in der Woche je 30 Minuten
Bewegung beinhalten. Die dadurch verbrauchte Energie tragt zur Gewichtsabnahme und
noch starker zur Gewichtsstabilisierung bei. Eine Modifizierung der Alltagsaktivitat hin zu
mehr Bewegung hat einen ahnlichen Effekt auf die Gewichtsstabilisierung. Die
Verhaltenstherapie hat vor allem zum Ziel, den Patienten ihr Ess- und Bewegungsverhalten
aufzuzeigen, welches durch eine Selbstbeobachtung mit zum Beispiel einem Tagebuch
erreicht werden kann. AulRerdem ist das Erlernen von Stimuluskontrolltechniken und eine
eventuelle Einbindung in Selbsthilfegruppen mit entscheidend, um Riickfalle prophylaktisch
zu verhindern. Zur anfanglichen Unterstitzung besteht des Weiteren die Moglichkeit, den
Patientinnen mit bestimmten Pharmaka die sogenannten Heillhungerattacken zu nehmen
und schneller ein Sattigungsgefiihl herbeizuflihren.

Bei Therapieversagen greift letztlich nur noch die bariatrische Chirurgie. Die Indikation kann
nach Missgliicken einer konservativen Therapie bei Patientinnen mit einer Adipositas Grad I
oder einer Adipositas Grad Il mit massiven Komorbiditaten gestellt werden. Solch ein
chirurgischer Eingriff sollte immer in spezialisierten Zentren stattfinden, die mit dem
gesamten Spektrum der spezifischen Techniken und Komplikationen vertraut sind. Die
Patienten bendtigen in der Regel eine mehrfache Beratung und der Versuch mit einer
konservativen Therapie sollte (iber mindestens 6 Monate im Vorfeld stattgefunden haben.
Ziel der Operationen ist, das Magenvolumen zu verringern, sodass eine Begrenzung der
Nahrungsaufnahme erzwungen wird. Dies geschieht zum Beispiel mit der
Magenverkleinerung nach Mason oder durch Einsetzen eines Silikonmagenbandes (gastric
banding), welche bevorzugt laparoskopisch erfolgen. Aufgrund der moglichen
Spatkomplikationen ist eine langfristige Betreuung dringend zu gewadhrleisten. Der
anschliefende Gewichtsverlust liegt durchschnittlich bei 30 bis 60 kg. Meist stellt sich nach
der Gewichtsabnahme eine signifikante Besserung der Begleiterkrankungen ein.

79



Geburtshelfer sollten bei Ubergewichtigen und adipésen Patientinnen schon
prakonzeptionell eine spezifische und sorgfiltige Beratung und Aufklarung Uber die
moglichen maternalen und fetalen Komplikationen der Fettleibigkeit in der Schwangerschaft
durchfihren und zu einer Gewichtsreduktion ermutigen (Raio, 2008). Laut einer Studie aus
2011 ist die Mehrheit der befragten Frauen zwar (iber die erhdohten maternalen
Komplikationen im Schwangerschaftsverlauf bei bestehendem Ubergewicht oder
vorhandener Adipositas gut informiert, jedoch wissen weniger Frauen (iber die neonatalen
Risiken Bescheid (Nitert et al., 2011). Die pranatale metabolische Prdagung des
Neugeborenen findet schon friih intrauterin statt, sodass auch die Pravention der juvenilen
Adipositas schon pragravid stattfinden muss. Das Wissen um die kindlichen Risiken kénnte
bei den Frauen ein guter Ansatz zur Sensibilisierung sein. Adipése und Ubergewichtige
kénnen durch eine pragravide Gewichtsabnahme den Schwangerschaftsverlauf positiv
beeinflussen (Hanseroth, Distler and Kamin, 2007). Ein schon geringer Gewichtsverlust fiihrt
ebenso zu einer deutlich erhdhten Fertilitatsrate (Kainer and Husslein, 2011). Es wird zudem
Uber eine Abnahme bestimmter Schwangerschaftsrisiken, wie z. B. der Praeklampsie
berichtet, wenn die Frauen zwischen ihren Schwangerschaften an Gewicht verlieren
(Mostello et al., 2010). Wahrend einer Schwangerschaft wird eine Reduzierung des Gewichts
aufgrund der Gefahr einer dadurch entstehenden Ketondamie jedoch nicht empfohlen. Eine
Ubermalige Gewichtszunahme sollte ebenso vermieden werden (Rode et al., 2005) (Kainer
and Husslein, 2011). Allerdings sollte eine tagliche 30 minitige korperlich leicht
anstrengende Tatigkeit, wie zum Beispiel Schwimmen oder Wassergymnastik, auch von
Ubergewichtigen und adip6sen Frauen durchgefiihrt werden (Raio, 2008) (Clinical obstetrics
and gynecology, 2003). Es ist jedoch erschreckend, wie wenig Frauen wahrend der
Schwangerschaft tatsachlich sportlich aktiv sind. In der Dissertation von Anna Maria
Platschek (2011) gaben lber 70 % der untersuchten Schwangeren an, koérperlich nicht aktiv
zu sein. Doch gerade mit einer regelmaRigen sportlichen Tatigkeit kann das Risiko eines
GDMs um ca. 50% und das einer Praeklampsie um ca. 40% gesenkt werden (Richtig essen
von Anfang an, 2008). Wiederum zeigte eine grofRe prospektive Studie mit (iber 20 000
untersuchten Frauen, dass unabhdngig vom Ausgangs-BMI eine regelmaRige sportliche
Aktivitat schon vor der Schwangerschaft ebenso mit einem niedrigeren Risiko eines GDMs
assoziiert ist (Zhang et al., 2006). Somit steht die pragravide Gewichtseinstellung hinsichtlich
der Pravention weiterhin mit an erster Stelle.

Bei einer schon bestehenden Schwangerschaft sollten bei adipésen Frauen regelmaRige
Messungen des Blutdrucks erfolgen und friihzeitig ein Screening auf Gestationsdiabetes
durchgefiihrt und wiederholt werden. Die Gewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft
sollte den Empfehlungen der IOM Guidelines entsprechen (Catalano, 2007). Eine adaquate
kalorische Erndhrung des Feten wird mit ca. 1500 — 1800 kcal am Tag erreicht, somit sollte
eine tagliche Kalorienzufuhr von 2500 — 2700 kcal nicht Gberschritten werden (Tempfer and
Bung, 2011). Eine addquate Gewichtszunahme in der Schwangerschaft kann zu einer
deutlichen Abnahme der meisten mitterlichen und kindlichen Komplikationen fiihren (Reyes
et al., 2012). Somit darf eine engmaschige Kontrolle des Gewichtes und des BMIs nicht
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versdumt werden. Wegen der deutlich hoheren Fehlbildungsrate ist die Feindiagnostik
mittels Sonografie von einem erfahrenen und sehr visierten Arzt durchzufihren. Ebenso
muss auf eine ausreichende perikonzeptionelle Folsdure- und Vitaminsubstitution geachtet
werden. Aufgrund der bekanntlich erhdohten Sectiorate unter adipdsen Frauen sollte die
Geburt schon friihzeitig in einer entsprechenden Klinik geplant- und die Patientin sollte in
dieser schon friih der Anasthesie vorgestellt werden (American College, 2005). Frauen mit
einem vorbestehenden Diabetes sowie einem GDM sollten intensiv motiviert werden, ihre
Kinder zu stillen, da das Risiko eines Diabetes bei den Kindern sowie einer spateren
kindlichen Adipositas hiermit nachgewiesenermaRen reduziert werden kann, insbesondere
bei adipdosen Muttern (Schaefer-Graf and Kautzky-Willer, 2011) (Evidenzbasierte Leitlinine
der DDG et al., 2008). Inzwischen ist bekannt, dass sich durch bariatrische Eingriffe eine
Optimierung der Schwangerschaftsverlaufe unter adip6sen Frauen erzielen ldsst. In
Untersuchungen, in denen das perinatale Outcome von adipdsen Frauen mit und ohne einer
pragravid durchgefiihrten bariatrischen Operation verglichen wurde, zeigte sich dieses bei
den operierten Frauen verbessert (Tzur and Eval, 2011) (Gunatilake and Perlow, 2011)
(Lapolla et al., 2010). Maternale und fetale Schwangerschaftskomplikationen traten deutlich
geringer auf. Vorausgesetzt, es besteht eine optimale Nachsorge und eine dauerhafte
Supplementation mit entsprechenden Mikronahrstoffen, da diese Frauen haufig unter
Nahrstoffdefiziten wegen Malabsorption leiden (Schultes, Ernst and Thurnheer, 2010)
(Karmon and Sheiner, 2008 ).

Da Ubergewicht und Adipositas aufgrund ihrer zunehmenden Privalenz und den damit
verbundenen Folgeerkrankungen eine Bedrohung fir das Gesundheitssystem beziiglich der
Kosten darstellen, sollte eine Therapie radikal angegangen und alle Mdglichkeiten
ausgeschopft werden. Bei den extrem fettleibigen Patienten scheint sich die bariatrische
Chirurgie im Vergleich zu langjahrigen Therapieversuchen inzwischen als insgesamt
kostengiinstiger herauszustellen (Tsai, Williamson and Glick, 2011). Da die einzige
erfolgreiche Langzeittherapie der Adipositas die bariatrische Chirurgie zu sein scheint, sollte
die Erforschung der notwendigen und greifenden Pravention Prioritdt haben (Kleine-Gunk,
2007) (Deutsche Adipositas-Gesellschaft, 2007) (Robert Koch-Institut, 2003) (Maxwell and
Glanc, 2011). Die Mehrkosten einer Schwangerschaftsbetreuung bei Gbergewichtigen und
adiposen Frauen werden auf das 5-fache einer unauffdlligen und normalverlaufenden
Schwangerschaft geschatzt. Insbesondere die vermehrt in Anspruch nehmenden
Ultraschalluntersuchungen und die notwendigen stationdaren Aufnahmen bei aufgetretenen
Komplikationen fiihren zu der horrenden Kostenzunahme. Die anschlieRende
Neugeborenenversorgung mit vermehrten Aufenthalten auf der neonatologischen
Intensivstation nimmt ebenso einen entsprechenden Anteil derselbigen in Anspruch (Maul,
2008) (Weichert, Diedrich and Hartge, 2011). Ein erst kirzlich veroffentlichter Artikel im
Deutschen Arzteblatt fasste einige Studien beziiglich des Erfolgs der Gewichtsreduktion bei
regelmiRiger Motivation durch ambulant betreuende Arzte zusammen. In diesem konnte
ein eindeutiger Erfolg verzeichnet werden (Vetter, 2012).
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6 Zusammenfassung

Zielstellung

In der vorliegenden retrospektiven Fall-Kontroll-Studie sollte das Patientengut aus dem
Einzugsgebiet Rostock beziiglich der pragraviden maternalen Adipositas naher betrachtet
und dahingehend analysiert werden, ob Zusammenhange hinsichtlich maternaler, fetaler
und neonataler Risiken nachzuweisen sind und ob diese mit steigendem BMI zunehmen.
Dabei war ebenso zu priifen, inwiefern die Somatometrie der Neugeborenen durch die
maternale Adipositas beeinflusst wird, und ob gewisse maternale EinflussgroBen die
Adipositas weiter verstarken und somit die Wahrscheinlichkeit von unglinstigen
Schwangerschaftsverlaufen und Geburtsentwicklungen erhéhen.

Methodik

In diese Studie wurden 1706 Frauen mit einer Einlingsgeburt eingeschlossen. Das
Datenmaterial entstammt der Rostocker Universitatsfrauenklink aus dem Zeitraum von 2006
bis einschliellich 2009. In der Klinik erfolgt die Dokumentation der Geburten mit dem PC-
Programm , KIM, nexus/dis diagnostic systems, Version 5.8.1.0“, welchem samtliche Daten
dieser Studie entnommen wurden. Die Frauen wurden anhand des BMlIs in Gruppen
klassifiziert. 1071 Frauen wiesen einen BMI von 30 oder héher auf. Hiervon waren 66,9% (n =
716) maRig adipds (BMI 30,0 — 34,99 kg/m?), 23% (n = 247) stark adip6s (BMI 35,0 — 39,99
kg/m?) und ganze 10,1% (n = 108) extrem adipos (BMI > 40,0 kg/m?). Diese Frauen wurden
mit 635 normalgewichtigen Frauen mit einem BMI von 18,50 — 24,99 kg/m? verglichen.
Geburten von Gbergewichtigen (BMI 25,0 — 29,9 kg/m?) und untergewichtigen (< 18,5 kg/m?)
Frauen wurden in dieser Untersuchung ausgeschlossen. Die somatische Klassifikation der
Neugeborenen erfolgte nach Geburtsgewicht und Schwangerschaftsdauer und wurde
anhand der im Zeitraum von 1998 — 2000 durchgefiihrten deutschen Perinatalerhebung und
der daraus entstandenen Perzentilenwerte des Geburtsgewichtes erstellt. Die Abgrenzung
hyper- und hypotropher von eutrophen Neugeborenen erfolgte anhand der 10. und 90.
gestationsalterbezogenen Geburtsgewichtsperzentile.

Ergebnisse

+»  Die schwangerschaftsassoziierten maternalen Erkrankungen nehmen mit steigendem
BMI statistisch signifikant zu. Bezliglich der prakonzeptionellen Hypertonie und der
Gestationshypertonie sind die extrem adipdsen Frauen (BMI > 40,0 kg/m?) ca. 12,5-
mal hdufiger betroffen als normalgewichtige Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m3).
Hinsichtlich der Pra-/Eklampsie und des PDMs/GDMs sind die Prédvalenzraten bei
diesen Frauen ca. auf das 5 bis 6,5-fache erhoht.
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+»  Die Risikokonstellation ,Adipositas in der Schwangerschaft” fihrt zu einer statistisch
signifikant erhohten Sectiorate. Adipose Frauen entbinden ihr Kind nachweislich
vermehrt per Kaiserschnitt. Wahrend bei den normalgewichtigen Frauen nur 25,2%
ihr Kind per Sectio entbinden steigt dieser Anteil bei den extrem adipdsen Frauen
(BMI > 40,0 kg/m?) auf ganze 48,2%. Insbesondere der prozentuale Anteil der primar
geplanten Kaiserschnitte steigt mit Zunahme des BMls.

<+ Anamnestisch und statistisch signifikant starker belastet mit 1 oder > 2 Aborten zeigt
sich in der vorliegenden Studie die Gruppe der adipésen Frauen (BMI > 30,00 kg/m?)
im Vergleich zu den normalgewichtigen Schwangeren (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?).

X/

*  Adipose Frauen (BMI = 30,00 kg/m?) sind statistisch signifikant vermehrt mit
Frihgeburten belastet. Bei den Frauen mit extremer Adipositas (BMI > 40 kg/m?)
liegt der Anteil mit > 1 Frihgeburt bei ganzen 11,1%, wahrend er bei der
Vergleichsgruppe (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) nur 3,5% betragt. In der aktuell
untersuchten Schwangerschaft zeigt sich insbesondere der Anteil der sehr frihen
Friihgeborenen (< 31 vollendete SSW) unter den extrem adipdsen Frauen stark
zunehmend (von 1,9% im Vergleichskollektiv auf 4,6%).

< In der vorliegenden Studie kann in Bezug auf die perinatale Mortalitdit eine
statistische Signifikanz nicht nachgewiesen werden. Bei der Betrachtung der
anamnestisch stattgefundenen Totgeburten kann man bei den Patientenkollektiven
keine einheitliche Tendenz erkennen. Jedoch nimmt in der aktuell untersuchten
Schwangerschaft der prozentuale Anteil von IUFT sowie perinatal verstorbener
Kinder mit steigendem BMI zu.

«» Die neonatale Makrosomie-/Hypertrophierate ist unter den adipdsen Frauen
signifikant verstarkt vertreten. Beim Vergleich der normalgewichtigen Frauen (n =
635) mit dem adipdsen Kollektiv (n = 1070) ist eine deutliche Zunahme makrosomer
Kinder (Geburtsgewicht > 90. gestationsalterbezogene Perzentile) unter den
adipdsen Frauen zu verzeichnen (11,5 % versus 19,6 %) mit p < 0,001. Jedoch steigt in
der vorliegenden Studie mit zunehmendem BMI ebenfalls die neonatale
Hypotrophierate (Rate der Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht < 10.
gestationsalterbezogene Perzentile) an, von 6,6% unter den normalgewichtigen
Frauen auf 9,3% unter den extrem adipdésen Frauen (BMI > 40 kg/m?). Dies
widerspricht den meisten publizierten Studien, in denen die Anzahl hypotropher
Kinder bei steigendem BMI statistisch signifikant abnahm.

«» Die globale Fehlbildungsrate nimmt mit steigendem BMI zu. Wahrend der
prozentuale Anteil von Kindern mit angeborenen Fehlbildungen bei den
normalgewichtigen Frauen (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) 12,4% betragt, steigt dieser
unter den extrem fettleibigen Frauen (BMI > 40 kg/m) auf ganze 17,6% an.
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< In der vorliegenden Studie konnte eine statistisch signifikante Zunahme azidotischer
Neugeborener bei steigendem BMI berechnet werden. Vor allem der Anteil schwerer
azidotischer Falle steigt bei zunehmendem BMI deutlich an (0,8% im
Vergleichskollektiv versus 4% in der Adipositasgruppe ).

% In der vorliegenden Studie liegen die Gewichtszunahmen wahrend der
Schwangerschaft (iber den Empfehlungen der IOM Guidelines. Zwar sinkt die
durchschnittliche Gewichtszunahme der Frauen statistisch signifikant mit steigendem
BMI, jedoch liegen die Durchschnittswerte weiterhin tGiber den IOM Empfehlungen.

Fazit

Schon prakonzeptionell sollten Gbergewichtige und adipdse Patientinnen eine spezifische
und sorgfdltige Beratung sowie Aufklarung hinsichtlich der moglichen maternalen und
fetalen Komplikationen einer Fettleibigkeit in der Schwangerschaft erhalten und zu einer
Gewichtsreduktion intensiv ermutigt werden. Die prdnatale metabolische Pragung des
Neugeborenen findet schon friih intrauterin statt, sodass hiermit ebenfalls eine Pravention
der juvenilen Adipositas beinhaltet ware.

Bei einer schon bestehenden Schwangerschaft sollten bei adip6sen Frauen regelmaBige
Messungen des Blutdrucks sowie des Gewichts erfolgen und friihzeitig ein Screening auf
Gestationsdiabetes durchgefiihrt und wiederholt werden. Die Gewichtszunahme wahrend
der Schwangerschaft sollte den Empfehlungen der IOM Guidelines entsprechen. Wegen der
deutlich héheren Fehlbildungsrate ist die Feindiagnostik mittels Sonografie von einem
erfahrenen und sehr visierten Arzt durchzufiihren. Des Weiteren sollten adipdse Frauen zu
einer taglichen 30 mindtigen korperlich leicht anstrengenden Tatigkeit ermutigt werden. Auf
Grund der erhohten maternalen und fetalen perinatalen Risiken ist die Geburt schon
friihzeitig in einer entsprechenden Klinik zu planen.

Da Ubergewicht und Adipositas aufgrund ihrer zunehmenden Privalenz und den damit
verbundenen Folgeerkrankungen eine Bedrohung fir das Gesundheitssystem beziiglich der
Kosten darstellen, sollte eine Therapie radikal angegangen und alle Mdglichkeiten
ausgeschopft werden.
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7

Thesen

Die Risikokonstellation ,Schwangerschaft und Adipositas” fiihrt nachweislich zu

R/
A X4

X/

o
AS

K/
°e

einem deutlichen Anstieg schwangerschaftsassoziierter maternaler Erkrankungen, wie
Hypertonie, Praeklampsie und Gestationsdiabetes. Auch in dieser Studie zeigt sich
jeweils eine statistisch hochsignifikante Assoziation bei steigendem BMI.

einer signifikant erhohten Sectiorate. Die aktuelle Untersuchung bestatigt eine
hochsignifikante Zunahme der Kaiserschnitte im adipdsen Patientengut mit p < 0,001.
Insbesondere der prozentuale Anteil der primar geplanten Kaiserschnitte steigt mit
Zunahme des BMls.

einem statistisch signifikant vermehrten Auftreten von Aborten. Dieses zeigt sich in der
vorliegenden Studie ebenfalls mit einer Signifikanz von p = 0,047.

einer signifikanten Zunahme von Friihgeburten, welche im zugrunde liegenden Datengut
mit p = 0,002 bestatigt wird. Insbesondere nimmt der Anteil der sehr friihen
Friihgeborenen (< 31 vollendete SSW) unter den extrem adiposen Frauen stark zu.

einem statistisch signifikanten Anstieg der perinatalen Mortalitat. Auch in dieser Studie
sind die Kinder adipdser Frauen vermehrt gefdahrdet, eine statistische Signifikanz kann
jedoch nicht nachgewiesen werden.

einem vermehrten Auftreten makrosomer Kinder. In der vorliegenden Untersuchung
zeigt sich der Anteil makrosomer Kinder ebenfalls hochsignifikant starker im adiposen
Patientengut vertreten.

einer Zunahme von azidotischen Neugeborenen, gemessen anhand des Nabelschnur-
pHs. Diese wird in der aktuellen Untersuchung mit einer Signifikanz von p = 0,038
nachgewiesen. Vor allem der Anteil schwerer azidotischer Falle nimmt bei steigendem
BMI deutlich zu.

einer statistisch signifikant erhohten Fehlbildungsrate. Die Zunahme von Fehlbildungen
bei Nachkommen adip6ser Frauen kann in dieser Studie ebenso nachgewiesen werden.

Des Weiteren zeigt die vorliegende Studie, dass Frauen wahrend der Schwangerschaft zu
viel an Gewicht zunehmen und somit, unabhangig vom BMI, Gber den Empfehlungen der
IOM Guidelines liegen. Zwar sinkt die durchschnittliche Gewichtszunahme der Frauen
statistisch signifikant mit steigendem BMI, jedoch liegen die Durchschnittswerte
weiterhin iber den IOM Empfehlungen.
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