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1 Einfihrung und Zielstellung

Adipositas ist eine sich pandemieartig ausbreitende Erndhrungsstérung und stellt eine
Bedrohung fiir die Gesundheit (WHO, 2000) und das Gesundheitswesen dar. Das zuvor
nur in den Lindern mit hohem Volkseinkommen vorkommende Problem des Uberge-
wichtes und der Adipositas steigt zunehmend in den Schwellen- und Entwicklungslin-
dern an, sodass die Adipositas mit ithren Komplikationen die traditionellen Probleme in
diesen Landern, wie Mangelerndhrung und Infektionskrankheiten, von ihrer Spitzenpo-
sition verdringt (WHO, 2000). Mittlerweile sterben weltweit mehr Menschen an den

Folgen von Ubergewicht und Adipositas als an Untergewicht (WHO, 2017).

Im Jahr 2016 waren weltweit mehr als 1,9 Milliarden Erwachsene (39 %) libergewich-
tig, davon waren mehr als 650 Millionen (13 %) adipds, womit sich die Adipositaspré-
valenz in der Gesamtbevdlkerung seit 1975 nahezu verdreifacht hat (WHO, 2017). In
Deutschland sind im Alter von 18 bis 79 Jahren 67,1 % der Ménner und 53,0 % der
Frauen iibergewichtig sowie 23,3 % der Ménner und 23,9 % der Frauen adipds
(Mensink et al., 2013). Die Privalenz von Ubergewicht und Adipositas steigt mit zu-
nehmendem Alter deutlich an, wobei in den letzten Jahren ebenfalls ein starker Anstieg
der Adipositasprivalenz in den jiingeren Altersgruppen zu verzeichnen war (Mensink et
al., 2013). Kinder und Jugendliche im Alter von 3 bis 17 Jahren sind zu 15,4 % tiberge-
wichtig und zu 5,9 % adip6s, ohne geschlechtsspezifische Unterschiede (Schienkiewitz
et al., 2018). Die Anzahl iibergewichtiger und adipdser Menschen steigt jedoch nicht
nur bei Alteren und Kindern, sondern auch zunehmend bei Frauen im gebérfihigen Al-
ter (Catalano, 2010; Wolfe et al., 2011). Im Jahr 2013 waren zu Beginn der Schwanger-
schaft 21,4 % der Miitter libergewichtig und 13,6 % adipds (Koch-Institut, 2015). In
Deutschland verdreifachte sich seit 1980 die Rate an iibergewichtigen und adipdsen
Schwangeren mit einer tiberproportional starken Zunahme der hohergradigen Adipositas

(Roloff, 2007).

Adipositas ist definiert als eine tiberméfige Vermehrung des Korperfetts. Die Verwen-
dung des Body-Mass-Index ist die StandardmaBnahme zur Klassifizierung von Uber-
gewicht und Adipositas, weil dieser mit dem Korperfett stark korreliert und die Morbi-

ditdit und Mortalitdt mit zunehmendem Body-Mass-Index zunimmt (Gallagher et al.,



1996; Hortobagyi et al., 1994; Troiano et al., 1996; Wolfe et al., 1991). Die BMI-Werte
lassen sich folgende Kategorien fiir Erwachsene einteilen (WHO, 2000):

Tabelle 1: Internationale Klassifikation des Body-Mass-Index bei Erwachsenen (WHO,
2000)

Kategorie Body-Mass-Index in kg/m?
Untergewicht < 18,50

Normalgewicht 18,50 — 24,99

Ubergewicht/ Priadipositas 25,00 — 29,99

Adipositas I° 30,00 — 34,99

Adipositas 11° 35,00 — 39,99

Adipositas II1° >40,00

Bei Kindern und Jugendlichen wird die Klassifikation des Body-Mass-Index anhand
geschlechtsspezifischer Altersperzentilen vorgenommen (Kromeyer-Hauschild et al.,

2001).

Neben dem AusmaB des Ubergewichts, welches iiber den Body-Mass-Index erfasst
wird, bestimmt das Fettverteilungsmuster das metabolische und kardiovaskulére
Gesundheitsrisiko. Adipositas flihrt zu einer Vermehrung von subkutanem und
viszeralem Depotfett sowie von ektopem Fett in Leber, Muskulatur und Pankreas. Die
viszerale Fettmasse korreliert besonders eng mit kardiovaskuldren Risikofaktoren und
Komplikationen (Després et al., 2001). Zur Beurteilung der viszeralen Fettmasse dient
die Messung des Taillenumfangs (Lean et al., 1995). Bei einem Taillenumfang > 88 cm
bei Frauen bzw. > 102 cm bei Miannern liegt eine abdominale Adipositas vor und somit
ein hohes Risiko fiir metabolische Komplikationen (Lean et al., 1995). International
weit verbreitet fiir die Klassifikation von Ubergewicht und Adipositas ist jedoch der

Body-Mass-Index.

Durch zunehmende Technisierung weltweit arbeiten die Menschen weniger schwer und
bewegen sich weniger. Der Alltag wird immer mehr durch sitzende Téatigkeiten
bestimmt. Der Grundumsatz des Stoffwechsels sinkt. In der Européischen Region der
WHO weisen tiber ein Drittel der Erwachsenen und iiber zwei Drittel der Jugendlichen
einen Bewegungsmangel auf. Des Weiteren erndhren sich viele Menschen zucker- und
fettreich. Ursichlich fiir die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas sind neben
genetischen Faktoren (WHO, 2000), eine positive Energiebilanz durch iibermiBige



Kalorienzufuhr bzw. Fehlerndhrung sowie unzureichende kdrperliche Aktivitit. Weitere
Ursachen fiir Adipositas sind endokrine Storungen (Hypothyreose, Morbus Cushing)
und Medikamente (Antidepressiva, Neuroleptika, Glukokortikoide, Betablocker)
(Deutsche Adipositas-Gesellschaft (DAG) e.V., Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG),
Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) e.V., 2014). Adipositas ist nachweislich
mit einem geringen Bildungsniveau und niedrigerem sozialen Status assoziiert
(Mensink et al., 2013; Nohr et al., 2007a). Adipdse Frauen haben meistens ebenfalls
einen Partner mit einen hohem Body-Mass-Index (Nohr et al., 2009).

Ubergewicht und Adipositas gehen mit einem erhohten Risiko fiir Morbiditit, Ein-
schrinkung der Lebensqualitit, Beschwerden und Befindlichkeitsstorungen sowie er-
hohter Mortalitdt einher (Deutsche Adipositas-Gesellschaft (DAG) e.V., Deutsche
Diabetes Gesellschaft (DDG), Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) e.V., 2014).

Ubergewicht und Adipositas steigern das Risiko der Entwicklung von kardiovaskulire
Erkrankungen, wie arterielle Hypertonie und koronare Herzerkrankung, Diabetes
mellitus und degenerative Gelenkerkrankungen (WHO, 2017) sowie Malignome, wie
Mamma-, Endometrium-, Ovarial-, Leber, Nieren- und Kolonkarzinom (Guh et al.,
2009; WHO, 2017; World Cancer Research Fund/ American Institute of Cancer
Research (WCRF/AICR), 2007). Diese Risiken nehmen mit steigendem Body-Mass-
Index zu (Alanis et al., 2010; WHO, 2017).

Maternales Ubergewicht und Adipositas sind des Weiteren mit einem ungiinstigen
Schwangerschaftsoutcome assoziiert (Castro and Avina, 2002; Cnattingius and Lambe,
2002; Yu et al, 2006). Maternale Adipositas geht mit einer Risikoerhéhung fiir
schwangerschaftsspezifische Erkrankungen, wie schwangerschaftsinduzierte Hyperto-
nie, Prieklampsie und Gestationsdiabetes mellitus einher (Athukorala et al., 2010;
Baeten et al., 2001; Bautista-Castafio et al., 2013; Bianco et al., 1998; Cnattingius et al.,
1998; Kumari, 2001; Lu et al., 2001; Nohr et al., 2007a; Sebire et al., 2001; Voigt et al.,
2008a). Aber auch wenn keine klinische Erkrankung vorliegt, konnen bereits entziindli-
che, vaskuldre und metabolische Verdanderungen bei Adipdsen nachgewiesen werden

(Ramsay et al., 2002).

Des Weiteren geht eine maternale Adipositas mit erhohten Raten von vaginal-

operativen und Kaiserschnittentbindungen, Blutungen, Infektionen, verldngerten Kran-



kenhausaufenthalten sowie Betreuung der Kinder auf neonataler Station einher

(Heslehurst et al., 2008).

Fetale Risiken bedingt durch maternale Adipositas sind Fehlbildungen (Marengo et al.,
2013; Stothard et al., 2009), Friithgeburtlichkeit (Cedergren, 2004; Smith et al., 2007),
hohere Geburtsgewichte/fetale Makrosomie (Baeten et al., 2001; Bautista-Castafio et al.,
2013; Briese et al., 2011; Cedergren, 2004; Cnattingius et al., 1998; Ehrenberg et al.,
2004; Grossetti et al., 2004; Sebire et al., 2001) mit konsekutiv einhergehender erhéhten
Rate an Schulterdystokien (Usha Kiran et al., 2005), Totgeburten (Bhattacharya et al.,
2007; Cnattingius et al., 1998; Kristensen et al., 2005; Sebire et al., 2001), neonatale
Adaptationsstorungen (Kramer, 2012; Ovesen et al., 2011) sowie perinatale Mortalitit
(Chen et al., 2009; Kristensen et al., 2005; Nohr et al., 2007b; Sebastian Manzanares et
al., 2012; Smith et al., 2007).

Des Weiteren werden bei adipdsen Schwangeren vermehrt Geburtseinleitungen
durchgefiihrt, welche auch haufiger misslingen (Wolfe et al., 2011). Griinde hierfiir sind
einerseits die Erhohung der Schwangerschaftsrisiken, anderseits die sinkende
Wahrscheinlichkeit des spontanen Wehenbeginns um den Geburtstermin mit

steigendem maternalen Body-Mass-Index (Denison et al., 2008).

Adipose Frauen haben erhdhte Risiken fiir vaginal-operative Entbindungen (Cedergren,
2004; Heslehurst et al., 2008) sowie Sectio caesarea (Bhattacharya et al., 2007; Briese et
al., 2011; Sebastian Manzanares et al., 2012; Sebire et al., 2001; Wolfe et al., 2011),
welche wiederum mit Komplikationen, wie Infektionen und Blutungen (Heslehurst et
al., 2008; Wolfe et al., 2011), sowie mit konsekutiv verlingerten Krankenhausliegezei-
ten (Heslehurst et al., 2008) und steigenden Kosten fiir die medizinische Versorgung

(Callaway et al., 2006; Chu et al., 2008; Denison et al., 2009) assoziiert sind.

Verglichen mit Kindern von iibergewichtigen und adipdsen Frauen weisen Kinder von
normalgewichtigen Miittern bei durchschnittlich gleichem Geburtsgewicht einen
signifikant niedrigeren Fettanteil sowie eine groBere fettfreie Korpermasse auf (Hull et
al., 2008). Wahrscheinlich bewirkt die Erhohung der freien Fettsduren im maternalen
Blut eine Stimulierung der fetalen Lipogenese und somit die Erh6hung der neonatalen
Fettmasse (Catalano, 2010). Der Stoffwechsel des Kindes wird bereits intrauterin
beeinflusst. Im Sinne einer fetalen Programmierung zeigen Kinder adipdser Miitter eine

Neigung zu Ubergewicht und Adipositas (Frisancho, 2000; Gale et al., 2007; Kainer,



2007; Vohr et al., 1999) und somit steigen wiederum die Risiken fiir Komorbiditdten
der Adipositas, wie arterielle Hypertonie, metabolisches Syndrom oder Diabetes

mellitus (Crume et al., 2011; Lawlor et al., 2010; Yessoufou and Moutairou, 2011).

Miitterlicherseits besteht ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Praeklampsie
in der Schwangerschaft und einen erhohten Risiko von Arteriosklerose- und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen im spiteren Leben (Andersgaard et al., 2012) sowie zwischen
einem Gestationsdiabetes mellitus und dem Auftreten eines manifesten Diabetes melli-

tus (Kleinwechter et al., 2015).

Das Klinikum Siidstadt Rostock als Adipositaszentrum und die Universitétsfrauenklinik
Rostock mit ihrer Betreuung von iiber 3.000 Geburten jéhrlich stellen durch die grof3e
Erfahrung mit adipésen Schwangeren einen idealen Standort fiir die Datenerhebung der
Studie dar. Primédres Ziel dieser Studie ist es, die Auswirkungen der maternalen Adipo-
sitas III° in der Schwangerschaft hinsichtlich Schwangerschafts- und Geburtsrisiken
sowie der perinatalen Umstiinde zu untersuchen. Sekundires Studienziel ist die Uber-
prifung der Hypothese, ob maternale Adipositas III° mit einem schlechteren neonatalen

Outcome einhergeht.

Mit dem Thema Ubergewicht und Adipositas in der Schwangerschaft beschiftigen sich
zahlreiche Studien, jedoch wenige gehen speziell auf die Adipositas III° ein. Oft erfolgt
nur eine Unterscheidung zwischen Normalgewicht (BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) und
Ubergewicht (BMI 25,00 — 29,99 kg/m?) bzw. Adipositas (BMI > 30 kg/m?). Die
Unterteilung der Adipositas in ihre drei Schweregrade wird sehr selten vorgenommen.
Dementsprechend ist die Datenlage fiir Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? sparlich,
obwohl die Privalenz der Adipositas I11° weltweit steigt. Deshalb ist der Fokus auf die
Adipositas I1I° in dieser Studie von grofBer Wichtigkeit.



2 Patientenkollektiv und statistische Auswertung

2.1 Patientenkollektiv

Das Patientengut der Datenanalyse entstammt dem Klinikum Stidstadt der Universitéts-
frauenklinik Rostock und umfasst 180 Frauen, die im Zeitraum vom 01.01.2011 bis zum
31.12.2015 entbunden wurden und einen Body-Mass-Index von > 40 kg/m? zu Beginn
der Schwangerschaft aufwiesen (Untersuchungskollektiv). Dem gegeniiber wurden ge-
nauso viele Frauen gestellt, fiir welche ein Body-Mass-Index von 18,50 — 24,99 kg/m?
zu Beginn der Schwangerschaft dokumentiert wurde (Vergleichskollektiv). Im Alter
und der KorpergroB3e sollten die Frauen aus dem Vergleichskollektiv mit den Frauen aus
dem Untersuchungskollektiv iiberein stimmen, um potenzielle Einflussfaktoren und
zusitzliche Risikofaktoren bedingt durch unterschiedliches Lebensalter und unter-
schiedliche KorpergroBe zu reduzieren. Insgesamt wurden 360 Frauen mit Ein-

lingsschwangerschaften in diese retrospektive Fall-Kontroll-Studie eingeschlossen.
Ubersicht:

- Untersuchungskollektiv: BMI: > 40 kg/m?, Adipositas II1°
- Vergleichskollektiv: BMI: 18,50 — 24,99 kg/m?, Normalgewicht

Der Body-Mass-Index (BMI) wird folgendermafBlen berechnet: BMI = m/I?, wobei die
Korpermasse (m) in Kilogramm und die Korpergrofle (1) in Metern angeben wird. Die

Maleinheit des Body-Mass-Index ist somit kg/m?.

Die Datensétze von Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? sowie einem BMI von 18,50 —
24,99 kg/m? zu Beginn oder Ende der Schwangerschaft, welche im Untersuchungszeit-
raum entbunden wurden, stellte die EDV-Abteilung der Klinik als Exel Tabelle zur Ver-
fiigung. Diese Tabellen konnten elektronisch aus den Krankenblattaufzeichnungen der

Hebammen und des arztlichen Personals erstellt werden.

Nach Durchsicht dieser Datensétze konnten 180 Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? zu
Beginn der Schwangerschaft, wobei das maternale Gewicht meist zwischen der 6. und
10. SSW erhoben wurde, in die Studie eingeschlossen werden. Ins Vergleichskollektiv
wurde die erste zu ermittelnde Patientin mit den oben genannten Eigenschaften

eingeordnet. Weil jedoch nicht zu jeder Frau aus dem Untersuchungskollektiv eine



normalgewichtige Schwangere im gleichen Alter und mit gleicher Korpergrofie in dem
zu untersuchendem Zeitraum zu finden war, wurden in diesen Fillen eine Abweichung
der Korpergrofie bei den normalgewichtigen Patientinnen akzeptiert. Bei 14 Frauen aus
dem Vergleichskollektiv kam es zu Abweichungen bei der Korpergrofle von zumeist

+/- 1 cm, einmal - 2 cm, einmal - 3 cm und einmal - 5 cm.
Ausgeschlossen wurden Mehrlingsschwangerschaften.

Anschlieend wurde eine vollstindige Datenerhebung mittels Einsicht in die Patienten-
akten durchgefiihrt und eine neue Exel Tabelle erstellt. Diese war Grundlage fiir die

statistischen Analysen.
Fiir die Analyse des Datenmaterials wurden folgende Merkmale verwendet:
Miitterliche Parameter:

- Korpergewicht bei der Erstuntersuchung

- durchschnittlicher tiglicher Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
Schwangerschaftsrisiken:

- Nikotinabusus

- prikonzeptionelle arterielle Hypertonie
- schwangerschaftsinduzierte Hypertonie
- Prédeklampsie/Eklampsie

- Proteinurie

- Diabetes mellitus

- Gestationsdiabetes mellitus

- Z.n. Sectio caesarea

- Z.n. Sterilitdtsbehandlung
Geburtsrisiken:

- Friihgeburtlichkeit

- Geburtsterminiiberschreitung

- Z.n. Sectio caesarea

- Z.n. vaginal-operativer Entbindung

- regelwidrige Geburtslage des Kindes: Beckenendlage, Querlage, hintere Hinter-

hauptslage, vordere Scheitelbeineinstellung



Geburt:

- geburtseinleitende MafBnahmen

- Entbindungsmodus: Spontanpartus, vaginal-operative Entbindung, primére und
sekunddre Sectio caesarea

- maternale Geburtsverletzungen bei vaginalem Entbindungsmodus: Episiotomie,
Dammriss 1°, Dammriss 1I°, Dammriss III°, Scheidenriss, Labienriss,

Kommissurriss
Kindliche Parameter:

- Geburtsgewicht

- Geburtsldnge

- Kopfumfang bei der Geburt

- arterieller Nabelschnur-pH-Wert bei der Geburt

- Apgar-Werte: 1 Minute, 5 Minuten und 10 Minuten postnatal
- intrauteriner Fruchttod/Totgeburt

Alle Geburten ab 41+0 SSW gehen in dieser Arbeit in die Analyse der ,,Geburtstermin-

iberschreitungen® mit ein.

Als Geburtseinleitung werden die Durchfiihrung von geburtseinleitenden MaBnahmen,
wie homdopathischer und klassischer Wehencocktail, priming mittels Applikation von
Prostaglandin an den Muttermund, Ballonkathetereinlage oder Er6ffnung der Fruchtbla-

se und Oxcytocininfusion bezeichnet.

Bei der Auswertung der miitterlichen Geburtsverletzungen wurden nur die Frauen mit
Spontangeburt und vaginal-operativen Entbindungsmodus untersucht. Die Patientinnen
mit primdrer oder sekundirer Sectio caesarea wurden bei dieser Analyse ausgeschlos-
sen. Somit verringerte sich auch die Anzahl der Patientinnen auf 115 im Untersu-

chungskollektiv sowie auf 145 Personen im Vergleichskollektiv.

Die somatische Klassifikation aller lebendgeborenen Einlinge wurde mit Hilfe der
Perzentilen nach Voigt anhand der SSW und des Gewichtes, der Korperlinge bzw. des
Kopfumfanges zur Geburt sowie des Geschlechtes in hypotroph (< 10. Perzentile),
eutroph (10. — 90. Perzentile) sowie hypertroph (> 90. Perzentile) durchgefiihrt.



Bei der Berechnung der kindlichen Parameter Geburtsgewicht, Geburtsldnge und Kopf-
umfang bei Geburt reduzieren sich die Fallzahlen im Untersuchungskollektiv um je-
weils vier auf 176 Patientinnen aufgrund von Abortinduktion oder intrauterinen Frucht-
tode. Diese Fille wurden bei der Berechnung der jeweiligen kindlichen Parameter aus-

geschlossen.

Die Unterteilung der arteriellen Nabelschnur-pH-Werte erfolgte geméf der Stadienein-
teilung nach Saling (Saling, 1987).

Tabelle 2: Einteilung der arteriellen Nabelschnur-pH-Werte in Azidose-Stadien (Saling,
1987)

Stadium pH-Wert
Normalwert >17,25
Praazidose 7,24 — 7,20
leichte Azidose 7,19 - 7,15
mittelgradige Azidose 7,14-17,10
fortgeschrittene Azidose 7,09 — 7,00
schwere Azidose < 17,00

In der vorliegenden Analyse wurden die arteriellen Nabelschnur-pH-Werte in folgende

vier Gruppen eingeteilt:

- Normalwert
- Priazidose
- leichte und mittelgradige Azidose

- fortgeschrittene und schwere Azidose

Aufgrund von vier totgeborenen Kindern und einem fehlenden arteriellen Nabelschnur-
pH-Wert bei ungeplanter Hausgeburt, verringerte sich die Fallzahl in dem Untersu-
chungskollektiv um fiinf auf 175 Patientinnen zur Berechnung des arteriellen Nabel-

schnur-pH-Wertes.

Der Apgar-Score der Neugeborenen wurde eine Minute, fiinf Minuten sowie zehn
Minuten nach der Geburt erhoben und umfasst fiinf Komponenten: Herzschlag,
Atmung, Muskeltonus, Reflexauslosbarkeit und Hautkolorit. Fiir jede dieser

Komponenten wird eine Punktzahl von null, eins oder zwei vergeben (Apgar, 1962).
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Tabelle 3: Einteilung des Apgar-Wertes (Apgar, 1962)

Kriterium 0 Punkte 1 Punkt 2 Punkte

Atmung fehlend unregelmdfBig, flach  regelméBig, schreien

Puls/Herzfrequenz fehlend < 100 Schldge/min > 100 Schldage/min

Grundtonus/Muskeltonus schlaff leichte Beugung der aktive Bewegung der
Extremititen Extremititen

Aussehen/Hautfarbe blass/blau Korperstamm rosig, gesamter Korper rosig

Extremititen blau

Reflexe fehlend grimassieren schreien, niesen

Im klinischen Alltag findet heutzutage folgende Einteilung der Apgarwert-Gruppen
nach ICD-10 Verwendung (Obladen and Maier, 2006):

- Apgar 7 - 10: normale Anpassung, ,,lebensfrische Kinder*
- Apgar4—6: maillige Depression

- Apgar 0 —3: schwere Depression
Fiir die Analyse in dieser Arbeit wurden die Apgar-Werte in zwei Gruppen unterteilt:

- Gruppe 1: Apgar <7
- Gruppe 2: Apgar 7—-10

Die Fallzahl der Kinder der Frauen aus dem Untersuchungskollektiv verringerte sich bei
der Apgar-Analyse um vier auf 176 Frauen, da in dieser Gruppe vier Kinder tot geboren

wurden. Diese wurden bei der Berechnung der Apgar-Werte ausgeschlossen.
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2.2 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit dem Statistikprogramm

IBM SPSS Statistics Version 22 im Rechenzentrum der Universitit Rostock.

Um die beiden Patientenkollektive auf signifikante Unterschiede zu testen, wurden
mehrere Testverfahren angewendet. Daflir wurde zwischen qualitativen und

quantitativen Merkmalen unterschieden.

Die Uberpriifung auf Normalverteilung der quantitativen Merkmale erfolgte durch den
Kolmogorow-Smirnow-Test. Bei Normalverteilung konnte anschlieBend der t-Test an-
gewendet werden, welcher der statistischen Priifung von Mittelwertdifferenzen dient.
Im Falle einer nicht gegebenen Normalverteilung wurde dazu der Kruskal-Wallis-Test

verwendet.

Fiir die Priifung qualitativer Zusammenhédnge wurden der Chi*-Test bzw. der exakte
Test nach Fisher verwendet, welcher als exakter Chi>-Test bezeichnet wird. Bei einer
Vierfeldertafel mit kleinem Stichprobenumfang ist der exakte Test nach Fisher der

genaueste Test.

Nach zweiseitiger Signifikanzpriifung wurden folgende Signifikanzniveaus hinsichtlich

der Irrtumswahrscheinlichkeit angenommen.

- p>0,05 nicht signifikant
- p<0,05 signifikant

- p<0,01 sehr signifikant
- p<0,001 hoch signifikant

Die statistische Analyse erfolgte mit Unterstiitzung und Beratung des Instituts fiir
Biostatistik und Informatik in Medizin und Alternsforschung der Universitidt Rostock,

welches die Richtigkeit der statistischen Analysen bestétigte.

Die Grafiken wurden mit Microsoft Office Excel (Version 2007) erstellt. Im Ergebnis-

teil werden die signifikanten Resultate graphisch dargestellt.
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3 Ergebnisse

Aus Tabelle 4 ist ersichtlich, dass sich im Untersuchungszeitraum die Anzahl der
Frauen, die bereits zu Beginn der Schwangerschaft einen BMI > 40 kg/m? aufwiesen,
mit jeden Jahr stetig erhohte. Dabei trat die groBite Steigerung zwischen den letzten
beiden Jahren auf. Bemerkenswert ist weiterhin, dass sich die Anzahl der Schwangeren
mit Adipositas I1I° im Untersuchungszeitraum mehr als verdoppelte.

Tabelle 4: Ubersicht der Geburten 2011 - 2015 mit maternaler Adipositas ITI° zum
Schwangerschaftsbeginn

Jahr Anzahl der Frauen mit BMI > 40 kg/m? zu
Beginn der Schwangerschaft
2011 23
2012 32
2013 33
2014 38
2015 54
Gesamt 180

3.1 Maternale Parameter

3.1.1 Alter und Korpergrofie
Da die beiden Patientenkollektive im Alter iibereinstimmten, zeigten sich keine
Differenzen beziiglich der jeweiligen arithmetischen Mittelwerte. Durchschnittlich

waren die Frauen in beiden Patientenkollektiven 30,24 Jahre alt.

Im Bezug auf die durchschnittliche Korpergrofle der Frauen ergaben sich unter den bei-
den Patientenkollektiven nur minimale Unterschiede. Die Frauen des Untersuchungs-
kollektivs waren durchschnittlich 168,30 cm grof3, wohingegen die Schwangeren des

Vergleichskollektivs eine durchschnittliche Korpergrofle von 168,25 cm aufwiesen.
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3.1.2 Korpergewicht bei der Erstuntersuchung
Durchschnittlich wogen die Frauen im Untersuchungskollektiv 125,66 kg zu Beginn der
Schwangerschaft. Patientinnen des Vergleichskollektivs waren bei der Erstuntersuchung

durchschnittlich 61,32 kg schwer und somit etwa um 50 % leichter.
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140
120
100
80
60
40
20

61,32

Korpergewicht bei der
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Untersuchungskollektiv Vergleichskollektiv

Patientenkollektive

Abbildung 1: Korpergewicht bei der Erstuntersuchung in kg in beiden
Patientenkollektiven

3.1.3 Gewichtszunahme in der Schwangerschaft
Die Schwangeren aus dem Untersuchungskollektiv nahmen durchschnittlich 8,55 kg in
der Schwangerschaft zu, die Frauen im Vergleichskollektiv nahmen mit 15,73 kg

beinahe doppelt so viel in der Schwangerschaft zu.
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Abbildung 2: Gewichtszunahme in der Schwangerschaft in kg in beiden Patientenkollekti-
ven
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3.2 Schwangerschaftsrisiken in Bezug auf den maternalen

Body-Mass-Index

Vergleicht man die Gesamtheit der hier aufgefiihrten Schwangerschaftsrisiken zwischen
den beiden BMI-Gruppen, fillt auf, dass die Frauen des Untersuchungskollektivs zu
77,2 % Schwangerschaftsrisiken ausgesetzt waren, aber nur 30,0 % der Schwangeren im

Vergleichskollektiv ein entsprechendes Risiko aufwiesen.

Dies ist mit p < 0,001 hoch signifikant.
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Abbildung 3. Schwangerschaftsrisiken insgesamt in beiden Patientenkollektiven

3.2.1 Nikotinabusus

Die Angabe des Konsums von durchschnittlich mindestens einer Zigarette am Tag nach
Bekanntwerden der Schwangerschaft wurde als Nikotinabusus in der Schwangerschaft

gewertet.

Beim Vergleich der Patientenkollektive beziiglich des Nikotinabusus in der Schwanger-
schaft stellte sich heraus, dass 18,3 % der Frauen des Untersuchungskollektivs, jedoch

nur 11,7 % der Frauen des Vergleichskollektivs in der Schwangerschaft geraucht haben.

Nach Berechnung des p-Wertes ist dieser Unterschied jedoch nicht signifikant
(p=0,104).
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Betrachtet man nur die rauchenden Schwangeren aus beiden Patientenkollektiven hin-
sichtlich ihres téglichen durchschnittlichen Zigarettenkonsums zeigte sich, dass der An-
teil der rauchenden Frauen aus dem Untersuchungskollektiv nicht nur héher war, son-
dern auch durchschnittlich mehr Zigaretten (8,91) pro Tag geraucht wurden. Schwange-

re des Vergleichskollektivs konsumierten téglich durchschnittlich 7,24 Zigaretten.

3.2.2 Prakonzeptionelle arterielle Hypertonie

Wihrend im Vergleichskollektiv keine prakonzeptionelle arterielle Hypertonie auftrat,

wurde diese bei 21,7 % der Frauen des Untersuchungskollektivs registriert.

Dieses Ergebnis ist statistisch hoch signifikant (p < 0,001).
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Abbildung 4: Prikonzeptionelle arterielle Hypertonie in beiden Patientenkollektiven

3.2.3 Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie
Eine schwangerschaftsinduzierte Hypertonie entwickelten im Verlauf der Schwanger-
schaft 0,6 % der Frauen im Vergleichskollektiv und 12,8 % der Patientinnen im Unter-

suchungskollektiv.

Diese grofle Zunahme der Fallzahl im Untersuchungskollektiv spiegelt sich auch in der

Berechnung der statistische Signifikanz von p < 0,001 wider (hoch signifikant).
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Abbildung 5: Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie in beiden Patientenkollektiven

3.2.4 Prieklampsie/Eklampsie

Im Gegensatz zur schwangerschaftsinduzierten Hypertonie war der Unterschied zwi-
schen den beiden Patientenkollektiven hinsichtlich der Erkrankung an Préeklampsie
oder der klinisch noch fataler verlaufenden Eklampsie weniger deutlich. 3,9 % der Pa-
tientinnen im Untersuchungskollektiv und 1,7 % der Frauen im Vergleichskollektiv

erkrankten an der Praeklampsie oder Eklampsie.

Auftillig ist die geringe Anzahl der Frauen in beiden Patientenkollektiven, welche eine
Priaeklampsie oder Eklampsie entwickelten. Lediglich sieben Frauen aus dem
Untersuchungskollektiv und drei Frauen aus dem Vergleichskollektiv erkrankten an der
schwangerschaftsinduzierten Praeklampsie oder deren schweren Verlaufsform

Eklampsie.

Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant (p = 0,337).

3.2.5 Proteinurie

Eine Proterinurie als obligates Zeichen einer Prieklampsie zeigten 0,6 % der Frauen im

Untersuchungskollektiv und 1,1 % der Frauen im Vergleichskollektiv.

Dieser Unterschied ist ebenfalls statistisch nicht signifikant (p = 1,000).
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3.2.6 Diabetes mellitus

Einen bereits vor der Schwangerschaft vorliegenden Diabetes mellitus hatten 4,4 % der
Patientinnen des Untersuchungskollektivs, jedoch nur 0,6 % der Frauen des Vergleichs-

kollektivs.

Die Werte ergeben eine statistische Signifikanz von p = 0,037.
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Abbildung 6: Diabetes mellitus in beiden Patientenkollektiven

3.2.7 Gestationsdiabetes mellitus

Bei der Auswertung der Entwicklung eines Gestationsdiabetes mellitus im Verlauf der
Schwangerschaft zeigt sich, dass auch hier mehr Frauen aus dem Untersuchungskollek-
tiv (27,2 %) einen Gestationsdiabetes mellitus entwickelten, wohingegen dies nur bei

5,0 % der Schwangeren des Vergleichskollektivs der Fall war.

Dieser Unterschied ist hoch signifikant (p < 0,001).
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Abbildung 7: Gestationsdiabetes mellitus in beiden Patientenkollektiven

3.2.8 Z.n. Sectio caesarea

25,6 % der Frauen des Untersuchungskollektivs und 12,2 % der Frauen des Vergleichs-

kollektivs hatten bereits eine Sectio caesarea in ihrer Anamnese.

Nach Berechnung des p-Wertes sind dies sehr signifikante Unterschiede (p = 0,002).
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Abbildung 8: Z.n. Sectio caesarea in beiden Patientenkollektiven
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3.2.9 Z.n. Sterilititsbehandlung

Eine Sterilititsbehandlung haben 1,1 % der Patientinnen im Untersuchungskollektiv

und 3,3 % der Frauen im Vergleichskollektiv durchfiihren lassen.

Diese Ergebnisse ergeben keinen statistisch signifikanten Unterschied (p = 0,284) zwi-

schen beiden BMI-Gruppen.

Tabelle 5: Ubersicht der Schwangerschaftsrisiken

Kategorie Untersuchungskollektiv ~ Vergleichskollektiv = p-Wert
Schwangerschaftsrisiken 77,2 % 30,0 % < 0,001
insgesamt

Nikotinabusus 18,3 % 11,7 % 0,104
prikonzeptionelle arterielle

Hypertonie 21,7 % 0,0 % < 0,001
schwangerschaftsinduzierte

Hypertonie 12,8 % 0,6 % < 0,001
Praeklampsie/Eklampsie 3.9% 1,7 % 0,337
Proteinurie 0,6 % 1,1 % 1,000
Diabetes mellitus 4.4 % 0,6 % 0,037
Gestationsdiabetes mellitus 27,2 % 5,0 % < 0,001
Z.n. Sectio caesarea 25,6 % 12,2 % 0,002

Z.n. Sterilitdtsbehandlung 1,1 % 3,3% 0,284
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3.3 Geburtsrisiken in Bezug auf den maternalen Body-Mass-

Index

Insgesamt waren 49,4 % der Schwangeren des Untersuchungskollektivs im Gegensatz

zu 35,6 % der Frauen des Vergleichskollektivs Geburtsrisiken ausgesetzt.

Diese Unterschiede sind statistisch signifikant (p = 0,01).
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Abbildung 9: Geburtsrisiken insgesamt in beiden Patientenkollektiven

3.3.1 Friihgeburtlichkeit
Zu friih entbunden (< 37+0 SSW) wurden 6,7 % der Frauen im Untersuchungskollektiv

und 7,2 % der Patientinnen im Vergleichskollektiv.

Nach Berechnung des p-Wertes ist dies nicht signifikant (p = 1,000).

3.3.2 Geburtsterminiiberschreitung

Eine Geburtsterminiiberschreitung von > 41+0 SSW wiesen 13,3 % der Frauen im

Untersuchungskollektiv und 9,4 % der Schwangeren im Vergleichskollektiv auf.

Dies ist ebenfalls statistisch nicht signifikant (p = 0,320).
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3.3.3 Z.n. Sectio caesarea

25,6 % der Frauen im Untersuchungskollektiv und 12,2 % der Frauen im Vergleichskol-

lektiv wiesen eine Sectio caesarea in ihrer Anamnese auf.

Hierbei handelt es sich um sehr signifikante Unterschiede (p = 0,002).
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Abbildung 10: Z.n. Sectio caesarea in beiden Patientenkollektiven

3.3.4 Z.n. vaginal-operativer Entbindung

Eine vaginal-operative Entbindung via Vakuumextraktion oder Forceps bei vorherigen
Geburten wurde bei 3,9 % der Patientinnen aus dem Untersuchungskollektiv und 5,0 %

der Frauen aus dem Vergleichskollektiv durchgefiihrt.

Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant (p = 0,799).

3.3.5 Regelwidrige Geburtslage des Kindes

Bei 16 Frauen (8,9 %) aus dem Untersuchungskollektiv und 12 Frauen (6,7 %) aus dem
Vergleichskollektiv zeigten die Kinder eine unnatiirliche Geburtslage, wie Beckenend-

lage, Querlage, hintere Hinterhauptslage sowie vordere Scheitelbeineinstellung.
Hierbei ist kein statistischer Unterschied auszumachen (p = 0,556).

Die Analyse der einzelnen regelwidrigen Geburtslagen der Kinder zeigte folgende Re-

sultate:
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In Beckenendlage befanden sich 5,0 % der Kinder aus dem Untersuchungskollektiv und

3,9 % der Kinder aus dem Vergleichskollektiv.
Nach Berechnung des p-Wertes ist dies nicht signifikant (p = 0,799).

Nur ein Kind aus dem Untersuchungskollektiv (0,6 %) und kein Kind aus dem

Vergleichskollektiv zeigte eine Querlage.
Dies ist ebenfalls statistisch nicht signifikant (p = 1,000).

Bei 0,6 % der Frauen im Untersuchungskollektiv und bei 1,7 % der Patientinnen im
Vergleichskollektiv stellten sich die Kinder wihrend der Geburt in die hintere Hinter-

hauptslage ein.
Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant (p = 0,623).

Eine vordere Scheitelbeineinstellung zeigten 2,8 % der Kinder des Untersuchungs-

kollektivs und 1,1 % der Kinder des Vergleichskollektivs.

Hierbei handelt es sich um nicht signifikante Unterschiede (p = 0,449).

Tabelle 6: Ubersicht der Geburtsrisiken

Kategorie Untersuchungskollektiv ~ Vergleichskollektiv  p-Wert
Geburtsrisiken insgesamt 49,4 % 35,6 % 0,010
Friihgeburtlichkeit 6,7 % 7,2 % 1,000
Geburtsterminiiberschreitung 13,3 % 9,4 % 0,320
Z.n. Sectio caesarea 25,6 % 12,2 % 0,002
Z.n. vaginal-operativer Entbin-

dung 3,9 % 5,0 % 0,799
regelwidrige Geburtslage des

Kindes insgesamt 8,9 % 6,7 % 0,556
Beckenendlage 5,0 % 3,9 % 0,799
Querlage 0,6 % 0,0 % 1,000
hintere Hinterhauptslage 0,6 % 1,7 % 0,623

vordere Scheitelbeineinstellung 2,8 % 1,1 % 0,449
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3.4 Umstinde der Geburt in Bezug auf den maternalen Body-

Mass-Index

3.4.1 Geburtseinleitende MaBnahmen

Geburtseinleitende Mallnahmen durch Wehencocktail, priming mit 0,5 mg Prepidil Gel
intrazervikal oder 2 mg Minprostin Vaginalgel sowie Amniotomie gekoppelt mit Oxcy-
tocin-Infusion erhielten 40 % der Frauen im Untersuchungskollektiv, aber nur 9,4 % der

Schwangeren im Vergleichskollektiv.

Diese Unterschiede sind statistisch hoch signifikant (p < 0,001).
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Abbildung 11: Geburtseinleitende Maflinahmen in beiden Patientenkollektiven

3.4.2 Entbindungsmodus

Beim Vergleich der Geburtsmodi der beiden Patientenkollektive zeigten sich folgende

Resultate:

76,1 % der Frauen des Vergleichskollektivs, jedoch nur 60,0 % der Frauen des Untersu-
chungskollektivs, brachten ihr Kind spontan zur Welt.

Hierbei handelt es sich um sehr signifikante Ergebnisse (p = 0,001).
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Abbildung 12: Spontanpartus in beiden Patientenkollektiven

Eine vaginal-operative Entbindung mittels Vakuumextraktion oder Forceps wurde bei

3,9 % der Frauen des Untersuchungskollektivs und 4,4 % der Schwangeren des Ver-

gleichskollektivs durchgefiihrt.
Nach Berechnung des p-Wertes ist dieser Unterschied nicht signifikant (p = 1,000).

Bei 65 Frauen (36,1 %) im Untersuchungskollektiv und bei 35 Frauen (19,4 %) im

Vergleichskollektiv wurde eine Sectio caesarea durchgefiihrt.

Diese Unterschiede sind statistisch sehr signifikant (p = 0,001).
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Abbildung 13: Sectio caesarea in beiden Patientenkollektiven
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Nach Unterteilung der Kaiserschnitte in primire und sekundire Sectio caesarea wurden

folgende Ergebnisse festgestellt:

19,4 % der Frauen im Untersuchungskollektiv und 8,3 % der Schwangeren im

Vergleichskollektiv unterzogen sich einer priméren Sectio caesarea.

Diese Unterschiede sind statistisch sehr signifikant (p = 0,003).
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Abbildung 14: Primire Sectio caesarea in beiden Patientenkollektiven

Eine sekundére Sectio caesarea musste dagegen bei 16,7 % der Frauen des Untersu-

chungskollektiv und 11,1 % der Frauen des Vergleichskollektivs durchgefiihrt werden.
Hierbei ist kein statistisch signifikanter Unterschied auszumachen (p = 0,170).

Bei Betrachtung der Kaiserschnitte zeigte sich, dass das Verhéltnis von primérer zu
sekundirer Sectio caesarea ungefdhr 1:1 in beiden Patientenkollektiven verteilt war. Im
Untersuchungskollektiv erhielten 19,4 % Frauen eine primére Sectio caesarea und
16,7 % eine sekundére Sectio caesarea. Die Schwangeren aus dem Vergleichskollektiv
unterzogen sich zu 8,3 % einer primdren und zu 11,1 % einer sekunddren Sectio

caecsarca.
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Tabelle 7: Ubersicht der Entbindungsmodi

Kategorie Untersuchungskollektiv ~ Vergleichskollektiv p-Wert
Spontanpartus 60,0 % 76,1 % 0,001
vaginal-operative Entbindung 3,9 % 4,4 % 1,000
Sectio caesarea 36,1 % 19,4 % 0,001
primére Sectio caesarea 19,4 % 8,3 % 0,003
sekundare Sectio caesarea 16,7 % 11,1 % 0,170
3.4.3 Maternale Geburtsverletzungen bei vaginalem
Entbindungsmodus

Insgesamt waren 60,0 % der Frauen aus dem Untersuchungskollektiv und 84,1 % der
Frauen aus dem Vergleichskollektiv von einer oder hdufig auch mehreren Geburtsver-

letzungen betroffen.

Nach Berechnung des p-Wertes ist dies hoch signifikant (p < 0,001).
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Abbildung 15: Geburtsverletzungen insgesamt in beiden Patientenkollektiven

Die Untersuchung der einzelnen maternalen Geburtsverletzungen nach vaginalem
Entbindungsmodus (spontan und vaginal-operativ) zeigte folgende Ergebnisse, wobei
darauf hinzuweisen ist, dass oft auch Kombinationen von verschiedenen

Geburtsverletzungen bei einer Entbindung auftraten.
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Eine Episiotomie wurde bei 15,7 % der Schwangeren im Untersuchungskollektiv und

bei 36,6 % der Frauen im Vergleichskollektiv durchgefiihrt.

Diese Unterschiede sind statistisch hoch signifikant (p < 0,001).
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Abbildung 16: Episiotomie in beiden Patientenkollektiven

Die Verletzungen des Dammes wurden in Dammrisse 1° — I1I° eingeteilt.

Ein Dammriss I° zeigte sich bei 20,0 % der Frauen des Untersuchungskollektivs und bei

17,2 % der Frauen des Vergleichskollektivs.
Nach Berechnung des p-Wertes ist der Unterschied nicht signifikant (p = 0,630).

Ein Dammriss II° trat bei 7,8 % der Schwangeren im Untersuchungskollektiv und bei

9,0 % der Frauen im Vergleichskollektiv auf.
Nach Berechnung des p-Wertes ist der Unterschied nicht signifikant (p = 0,825).

Ein Dammriss III° wurde bei keiner Frau aus dem Untersuchungskollektiv, jedoch bei

zwel Patientinnen (1,4 %) des Vergleichskollektivs diagnostiziert.
Nach Berechnung des p-Wertes ist der Unterschied nicht signifikant (p = 0,505).

Scheidenrisse traten bei 15,7 % der Frauen des Untersuchungskollektivs und bei 14,5 %

der Frauen des Vergleichskollektivs auf.

Nach Berechnung des p-Wertes ist der Unterschied nicht signifikant (p = 0,862).
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Verletzungen der Labien zeigten sich bei 9,6 % der Schwangeren aus dem Untersu-

chungskollektiv und bei 13,1 % der Frauen des Vergleichskollektivs.
Nach Berechnung des p-Wertes ist der Unterschied nicht signifikant (p = 0,437).

Bei 2,6 % der Frauen aus dem Untersuchungskollektiv und bei 7,6 % der Schwangeren

aus dem Vergleichskollektiv wurde ein Kommissurriss festgestellt.

Nach Berechnung des p-Wertes ist der Unterschied nicht signifikant (p = 0,099).

Tabelle 8: Ubersicht der maternalen Geburtsverletzungen nach vaginalem Entbindungs-
modus

Kategorie Untersuchungskollektiv Vergleichskollektiv  p-Wert
Geburtsverletzungen insgesamt 60,0 % 84,1 % < 0,001
Episiotomie 15,7 % 36,6 % < 0,001
Dammriss 1° 20 % 17,2 % 0,630
Dammriss 11° 7,8 % 9,0 % 0,825
Dammriss IIT° 0,0 % 1,4 % 0,505
Scheidenriss 15,7 % 14,5 % 0,862
Labienriss 9,6 % 13,1 % 0,437

Kommissurriss 2,6 % 7,6 % 0,099
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3.5 Kindliche Parameter in Bezug auf den maternalen Body-

Mass-Index

3.5.1 Arithmetische Mittelwerte der kindlichen Parameter

Die Neugeborenen der Frauen aus dem Untersuchungskollektiv wogen durchschnittlich

3.541 g, die Kinder der Frauen aus dem Vergleichskollektiv 3.402 g.
Diese Unterschiede sind statistisch signifikant (p = 0,028).

Der arithmetische Mittelwert der Geburtslédnge ist bei den Kindern beider Patienten-

kollektive identisch und liegt bei 50 cm.
Nach Berechnung des p-Wertes ist dies statistisch nicht signifikant (p = 0,281).

Der durchschnittliche Kopfumfang der Neugeborenen von den Miittern des Untersu-
chungskollektivs liegt bei 35,1 cm und bei den Kindern der Frauen des Vergleichs-

kollektivs bei 34,7 cm.
Diese Unterschiede sind statistisch signifikant (p = 0,002).

Tabelle 9: Ubersicht der arithmetischen Mittelwerte der kindlichen Parameter

Kategorie Untersuchungskollektiv  Vergleichskollektiv p-Wert
Geburtsgewicht 3541 g 3402 ¢ 0,028
Geburtslange 50 cm 50 cm 0,281
Kopfumfang bei der Geburt 35,1 cm 34,7 cm 0,002

3.5.2 Somatische Klassifikation der Neugeborenen

Die somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht, Geburtslinge
und Kopfumfang bei der Geburt in hypotroph, eutroph und hypertroph erfolgte anhand
der 10. und 90. gestationsalterbezogenen Perzentilen nach Voigt (Lampert, 2011). Kind-
liche Parameter zwischen der 10. und 90. gestationsalterbezogenen Perzentile gelten als
eutroph, wohingegen kindliche Parameter < 10. Perzentile als hypotroph und > 90. Per-

zentile als hypertroph angesehen werden.



30

3.5.2.1 Geburtsgewichtin g
Hinsichtlich der somatischen Klassifikation des Geburtsgewichts fallt auf, dass mehr als
doppelt so viele Kinder (13,6 %) aus dem Untersuchungskollektiv hypertroph waren

verglichen mit nur 6,1 % der Kinder aus dem Vergleichskollektiv.

Diese Ergebnisse sind statistisch signifikant (p = 0,02).

100
90
80
70
60
50
40

Prozent

Hypertrophes Geburtsgewicht in

Untersuchungskollektiv Vergleichskollektiv

Patientenkollektive

Abbildung 17: Hypertrophes Geburtsgewicht in beiden Patientenkollektiven

76,7 % der Frauen des Untersuchungskollektivs und 85,6 % der Patientinnen des
Vergleichskollektivs brachten eutrophe Kinder zur Welt.
Nach Berechnung des p-Wertes ist dies signifikant (p = 0,042).
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Abbildung 18: Eutrophes Geburtsgewicht in beiden Patientenkollektiven
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Im Gegensatz zur Hypertrophie zeigten sich bei der Hypotrophie kaum Unterschiede.
9,7 % der Kinder der Frauen im Untersuchungskollektiv und 8,3 % der Kinder der

Frauen im Vergleichskollektiv waren hypotroph bezogen auf ihr Geburtsgewicht.
Hierbei handelt es sich um nicht signifikante Unterschiede (p = 0,713).

Tabelle 10: Ubersicht der somatischen Klassifikation beziiglich des Geburtsgewichts

Kategorie Untersuchungskollektiv Vergleichskollektiv  p-Wert
hypertrophes Geburtsgewicht 13,6 % 6,1 % 0,020
eutrophes Geburtsgewicht 76,7 % 85,6 % 0,042
hypotrophes Geburtsgewicht 9,7 % 8,3 % 0,713

3.5.2.2 Geburtslinge in cm
Bei der genaueren Analyse der somatischen Klassifikation der Geburtsldnge der Neuge-

boren zeigten sich kaum Unterschiede zwischen den beiden Patientenkollektiven.

Nur 2,3 % der Neugeborenen von den Miittern des Untersuchungskollektivs und 1,7 %

der Kinder aus dem Vergleichskollektiv zeigten hypertrophe Lingenmalle zur Geburt.
Hierbei handelt es sich um nicht signifikante Unterschiede (p = 0,721).

80,7 % der Kinder von Frauen aus dem Untersuchungskollektiv und 82,2 % der
Neugeborenen von Frauen aus dem Vergleichskollektiv waren eutroph beziiglich ihrer

Geburtsldnge.
Nach Berechnung des p-Wertes ist dies nicht signifikant (p = 0,785).

Eine hypotrophe Korperldnge zur Geburt wiesen 17,0 % der Kinder von Frauen des

Untersuchungskollektivs und 16,1 % der Kinder des Vergleichskollektivs auf.
Diese Unterschiede sind ebenfalls nicht signifikant (p = 0,887).

Tabelle 11: Ubersicht der somatischen Klassifikation beziiglich der Geburtslinge

Kategorie Untersuchungskollektiv Vergleichskollektiv  p-Wert
hypertrophe Geburtslange 2,3 % 1,7 % 0,721
eutrophe Geburtslidnge 80,7 % 82,2 % 0,785

hypotrophe Geburtsldnge 17,0 % 16,1 % 0,887
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3.5.2.3 Kopfumfang bei der Geburt in cm
Betrachtet man die somatische Klassifikation der Neugeborenen hinsichtlich des Kopf-

umfangs zur Geburt ergaben sich folgende Ergebnisse:

GroBBe Unterschiede zwischen beiden Patientenkollektiven zeigten sich bei den
Neugeborenen mit hypertrophem Kopfumfang. 13,6 % der Kinder von Miittern aus dem
Untersuchungskollektiv, aber nur 3,9 % der Neugeboren von Miittern aus dem

Vergleichskollektiv wurden mit hypertrophem Kopfumfang geboren.

Die errechnete Signifikanz betrdgt p = 0,001.
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Abbildung 19: Hypertopher Kopfumfang bei der Geburt in beiden Patientenkollektiven

Eutrophe Kopfumfinge zur Geburt konnten bei 79,5 % der Kinder von Miittern aus dem
Untersuchungskollektiv und bei 85,6 % der Neugeborenen von Frauen des Vergleichs-

kollektivs dokumentiert werden.
Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant (p = 0,162).

Des Weiteren wiesen 6,8 % der Kinder von Frauen des Untersuchungskollektivs und
10,6 % der Kinder von Miittern aus dem Vergleichskollektiv einen hypotrophen Kopf-

umfang auf.

Nach Berechnung des p-Wertes sind die Ergebnisse statistisch nicht signifikant
(p =0,260).
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Tabelle 12: Ubersicht der somatischen Klassifikation beziiglich des Kopfumfanges zur

Geburt

Kategorie Untersuchungskollektiv

Vergleichskollektiv p-Wert

hypertropher ~ Kopfumfang

zur Geburt 13,6 %
eutropher Kopfumfang
zur Geburt 79,5 %

hypotropher ~ Kopfumfang
zur Geburt 6,8 %

3,9%

85,6 %

10,6 %

0,001

0,162

0,260




34

3.5.3 Arterieller Nabelschnur-pH-Wert bei der Geburt
Bei der Analyse der beiden Patientenkollektive hinsichtlich des arteriellen Nabelschnur-
pH-Wertes bei der Geburt konnte nach der Ermittlung der arithmetischen Mittelwerte

kein Unterschied festgestellt werden. In beiden Patientenkollektiven lag dieser bei 7,28.

Selbst nach Unterteilung der arteriellen Nabelschnur-pH-Werte in die jeweiligen Azido-
sestadien (Saling, 1987) zeigten sich kaum Unterschiede zwischen den beiden Patien-
tenkollektiven. 72,6 % der Neugeborenen von Frauen aus dem Untersuchungskollektiv
und 68,9 % der Kinder von Miittern aus dem Vergleichskollektiv hatten einen arteriel-

len Nabelschnur-pH-Wert > 7,24 bei der Geburt.

Eine Priaazidose konnte bei 21,1 % der Kinder von Frauen aus dem Untersuchungskol-
lektiv sowie bei 22,8 % der Kinder von Miittern aus dem Vergleichskollektiv nachge-

wiesen werden.

Ein arterieller Nabelschnur-pH-Wert zwischen 7,19 — 7,10 wurde bei 6,3 % der Neuge-
boren des Untersuchungskollektivs und bei 7,8 % der Kinder des Vergleichskollektivs

gemessen.

Bei keinem Neugeborenen aus dem Untersuchungskollektiv und nur einem Kind

(0,6 %) aus dem Vergleichskollektiv lag der arterielle Nabelschnur-pH-Wert unter 7,10.

Nach Berechnung der p-Werte konnte in keiner der vier gebildeten arteriellen Nabel-

schnur-pH-Kategorien eine statistische Signifikanz festgestellt werden (p > 0,05).

Tabelle 13: Ubersicht der arteriellen Nabelschnur-pH-Werte

Kategorie Untersuchungskollektiv Vergleichskollektiv p-Wert
pH-Wert > 7,24 72,6 % 68,9 % > 0,05
pH-Wert 7,24 — 7,20 21,1 % 22,8 % > 0,05
pH-Wert 7,19 - 7,10 6,3 % 7,8 % > 0,05

pH-Wert < 7,10 0,0 % 0,6 % > 0,05
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3.5.4 Apgar-Werte

Nach der ersten Lebensminute hatten 96,0 % der Kinder von Frauen aus dem Untersu-
chungskollektiv und 97,2 % der Neugeborenen von Miittern des Vergleichskollektivs
einen Apgar-Wert von 7, 8, 9 oder 10. Folglich erreichten 4,0 % der Neugeborenen aus
dem Untersuchungskollektiv und 2,8 % der Kinder aus dem Vergleichskollektiv nur

einen Apgar-Wert < 7 nach der ersten Lebensminute.

Nach Berechnung des p-Wertes sind diese Ergebnisse statistisch nicht signifikant
(p=0,571).

Kinder des Untersuchungskollektivs hatten einen 1-Minuten-Apgar-Mittelwert von etwa

8,41 und die Kinder des Vergleichskollektivs von etwa 8,66.

Finf Minuten nach der Entbindung hatten 99,4 % der Kinder des Untersuchungskollek-
tivs sowie 97,8 % der Neugeborenen des Vergleichskollektivs einen Apgar-Wert von 7
bis 10. Dementsprechend erhielten 0,6 % der Kinder aus dem Untersuchungskollektiv
und 2,2 % der Neugeborenen aus dem Vergleichskollektiv einen Apgar-Wert < 7 nach

der flinften Lebensminute.
Es liegt keine statistische Signifikanz vor (p = 0,372).

Der Apgar-Mittelwert 5 Minuten postnatal lag bei den Kindern des Untersuchungs-
kollektivs bei 9,24 und bei den Kindern des Vergleichskollektivs bei 9,47.

Zehn Minuten nach Geburt hatten alle Neugeborenen (100 %) von Miittern aus dem
Untersuchungskollektiv und 99,4 % der Kinder aus dem Vergleichskollektiv einen
Apgar-Wert von 7 bis 10. Umgekehrt hatte kein Kind aus Untersuchungskollektiv,
jedoch ein Neugeborenes (0,6 %) aus dem Vergleichskollektiv einen Apgar-Wert < 7

nach der zehnten Lebensminute.
Diese Ergebnisse sind statistisch nicht signifikant (p = 1,000).

Der 10-Minuten-Apgar-Mittelwert lag bei den Kindern des Untersuchungskollektivs bei
9,59 und bei den Kindern des Vergleichskollektivs bei 9,74.
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Tabelle 14: Ubersicht der Apgar-Werte

Kategorie Untersuchungskollektiv ~ Vergleichskollektiv p-Wert
1 Minute postnatal

Apgar-Wert 7 - 10 96,0 % 97,2 % 0,571
Apgar-Wert < 7 4,0 % 2,8 % 0,571

5 Minuten postnatal

Apgar-Wert 7 — 10 99,4 % 97,8 % 0,372
Apgar-Wert <7 0,6 % 2,2% 0,372
10 Minuten postnatal

Apgar-Wert 7 — 10 100 % 99,4 % 1,000
Apgar-Wert < 7 0,0 % 0,6 % 1,000

3.5.5 Intrauteriner Fruchttod/Totgeburt

Im Vergleichskollektiv gab es keine Totgeburt. Im Untersuchungskollektiv wurden vier

Kinder tot geboren.

- Fall 1: Abortinduktion bei intrauterinem Fruchttod (26+4 SSW); Ursache unklar

- Fall 2: Fetus mortus (28+0 SWW) aufgrund vorzeitiger Plazentalosung bei
chronischer arterieller Hypertonie mit hypertensiver Entgleisung

- Fall 3: intrauteriner Fruchttod (36+6 SSW); Nabelschnur deutlich gestaut

- Fall 4: Abortinduktion nach Fetozid (23+6 SSW) aufgrund schwerer multipler
Fehlbildungen (Body-Stalk-Anomalie)
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4 Diskussion

Aus den in Kapitel 3 dargestellten Ergebnissen dieser Studie wird ersichtlich, dass eine
bereits zu Beginn der Schwangerschaft vorliegende Adipositas III° (BMI > 40 kg/m?)
verschiedene Auswirkungen auf die werdende Mutter, ihr ungeborenes Kind sowie die

Geburt und das perinatale Outcome haben.

Anhand der Studienresultate aus Kapitel 3 werden im Kapitel 4.1 die Schwangerschafts-
risiken der Adipositas in der aktuellen Schwangerschaft und in Kapitel 4.2 die Geburts-
risiken erortert. Das Kapitel 4.3 beschéftigt sich mit den perinatalen Umstdnden der
Adipositas. Im Kapitel 4.4 werden die Studienergebnisse genauer beleuchtet, welche
fetale und neonatale Risiken der Adipositas in der aktuellen Schwangerschaft beschrei-

ben.

In der Diskussion werden nationale und internationale Studien zum Vergleich hinzuge-
zogen, welche jedoch fast ausschlieBlich zwischen Normalgewicht und Ubergewicht
bzw. Adipositas unterscheiden. Selten erfolgt eine genauere Unterteilung in die Sub-
gruppen Priadipositas, Adipositas I°, Adipositas II° und Adipositas I1I°. Ein Herausstel-
lungsmerkmal dieser Arbeit ist der Fokus auf die Adipositas III°. Hierbei wird eine gute
Vergleichbarkeit der Patientenkollektive durch den Ausschluss von potenziellen Verfil-
schungen durch Unterschiede im maternalem Alter sowie Korpergrofle, welche groflen

Einfluss auf die Berechnung des Body-Mass-Index hat, ermoglicht.
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4.1 Schwangerschaftsrisiken in Bezug auf den maternalen

Body-Mass-Index

Schwangerschaftsrisiken sind sehr vielfaltig. Sie kdnnen bereits prikonzeptionell vor-
liegen oder sich erst im Verlauf der Graviditit entwickeln. Der Fokus in dieser Studie
wurde auf folgende Schwangerschaftsrisiken gelegt: Nikotinabusus, prikonzeptionelle
arterielle Hypertonie, schwangerschaftsinduzierte Hypertonie, Praeklampsie/Eklampsie,

Diabetes mellitus, Gestationsdiabetes mellitus und Z.n. Sectio caesarea.

Laut Perinatalstatistik 2013, verdffentlicht in der Gesundheitsberichterstattung des
Bundes, liegt bei 34,9 % der Schwangeren eine Risikoschwangerschaft vor (Koch-
Institut, 2015). Diese zeichnet sich durch das Vorhandensein von anamnestischen oder
diagnostischen Hinweisen auf mogliche Komplikationen aus, die wéhrend der

Schwangerschaft bei Mutter oder Kind auftreten konnen.

4.1.1 Nikotinabusus

Im Jahr 2009 rauchten in Deutschland 26 % der Frauen und 34 % der Ménner, wobei
der Nikotinabusus im Alter von 18 bis 29 Jahren am stédrksten verbreitet war (Frauen:
38 %; Mainner 43 %) (Lampert, 2011). Bei sensibilisiertem Gesundheitsbewusstsein
wihrend der Schwangerschaft verzichten viele Frauen auf Tabakkonsum, dennoch rau-
chen 6,84 % der Frauen wihrend der Schwangerschaft, iiberwiegend 1-10 Zigaret-
ten/Tag (Institut fiir angewandte Qualitdtsforderung und Forschung im
Gesundheitswesen GmbH, 2015). Positiv ist die riicklaufige Tendenz des Rauchens

(Bergmann et al., 2007; Scholz et al., 2013).

Folgen des Nikotinabusus sind Herz-Kreislauf-, Atemwegs- und Krebserkrankungen
sowie Diabetes mellitus und Storungen der Fertilitdt. Tabakkonsum in der Schwanger-
schaft beeinflusst jedoch auch die intrauterine Entwicklung des Kindes. Die Anreiche-
rung des inhalierten Kohlenmonoxids im Blut sowie die nikotinbedingte Vasokonstruk-
tion in der Plazenta bedingen eine Sauerstoffminderversorgung des ungeborenen Kin-
des. Daraus resultieren ein hoheres Risiko flir Friih-, Fehl- und Totgeburten (Mund et
al., 2013; Rogers, 2008) sowie gesundheitliche Beeintrachtigungen im weiterem Leben
(Lampert, 2011). Kinder von rauchenden Schwangeren erkranken im Erwachsenenalter
haufiger an arterieller Hypertonie, Atemwegserkrankungen und Diabetes mellitus

(Montgomery and Ekbom, 2002; Pattenden et al., 2006; Rogers, 2008) sowie Adipositas
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und metabolischen Syndrom (Ino, 2010; Montgomery and Ekbom, 2002). Auch eine
andere Publikation konnte einen signifikanten Zusammenhang zwischen maternalem
Nikotinabusus und Auftreten von Totgeburten bei diabetischen Miittern nachweisen
(Beyerlein et al., 2010). Viele Studien zeigten einen Zusammenhang zwischen dem
Rauchverhalten der Miitter und dem erhdhten Risiko einer Frithgeburt unabhéngig vom
Body-Mass-Index auf (Arrowsmith et al., 2011; Friese et al., 2003; Kyrklund-Blomberg
et al., 2005; Zels, 2011). Eine Nikotin-dosisabhéngige Risikosteigerung fiir eine sehr
frithe Frithgeburt konnte nachgewiesen werden (Burguet et al., 2004; Cnattingius and
Lambe, 2002).

Das miitterliche Rauchen wihrend des ersten Trimenons ist stark mit Ubergewicht im
Kindesalter assoziiert (Mendez et al., 2008). In einer groen Metaanalyse (n = 84.563;
14 Studien) hatten die Kinder, deren Miitter wihrend der Schwangerschaft rauchten, ein
erhohtes Risiko fiir Ubergewicht verglichen mit Kindern, deren Miitter wihrend der

Schwangerschaft nicht rauchten (Oken et al., 2008).

Konsequenter Nikotinabusus wéhrend der Schwangerschaft senkt das Risiko einer
Priaeklampsie bis zu 50 % im Vergleich zu Schwangeren, welche auf Nikotin verzichte-
ten (Andersgaard et al., 2012; Beste et al., 2005; Burguet et al., 2004; Pipkin and
Genetics of Preeclampsia Consortium, 2008; Wikstrom et al., 2010). Dennoch ist der

Nikotinkonsum nicht zu empfehlen.

In zahlreichen Studien wurde nachgewiesen, dass in Bevolkerungsgruppen mit niedri-
gem Sozialstatus hdufiger geraucht wird als in sozial begiinstigten Bevolkerungsgrup-
pen (Bergmann et al., 2007; Lampert, 2010; Lampert and Kuntz, 2014; Moor et al.,
2015; Schneider et al., 2008).

In der vorliegenden Untersuchung beziiglich des Nikotinabusus in der Schwangerschaft
wurde kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Patientenkollekti-
ven festgestellt (p =0,104). Die genauere Analyse der rauchenden Schwangeren aus
beiden BMI-Gruppen hinsichtlich ihres téglichen durchschnittlichen Zigarettenkonsums
ergab, dass Frauen aus dem Untersuchungskollektiv durchschnittlich mehr Zigaretten
(8,91) pro Tag rauchten. Die Schwangeren im Vergleichskollektiv konsumierten tdglich
durchschnittlich 7,24 Zigaretten. Diese Unterschiede sind zwar nicht signifikant gesi-
chert, zeigen aber eine positive Assoziation hinsichtlich der Privalenz des Nikotinabu-

sus sowie der Hohe des Tabakkonsums mit steigendem Body-Mass-Index.
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Zahlreiche Studien bestitigen den hdufigeren Nikotinabusus sowie hoheren Tabakkon-
sum bei iibergewichtigen und adipdsen Frauen im Vergleich zu Frauen mit normalen
Body-Mass-Index (Abenhaim et al., 2007; Beste et al., 2005; Cedergren, 2004;
Kristensen et al., 2005; Nohr et al., 2007a; Raatikainen et al., 2006; Whiteman et al.,
2011). Bei der Untersuchung von 1.199.183 Einlingsgeburten (Schwedisches Geburten-
register, 1992 — 2006) waren 87,3 % der normalgewichtigen Frauen Nichtraucher, je-
doch nur 81,4 % der Schwangeren mit einem BMI > 35 kg/m? (Nohr et al., 2012). Eine
andere Studie zeigte, dass adipdse Frauen (durchschnittlicher BMI: 36,9 kg/m?) im Ver-
gleich zu normalgewichtigen Frauen (durchschnittlicher BMI: 23,1 kg/m?) einen statis-
tisch signifikant héheren Nikotinkonsum von > 10 Zigaretten/Tag aufwiesen, wobei das
Verhiltnis von Rauchern zu Nichtrauchern in beiden Patientenkollektiven anndhernd

gleich war (Nohr et al., 2009).

Im Gegensatz dazu berichteten andere Studien {iber mehr Raucherinnen mit Normalge-
wicht als mit hdherem Body-Mass-Index (Alanis et al., 2010; Pipkin and Genetics of
Preeclampsia Consortium, 2008; Seligman et al., 2006) sowie reduziertem Nikotinabu-

sus mit steigendem Body-Mass-Index (Bhattacharya et al., 2007).

Insgesamt ist die Datenlage uneinheitlich bis zum fehlendem Nachweis eines Zusam-

menhanges zwischen Rauchverhalten und Body-Mass-Index (Green and Shaker, 2011).

In den letzten Jahren war der Tabakkonsum riickldufig, insbesondere in den jiingeren
Altersgruppen. Im Zeitraum von 2003 bis 2009 ist sowohl der Anteil der Raucherinnen
von 30,5 % auf 26,4 % als auch der Anteil der Raucher von 37,1 % auf 34,1 % gesun-
ken (Kraus et al., 2010). Der Riickgang des Nikotinabusus kann als Zeichen gewertet
werden, dass die Richtlinien und Gesetze zur Pravention des Tabakkonsums greifen.
Um den Nikotinkonsum weiter zu reduzieren sollten wissenschaftliche Erkenntnisse
iiber Suchtverhalten sowie die negativen Auswirkungen von Nikotinkonsum verstirkt
Einfluss auf politische Entscheidungen ausiiben um praventive MaBBnahmen weiter zu
entwickeln (Fowler et al., 2017). Leider wird eine hohe Riickfallquote beklagt, weshalb
die Entwicklung neuer wirksamerer Interventionen unerldsslich ist (Valentine and

Sofuoglu, 2017).
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4.1.2 Hypertensive Erkrankungen

Hypertensive Erkrankungen in der Schwangerschaft werden nach Zeitpunkt des
Auftretens, Ausmall der arteriellen Hypertonie und Proteinurie, assoziierten
Laborverdnderungen sowie beziiglich klinischer Begleitsymptome und ihrer Prognose
in chronische/ prikonzeptionelle arterielle Hypertonie, schwangerschaftsinduzierte
Hypertonie, Praeklampsie sowie ihrer bedrohlichen Komplikationen Eklampsie und

HELLP-Syndrom unterschieden (Fischer, 2009).

Prakonzeptionell oder in der ersten Schwangerschaftshélfte (vor vollendeter 20. SSW)
diagnostizierte arterielle Hypertonie > 140/90 mmHg entspricht einer chronischen, pri-

konzeptionellen arteriellen Hypertonie (Seely and Ecker, 2014).

Die schwangerschaftsinduzierte Hypertonie ist definiert als nach der abgeschlossenen
20. SSW auftretende Blutdruckwerte > 140/90 mmHg ohne Proteinurie bei einer zuvor
normotensiven Schwangeren (Kuse-Fohl et al., 2014). Aus dieser Erkrankung entsteht
in bis zu 46 % der Félle eine milde und in 9,6 % der Fille eine schwere Praeklampsie

(Cruz et al., 2012).

Die Prieklampsie ist eine Kombination von schwangerschaftsinduzierter Hypertonie
und Proteinurie (> 300 mg/24 h, nachgewiesen im 24-h-Sammelurin oder > 30
mg/mmol Protein-Kreatinin-Ratio im Spontanurin), welche nach der abgeschlossenen

20. SSW auftritt (Kuse-Fohl et al., 2014). Typische Begleiterscheinungen sind Odeme.

Zusatzlich zur Praeklampsie auftretende tonisch-klonische Krampfanfille werden als

Eklampsie bezeichnet.

Das HELLP-Syndrom zeichnet sich durch die Trias Hdmolyse (hemolysis), patholo-
gisch erhohte Leberenzyme (elevated liver enzymes) sowie Thrombozytopenie

<100 Gpt/l (low platelets) aus.

Hypertensive Erkrankungen treten in 6 — 8 % aller Schwangerschaften auf, tragen zu
20 — 25 % der perinatalen Mortalitdt bei und stehen in Europa an erster bzw. zweiter
Stelle der miitterlichen Todesursachen (Kuse-Fohl et al., 2014). Sie gehen mit einer
erhohten Rate von Geburtseinleitungen sowie steigenden Entbindungsraten per
Kaiserschnitt einher (Gofton et al., 2001). Langfristige Folgen hypertensiver
Erkrankungen in der Schwangerschaft sind die chronische Hypertonie und weitere

kardiovaskuldren Erkrankungen (Seely, 1999).
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Frauen mit prikonzeptioneller arterieller Hypertonie, welche bis zu 5 % der Schwanger-
schaften betreffen (Ankumah and Sibai, 2017), weisen ein erhohtes Risiko fiir Schwan-
gerschaftskomplikationen, wie Priaeklampsie, fetale Wachstumsrestriktion, vorzeitige
Plazentalosung (Ankumah and Sibai, 2017), Frithgeburt (Ankumah et al., 2014) und
Kaiserschnittentbindung (Seely and Ecker, 2014) auf.

Die Inzidenz der Praeklampsie liegt in Europa bei etwa 2 % (Akolekar et al., 2013; Lo
et al.,, 2013). Als Risiken der Prieklampsie und Eklampsie sind Plazentainsuffizienz,
vorzeitige Plazentalosung, intrauteriner Fruchttod sowie Frithgeburt beschrieben
(Fischer, 2009). Zahlreiche Studien konnten nachweisen, dass Frauen, die eine Priek-
lampsie in der Schwangerschaft entwickelten, auch ein erhohtes Risiko fiir die zukiinf-
tige Ausbildung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen haben (Germain et al., 2007,
Girouard et al., 2007; Irgens et al., 2001; Paradisi et al., 2006; Spaanderman et al.,
2006). Kardiovaskuldre Einfliisse von Insulinresistenz und Dyslipiddmie als Ursache fiir
das Praeklampsierisiko bei steigendem Body-Mass-Index werden diskutiert (Seely and
Solomon, 2003). Eine kanadische Studie (Follow-up 7,8 Jahre) konnte einen Zusam-
menhang zwischen der Entwicklung einer Insulinresistenz bei Frauen mit hypertensiven

Erkrankungen in der Schwangerschaft nachweisen (Girouard et al., 2007).

Prognostisch giinstig verlaufen Schwangerschaften von Frauen mit einer prikonzeptio-
nellen arteriellen Hypertonie sowie einer schwangerschaftsinduzierten Hypertonie.
Prognostisch ungiinstig, mit maternaler, fetaler und neonataler Morbiditét einhergehend,
ist die Praeklampsie mit ihren Komplikationen, wie Eklampsie, HELLP-Syndrom, Nie-
reninsuffizienz, Gerinnungsstéorungen und damit verbundenen Blutungen sowie die als
Langzeitkomplikation beschriebene erhohte Mortalititsrate (Samuels-Kalow et al.,

2007).

In einer israelischen Studie (n = 13.722; 1975 — 1976; Langzeit-follow-up bis 2005)
wurde die Miittersterblichkeit infolge schwangerschaftsinduzierter Hypertonie und
Prieklampsie in Bezug auf den Body-Mass-Index untersucht. Ein erhohter Body-Mass-
Index ist mit einem erhohtem Risiko des Auftretens von schwangerschaftsinduzierter
Hypertonie und Priaeklampsie assoziiert, welche langfristig eine erhohte Miittersterb-

lichkeit bedingt (Samuels-Kalow et al., 2007).

In der vorliegenden Studie zeigte sich beim Vergleich der normalgewichtigen Frauen

mit den extrem adipdsen Schwangeren, dass Frauen aus dem Untersuchungskollektiv
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sowohl statistisch hoch signifikant (p < 0,001) héufiger eine prikonzeptionelle arterielle
Hypertonie als auch eine schwangerschaftsinduzierte Hypertonie aufwiesen. Im Gegen-
satz dazu war der Unterschied zwischen den beiden Patientenkollektiven hinsichtlich
der Ausbildung einer Praeklampsie oder der klinisch noch fataler verlaufenden Eklamp-

sie statistisch nicht signifikant (p = 0,337).

Uber dhnliche prozentuale Ergebnisse beziiglich des vermehrten Auftretens von prikon-
zeptioneller arterieller Hypertonie und schwangerschaftsinduzierter Hypertonie bei ei-
nem BMI > 40 kg/m? im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen wurden bereits be-
richtet (Frese, 2014). Ebenso konnte, unter Verwendung des Datenguts der Perinataler-
hebung in Deutschland, ein statistisch signifikanter Anstieg der chronischen arteriellen
Hypertonie und schwangerschaftsinduzierten Hypertonie bei zunehmendem Body-
Mass-Index nachgewiesen werden (Krafczyk, 2008). Ein hoher maternaler Body-Mass-
Index geht nachweislich mit einem erhdhten Risiko fiir eine arterielle Hypertonie einher

(Briese et al., 2011; Nohr et al., 2007a; Voigt et al., 2008a; Wolfe et al., 2011).

Ein steigendes Risiko fiir eine schwangerschaftsinduzierte Hypertonie bei zunehmen-
dem Body-Mass-Index konnte auch in einer britischen Studie bestétigt werden (Denison
et al., 2009). Eine australische Studie wies nach, dass Ubergewicht und Adipositas mit
erhohten Raten von hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen einhergehen
(Callaway et al., 2006). Ebenso bestitigte eine schwedische Studie (n = 1.199.183; 1992
— 2006) eine kontinuierliche Zunahme hypertensiven Erkrankungen mit steigendem
maternalen Body-Mass-Index von 3,0 % bei normalgewichtigen Frauen auf 11,2 % bei

Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? (Nohr et al., 2012).

Eine kanadische Studie, in welcher die Geburten aus 10 Jahren untersucht wurden, be-
richtete sowohl iiber den Zusammenhang zwischen steigendem Body-Mass-Index und
dem erhohten Risiko fiir die schwangerschaftsinduzierter Hypertonie als auch den Risi-
koanstieg fiir die Praeklampsie (Abenhaim et al., 2007). Auch eine amerikanische Stu-
die (n = 16.102) konnte eine signifikante Risikosteigerung von der schwangerschaftsin-
duzierten Hypertonie sowie Priaeklampsie bei Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? nach-
weisen (Weiss et al., 2004). Eine weitere Studie (n = 508.926; 1998 — 2000) bestétigte,
dass ein maternaler Body-Mass-Index > 25 kg/m? einen relevanten Risikofaktor fiir die
prikonzeptionelle arterielle Hypertonie, schwangerschaftsinduzierte Hypertonie sowie
Praeklampsie darstellt (Voigt et al., 2008a). Auch andere Publikationen berichteten {iber

das kontinuierlich steigende Risiko fiir hypertensive Erkrankungen sowie Priaeklampsie
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mit zunehmendem Body-Mass-Index (Cnattingius et al., 1998; Raatikainen et al., 2006;
Rode et al., 2005). Eine britische Studie (n = 24.241; 1976 -2005) publizierte die lineare
Risikosteigerung fiir die schwangerschaftsinduzierte Hypertonie sowie Praeklampsie
mit zunehmendem maternalen Body-Mass-Index, wobei eine dreifache Risikosteige-
rung der Prieklampsie in der Gruppe der Frauen mit Adipositas I° sowie eine sieben-
fache Risikosteigerung der Prieklampsie in der Gruppe der Frauen mit einem BMI > 35
kg/m? nachgewiesen werden konnte (Bhattacharya et al., 2007). Eine andere Analyse
bestétigt eine statistisch signifikante Steigerung der schwangerschaftsinduzierten Hy-
pertonie und Praeklampsie bei Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? verglichen mit nor-
malgewichtigen Schwangeren (Grossetti et al., 2004). Eine italienische Studie publizier-
te den statistisch signifikanten Risikoanstieg fiir eine Prideklampsie bei Frauen mit ei-
nem BMI > 30 kg/m? (Driul et al., 2008). Eine stetig steigende Rate an Praeklampsie
mit zunehmendem Body-Mass-Index ergab eine amerikanische Analyse (n = 854.085;
1989 — 2005; Einteilung in Normalgewicht, Adipositas I°, Adipositas II°, Adpipositas
III° mit nochmaliger Spezifizierung in BMI > 50), wobei flir die Frauen mit einem BMI
> 50 die hochste Erkrankungsrate (13,4 %) dokumentiert wurde (Mbah et al., 2010). In
einer anderen Studie (n = 243.571; deutsche Perinatalstatistik 1998 — 2000) wurde ein
hoch signifikanter Zusammenhang zwischen adipdsen Erstgebédrenden und der Priek-
lampsie/Eklampsie belegt (Briese et al., 2011). Eine schwedische Studie publizierte ein
fiinffach hoheres Praeklampsierisiko fiir Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? (Cedergren,
2004). Auch eine deutsche Studie (n = 499.267; 1998 — 2000) bestdtigte die steigenden
Raten an Prédeklampsie mit zunehmendem maternalen Body-Mass-Index von 1,6 %
(BMI 18,5 — 24,99 kg/m?) auf 17,8 % (BMI > 40 kg/m?) (Voigt et al., 2008b). Adiposi-
tas wurde als ein Risikofaktor fiir Praecklampsie identifiziert, wobei die erhdhte vaskula-
re Inflammation als kausaler Zusammenhang zwischen Adipositas und Praeklampsie

vermutet wird (Walsh, 2007).

Ubereinstimmend mit der internationalen Studienlage ergaben die Analysen dieser
Arbeit eine statistisch signifikante Risikozunahme fiir die prdkonzeptionelle arterielle
Hypertonie sowie die schwangerschaftsinduzierte Hypertonie bei Frauen mit hohem
Body-Mass-Index. Uberraschenderweise konnte in der vorliegenden Studie jedoch kein
statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Praeklampsie/Eklampsie und
einem maternalen BMI > 40 kg/m? nachgewiesen werden. Griinde hierfiir konnten die

Entbindung vor Ausbruch der Erkrankung oder die geringe Fallzahl der Studie sein.
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4.1.3 Prikonzeptioneller Diabetes mellitus und Gestationsdiabetes

mellitus
Man unterscheidet verschiedene Formen von Diabetes mellitus: Typ-1-Diabetes melli-
tus, Typ-2-Diabetes mellitus, Gestationsdiabetes mellitus sowie andere seltene spezifi-
sche Diabetes mellitus-Typen. Der Typ-1-Diabetes mellitus zeichnet sich wegen der
Zerstorung der insulinproduzierenden Zellen des Pankreas durch absoluten Insulinman-
gel aus. Beim Typ-2-Diabtetes mellitus, welcher fiir 90 % der Félle von Diabetes melli-
tus weltweit verantwortlich ist, handelt es sich um einen relativen Insulinmangel. Das
vorhandene Insulin kann vom Korper nicht geniigend verwertet werden
(Insulinresistenz). Der Gestationsdiabetes mellitus dagegen ist eine erstmals in der
Schwangerschaft aufgetretene oder diagnostizierte Hyperglykdmie. Die Pathophysiolo-
gie des Gestationsdiabetes mellitus entspricht im Wesentlichen der des Typ-2- Diabetes

mellitus.

Laut WHO Report litten im Jahr 2016 rund 60 Millionen Menschen in der Europdischen
Region an Diabetes mellitus, wobei steigende Erkrankungszahlen in einem deutlichen
Zusammenhang mit der Zunahme von Ubergewicht und Adipositas, ungesunder Erniih-
rung, Bewegungsmangel und soziodkonomischen Ungleichheiten gesehen werden
(WHO, 2016). Ubergewicht und Adipositas sind hierbei fiir etwa 75 % der Erkran-
kungsfille verantwortlich. Bis zu den 1960er Jahren lag die Prévalenz des bekannten
Diabetes mellitus deutlich unter 1 %, wohingegen aktuelle bundesweite Schitzungen
aus Untersuchungssurveys des Robert Koch-Instituts (RKI) die Erkrankungshaufigkeit
mit 7,2 % (18- bis 79-Jéhrige) angeben (Heidemann and Scheidet-Nave, 2017). Analog
stieg die Prdvalenz des Gestationsdiabetes mellitus zum Zeitpunkt der Geburt in
Deutschland von 2002 bis 2010 relativ um das 2,52-fache an (Kleinwechter et al., 2011)
und liegt in Deutschland nach der Perinatalstatistik im Jahr 2014 bei 4,47 %
(n=31.812) und war damit im Vergleich zu 2013 gleichbleibend (Kleinwechter et al.,
2015). Laut einer aktuellen Studie liegt die Priavalenz des Gestationsdiabetes mellitus
sogar bei 13,2 % und nimmt mit steigendem Alter der Schwangeren zu (Melchior et al.,
2017). Der Gestationsdiabetes mellitus wird aber bei Frauen jeden Alters und jeder
BMI-Klasse diagnostiziert, wobei die Priavalenz des Gestationsdiabetes mellitus an der
Universitétsfrauenklinik Rostock im Jahr 2014 bei 6,4 % (n = 204), im Jahr 2015 bei
12,9 % (n = 408) und im Jahr 2016 bei 12,3 % (n = 390) lag (Korber et al., 2017). Etwa
10 % aller Schwangeren weisen einen Gestationsdiabetes mellitus auf (Kautzky-Willer

etal., 2017).
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Seit Mirz 2012 ist in den Mutterschaftsrichtlinien das Screening auf Gestationsdiabetes
mellitus zwischen der 24. und 28. Schwangerschaftswoche fiir alle Schwangeren anhand
des 50 g-oGTT festgeschrieben. Bei Vorhandensein von Risikofaktoren wird eine Tes-
tung des Blutzuckerspiegels bereits vor der 24. Schwangerschaftswoche empfohlen.
Daher kann ein Gestationsdiabetes mellitus mit asymptomatischem Verlauf erkannt werden
und die Frauen auf eine mdglicherweise zukiinftige Erkrankung an Typ-2-Diabetes mellitus
sensibilisiert werden. Eine systematische Literaturrecherche (28 Studien; 1965 — 2001)
kam zu dem Ergebnis, dass Frauen mit Gestationsdiabetes mellitus ein vielfach erhdhtes
Risiko besitzen, innerhalb von 10 Jahren an einen manifesten Typ-2-Diabetes mellitus
zu erkranken, wobei der entscheidende Faktor zur Ausbildung eines zukiinftigen Typ-2-
Diabetes mellitus der erhohte Niichternglukosespiegel wihrend der Schwangerschaft ist

(Kim et al., 2002).

Akute maternale Folgen eines Gestationsdiabetes mellitus sind erhdhte Risiken fiir
Harnwegs- und vaginale Infektionen mit konsekutiv steigenden Raten von Frithgebur-
ten, Zahnfleischentziindungen, Prieklampsien, Geburtseinleitungen, fetale Makroso-
mien, Schulterdystokien, hohergradigen Dammrissen, Kaiserschnittentbindungen und

transfusionspflichtigen postpartalen Blutungen (Kleinwechter et al., 2015).

Aus der miitterlichen Hyperglykdmie resultiert eine erhdhte fetale Insulinsekretion, wel-
che fir fetale Hypoglykdmien verantwortlich ist. Folgen fiir das Kind sind fetale Mak-
rosomie und Zunahme des Bauchumfangs sowie verminderte fetale Surfactantbildung.
Es kommt zu einem Anstieg der Friihgeburtlichkeitsrate und Gefahr eines spéten intrau-
terinen Fruchttodes. Handelt es sich zusidtzlich um adipdse Schwangere, potenzieren
sich die oben genannten Risiken. In einer retrospektiven Untersuchung mit Daten aus
dem schwedischen Geburtenregister (1998 — 2007), in der 3.457 Einlingsschwanger-
schaften von Miittern mit Typ-1-Diabetes mellitus und 764.498 Einlingsschwanger-
schaften ohne maternaler Diabeteserkrankung hinsichtlich des Body-Mass-Index vor der
Schwangerschaft verglichen wurden, traten bei Diabetikerinnen signifikante Unter-
schiede beziiglich des verstirkten Auftretens von LGA-Feten, Praecklampsie sowie fetale
Fehlbildungen auf, wobei sich das Risiko fiir diese unerwiinschten Ereignisse mit stei-
gendem Body-Mass-Index vergroflerte (Persson et al., 2012). Auch in einer weiteren
schwedischen Studie (n = 1.260.297; 1991 — 2003) hatten die 10.525 an Gestationsdia-
betes mellitus erkrankten Frauen ein hoheres Risiko fiir Praeklampsie, Friithgeburtlich-

keit, Schulterdystokie, Entbindung per Kaiserschnitt und Geburten von LGA-Feten
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(Fadl et al., 2010). In einer groBBen deutschen Studie (n = 2.292.053; 1987 — 2007) wur-
den Geburten diabetischer und nicht-diabetischer Frauen auf spdte fetale Todesfille,
frilhe neonatale Mortalitdt, Frithgeburtlichkeit, Makrosomie und Missbildungen unter-
sucht. Alle Risiken waren in der Gruppe der diabetischen Miitter signifikant erhoht, mit
Ausnahme der frithen Neugeborenentodesfille (Beyerlein et al., 2010).

Kinder von Miittern mit Gestationsdiabetes mellitus entwickeln bereits intrauterin eine
Storung der fetalen metabolischen Programmierung mit der Folge einer Fehlsteuerung
auf normale Stoffwechselreize (Frese, 2014). Diese Kinder sind in der Pubertét oder im
friihen Erwachsenenalter besonders gefdhrdet einen Diabetes mellitus und/oder eine
Adipositas sowie kardiovaskuldre Krankheiten zu entwickeln (Crume et al., 2011;
Lawlor et al., 2010; Yessoufou and Moutairou, 2011). Ebenfalls zeigten Kinder von
Miittern mit Diabetes mellitus sowie Gestationsdiabetes mellitus schlechtere schulische
Leistungen sowie einen geringeren Intelligenzquotienten als Kinder von Miittern ohne

Glukosetoleranzstorungen (Fraser et al., 2012).

In der vorliegenden Analyse wiesen 4,4 % der Patientinnen des Untersuchungskollek-
tivs, jedoch nur 0,6 % der Frauen des Vergleichskollektivs einen prikonzeptionellen
Diabetes mellitus auf. Dieser Unterschied ist statistisch signifikant (p = 0,037). Ein im
Verlauf der Schwangerschaft entwickelter Gestationsdiabetes mellitus wurde statistisch
hoch signifikant (p < 0,001) hdufiger bei 27,2 % der Frauen aus dem Untersuchungskol-
lektiv dokumentiert verglichen mit 5,0 % der Schwangeren aus dem Vergleichskollek-

tiv.

Viele Studien bestdtigen, dass Frauen mit einem BMI > 25 kg/m? ein statistisch signifi-
kant erhohtes Risiko aufweisen an einem Diabetes mellitus zu erkranken (Briese et al.,
2011; Catalano, 2010; Nohr et al., 2007a; Voigt et al., 2008a; Whiteman et al., 2011;
Wolfe et al., 2011). Auch eine schwedische Studie (n = 1.199.183; 1992 — 2006) konnte
eine kontinuierliche Zunahme von Diabeteserkrankungen mit steigendem maternalen
Body-Mass-Index von 0,8 % bei normalgewichtigen Frauen auf 5,8 % bei Frauen mit
einem BMI > 35 kg/m?> nachweisen (Nohr et al., 2012). Eine finnische Studie
(n = 26.424) publizierte ebenfalls eine Risikosteigerung fiir eine Erkrankung an Diabe-

tes mellitus bei adipdsen Frauen (Raatikainen et al., 2006).

In Ubereinstimmung mit den vorliegenden Ergebnissen geht aus zahlreichen Untersu-

chungen anderer Autoren hervor, dass ein Zusammenhang zwischen dem héufigeren
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Auftreten eines Gestationsdiabetes mellitus und steigendem Body-Mass-Index besteht
(Abenhaim et al., 2007; Callaway et al., 2006; Ramos and Caughey, 2005; Rode et al.,
2005). Eine groBle deutsche Studie (n = 11.681; 2000 — 2009) konnte einen statistisch
signifikanten Risikoanstieg eines Gestationsdiabetes mellitus bei Frauen mit zunehmen-
dem Body-Mass-Index bestitigen (Beyer et al., 2011). In einer anderen Studie
(n =243.571; deutsche Perinatalstatistik 1998 — 2000) wurde ein hoch signifikanter Zu-
sammenhang zwischen adiposen Erstgebdrenden und Gestationsdiabetes mellitus fest-
gestellt (Briese et al., 2011). Auch eine amerikanische Studie (n = 16.102) wies eine
signifikante Risikosteigerung des Gestationsdiabetes mellitus bei Frauen mit einem
BMI > 35 kg/m? nach (Weiss et al., 2004). Ebenso belegte eine weitere Studie
(n=186.08; 1998 — 2002) das steigende Risiko flir das Auftreten eines Gestationsdiabe-
tes mellitus bei einem maternalen BMI > 35 kg/m? (Denison et al., 2008). Eine andere
Analyse bestitigte eine statistisch signifikante Steigerung des Gestationsdiabtes mellitus
bei Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? verglichen mit normalgewichtigen Schwangeren
(Grossetti et al., 2004). Eine deutsche Studie (n = 499.267; 1998 — 2000) kam ebenfalls
zu dem Ergebnis einer Zunahme des Gestationsdiabetes mellitus mit steigendem mater-
nalen Body-Mass-Index von 0,4 % (BMI 18,5 — 2499 kg/m?) auf 3.8 %
(BMI > 40 kg/m?) (Voigt et al., 2008b).

Der in dieser Arbeit untersuchte statistisch signifikante Zusammenhang zwischen
Diabetes mellitus sowie Gestationsdiabetes mellitus und einem hohen maternalen Body-
Mass-Index ldsst sich durch internationale Literatur bestitigen. Dementsprechend
sollten adipdse Frauen bereits vor der 24. SSW hinsichtlich eines gestorten
Glukosestoffwechsels  untersucht ~ werden, damit  betroffene  Schwangere
schnellstmdglich Blutglukosewerte unterhalb der festgelegten Grenze erreichen, um die

negativen Folgen der Zuckerkrankheit fiir Mutter und Kind zu minimieren.

4.1.4 Z.n. Sectio caesarea

Hierzu wird auf Kapitel 4.2.3 sowie Kapitel 4.3.2.3 verwiesen.
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4.2 Geburtsrisiken in Bezug auf den maternalen Body-Mass-

Index

Geburtsrisiken wie Frithgeburtlichkeit (< 37+0 SSW), Geburtsterminiiberschreitung
(>41+0 SSW), Z.n. Sectio caesarea und Z.n. vaginal operativer Entbindung werden

anschliefend genauer betrachtet.

4.2.1 Friihgeburtlichkeit

Anhand des Gestationsalters in vollendeten Wochen erfolgt die Klassifizierung der
Neugeboren in extrem frithe Frithgeborene (< 28 SSW), sehr frithe Frithgeborene
(28 —31 SSW), Friihgeborene (32 — 36 SSW), zum Termin Geborene (37 — 41 SSW)
und tlibertragene Neugeborene (> 41 SSW).

In Deutschland geborene Kinder hatten im Jahr 2014 folgende Tragzeiten in abge-
schlossenen Wochen: 0,6 %: <28 SSW, 0,93 %: 28 — 31 SSW, 7,34 %: 32 — 36 SSW,
90,56 %: 37 —41 SSW, 0,56 %: > 41 SSW (Institut fiir angewandte Qualititsférderung
und Forschung im Gesundheitswesen GmbH, 2015). Trotz des medizinischen Fort-
schritts blieb die Friihgeborenenrate in den letzten zehn Jahren stabil, wobei die Zahl
der extremen Frithgeburten < 28. SSW sogar anstieg (SchleuBBner, 2013). Die steigende
Zahl der Kinderwunschbehandlungen und damit einhergehenden Zunahme von Mehr-
lingsgeburten sowie dadurch bedingten Risikoschwangerschaften konnten urséchlich fiir
die insgesamt abnehmende Schwangerschaftsdauer, unabhéngig vom Body-Mass-Index,

sein (Roloff, 2007).

Wesentliche Ursachen fiir Frithgeburten sind aszendierende Infektionen, chronischer
Stress, hypoxisch-ischdmische Storungen der utero-plazentaren Einheit sowie Fehlbil-
dungen von Uterus und Fetus (Flood and Malone, 2012), welche vorzeitige Wehenti-
tigkeit und/oder einen vorzeitigen Blasensprung verursachen. Dementsprechend wird in
vielen Studien zwischen Friihgeburtlichkeit infolge von vorzeitigen Kontraktionen oder
vorzeitigen Blasensprung sowie induzierter Frithgeburt unterschieden. Indikationen fiir
eine &rztlich eingeleitete Frithgeburt sind Praeklampsie, Eklampsie sowie intrauterine
Wachstumsrestriktion. Die Praeklampsie ist in 40 % der Fille verantwortlich fiir elekti-
ve Frithgeburten (Hendler et al., 2005). Spontan auftretende Frithgeburten sind zumeist

Folgen von Infektionen. Weitere Risikofaktoren fiir Frithgeburten sind eine belastete
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geburtshilfliche Anamnese (vorangegangene Frithgeburten oder Spataborte), unglinstige
soziodkonomische Lebensbedingungen (niedrige Schulbildung und Ausbildung), allein-
stechende Mutter, ungesunde Lebensweise (Rauchen, Mangel- und Fehlerndhrung),
Mehrlingsschwangerschaft (etwa 10 % aller Frithgeburten) und das Alter der Schwange-
ren unter 18 sowie iiber 35 Jahre (Murphy, 2007; SchleuBiner, 2013).

Immer mehr Frithgeburten und immer frithere Frithgeburten werden dank des medizi-
nisch-technischen Fortschritts iiberlebt. Dennoch ist die Frithgeburt die Hauptursache
fiir die perinatale Mortalitdit und Morbiditdt. Mdgliche Folgen der Frithgeburt fiir das
Kind sind das Atemnotsyndrom durch die Unreife der Lunge und Surfactant-Mangel,
Hirnblutungen aufgrund der Vulnerabilitit der Gefdfle, Nierenfunktionsstérungen, nek-
rotisierende Enterokolitis, persistiender Ductus arteriosus, Retinopathia praematurorum
und Unreife des Immunsystems. Im Vergleich zu reif geborenen Kindern haben Friih-
geborene ein erhohtes Risiko fiir korperliche und kognitive Beeintrachtigungen (Dong
and Yu, 2011; Saigal and Doyle, 2008; Singer, 2012), wie Lernbehinderung, Autismus,
Asthma bronchiale, niedriger Intelligenzquotient, psychische Stérungen (Depression,

Angststorungen) und Verhaltensstorungen.

Aus der eigenen Datenerhebung ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschie-
de (p = 1,000) hinsichtlich der Rate an Frithgeborenen (Gestationsalter <37+0 SSW) in

beiden Patientenkollektiven.

Ubereinstimmend mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie konnten eine Vielzahl
von Autoren ebenfalls keinen Zusammenhang zwischen einem erhohten Body-Mass-
Index und der Frithgeburtlichkeit nachweisen (Bianco et al., 1998; Jensen et al., 2003;
Kyrklund-Blomberg et al., 2005; Stepan et al., 2006; Weiss et al., 2004). Eine differen-
zierte Betrachtung der Friihgeburtlichkeit erfolgte in einer dénischen Studie
(n=62.167; 1996 — 2002), welche ebenfalls den fehlenden statistisch signifikanten Zu-
sammenhang zwischen einer Frithgeburt durch vorzeitige Wehentétigkeit und einem
maternalen BMI > 30 kg/m? im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen bestdtigen
konnte, jedoch einen Risikoanstieg fiir Frithgeburten durch vorzeitigen Blasensprung
sowie von induzierten Friihgeburten bei adipdsen Schwangeren (Nohr et al., 2007a).
Eine Differenzierung der Frithgeburten wurde ebenfalls in einer britischen Studie
(n=187.290) vorgenommen, mit dem Ergebnis des steigenden Risikos fiir eine einge-
leitete Frithgeburt und abnehmenden Risikos fiir eine spontane Frithgeburt mit zuneh-

mendem Body-Mass-Index (Smith et al., 2007).
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Im Gegensatz zur vorliegenden Untersuchung berichten zahlreiche Studien von einer
statistisch signifikanten Steigerung des Friihgeburtenrisikos bei Frauen mit hohem
Body-Mass-Index (Abenhaim et al., 2007; Baeten et al., 2001; Catalano, 2010; Driul et
al., 2008; Raatikainen et al., 2006; Voigt et al., 2008b; Zels, 2011). Einer deutschen
Studie zufolge (n = 508.926 Einlingsgeburten; 1998 — 2000) stieg die
Frilhgeborenenrate bei Schwangeren mit einem BMI > 30 kg/m? gegeniiber
normalgewichtigen Miittern statistisch signifikant von 6,2 % auf 7,9 % an (Krafczyk,
2008). Eine andere deutsche Publikation kam zu dem Ergebnis, dass adipose Frauen
starker anamnestisch mit Frithgeburten belastet sind als normalgewichtige Frauen,
wobei das Risiko fiir eine Frithgeburt bei den Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? mit
11,1 % am hochsten war, denn nur 3,5 % der normalgewichtige Frauen wiesen
anamnestisch eine oder mehr Frithgeburten auf (Frese, 2014). Bei der Untersuchung der
Frithgeburt hinsichtlich des Gestationsalters (n = 11.252) konnte nachweisen werden,
dass extrem adipdse Frauen ein signifikant hoheres Risiko fiir eine Friihgeburt
<34 SSW hatten, jedoch nicht fiir Frithgeburten <37 SSW (Callaway et al., 2006). Eine
britische Studie (n = 24.241; 1976 -2005) berichtete iiber eine lineare Risikosteigerung
fiir Entbindungen < 33 SSW mit steigendem maternalen Body-Mass-Index, wobei die
Ergebnisse in der Gruppe der Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? statistisch nicht
signifikant waren (Bhattacharya et al., 2007). Eine grof3 angelegte retrospektive Studie
(n = 167.750; 1992 — 1993) berichtete einerseits liber nicht signifikante Unterschiede
beziiglich einer Entbindung zwischen 33 — 36 SSW, wohingegen ein signifikanter
Risikoanstieg fiir Entbindungen < 32 SSW unter Erstgebarenden nachgewiesen werden

konnte, wenn diese einen BMI > 30 kg/m? aufwiesen (Cnattingius et al., 1998).

Bei der Analyse der Wechselwirkung zwischen Body-Mass-Index, Paritit und
Frithgeburtlichkeit zeigten ddipose Erstgebdrende ein erhohtes Risiko fiir sehr frithe
Frihgeburten (< 32. SSW) und intrauterinen Fruchttod, wohingegen adipose
Mehrgebdrende kein erhohtes Risiko fiir Geburten < 32. SSW aufwiesen (Cnattingius et
al., 1998). Eine ddnische Studie verglich ebenfalls Nulliparae mit Multiparae und stellte
fest, dass Erstgebdrende im Vergleich zu Mehrgebiarenden ein signifikant hoheres

Risiko fiir eine Frithgeburt aufwiesen (Rode et al., 2005).

Einige Autoren berichten wiederum, dass bei Miittern mit Ubergewicht und Adipositas
ein signifikant geringeres Risiko fiir eine Frithgeburt vorliegt (Sebire et al., 2001), vor

allem bei Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? (Grossetti et al., 2004; Kumari, 2001).
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Auch weitere Arbeiten bestétigten das geringere Risiko fiir eine Frithgeburtlichkeit bei
adiposen Schwangeren (Briese et al., 2011). Eine britische Studie (n = 99.403 Neugebo-
rene; 2004-2006) konnte bei den iibergewichtigen und adipdsen Frauen eine statistisch
signifikante Risikoreduktion um 10 % fiir eine Frithgeburt < 37 SSW im Vergleich zu
normalgewichtigen Schwangeren nachweisen, wohingegen das Risiko fiir eine Friihge-
burt bei untergewichtigen Frauen anstieg (Khashan and Kenny, 2009). Den schiitzenden
Effekt des hohen Body-Mass-Index fiir spontane Friihgeburtlichkeit konnte in weiteren
Publikationen darlegt werden (Goldenberg et al., 2008; Hendler et al., 2005).

Beziiglich des Zusammenhanges zwischen Friihgeburtlichkeit und Adipositas gibt es in
der Literatur widerspriichliche Meinungen. Einerseits geht Adipositas mit Morbiditéten
einher, welche die Schwangerschaftsdauer verkiirzen kdnnen. Anderseits wird eine sol-
che Risikoschwangerschaft medizinisch optimal betreut, sodass, wie in dieser Studie
dargelegt, keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Gestationsalters bei Entbin-

dung nachgewiesen werden konnten.

4.2.2 Geburtsterminiiberschreitung

Eine normale Schwangerschaftsdauer betragt, berechnet nach dem 1. Tag der letzten
Regelblutung, durchschnittlich 280 Tage oder 40+0 Schwangerschaftswochen. Gemal
WHO und FIGO wird eine Uberschreitung des errechneten Geburtstermins von 14 Ta-
gen, somit ab 294 Tagen (42+0 SSW) als Ubertragung bezeichnet. Fiir die Zeit zwi-
schen 40+1 SSW bis 41+6 SSW wird im deutschen Sprachraum der Begriff Termin-

iiberschreitung verwendet.

Schwierigkeiten bestehen bei der Diskussion durch die uneinheitliche Definition von

Geburtsterminiiberschreitung in der Literatur als > 40 SSW, > 41 SSW oder > 42 SSW.

Mehr als 37 % aller Schwangeren gebdren nach dem errechneten Geburtstermin, ca.

7 % tbertragen (Martin et al., 2011).

Der hiufigste Grund fiir Geburtsterminiiberschreitungen oder Ubertragungen sind Ter-
minungenauigkeiten. Deshalb ist die genaue Bestimmung des voraussichtlichen Entbin-
dungstermins im ersten Trimester mittels Ultraschall wichtig. Die genauen Ursachen fiir
Geburtsterminiiberschreitungen und Ubertragungen sind ungeklirt. Es gibt jedoch Risi-

kofaktoren fiir eine verlidngerte Schwangerschaftsdauer, wie Ubergewicht (Caughey et
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al., 2009a; Usha Kiran et al., 2005), Nulliparitdt (Caughey et al., 2009a) und méannlicher
Fetus (Caughey et al., 2009a; Kistka et al., 2007), wobei der starkste Risikofaktor eine
vorausgegangene Schwangerschaft mit Terminiiberschreitung ist (Kistka et al., 2007).
Auch eine positive Assoziation zwischen steigendem maternalen Alter und verldngerter
Schwangerschaftsdauer konnte belegt werden (Caughey et al., 2009a; Denison et al.,
2008).

Durch die Uberschreitung des errechneten Geburtstermins steigen die perinatale Morbi-
ditdt und Mortalitdt (Cucco et al., 1989; Denison et al., 2008; Hollis, 2002; Nakling and
Backe, 2006; Zwerdling, 1967) sowie das Risiko fiir eine Praeklampsie (Olesen et al.,
2003) und Entbindung per Sectio caesarea (Caughey et al., 2007) oder hohergradigen
Dammrissen, vaginal-operative Entbindung sowie fetale Makrosomie (Treger et al.,
2002)an. Dabei nehmen die Risiken fiir Amnioninfektionssyndrom, hohergradige
Dammrisse, Kaiserschnittentbindungen, postpartale Blutungen und Endomymetrits be-
reits ab der 39. SSW zu (Bruckner et al., 2008; Caughey et al., 2007). Das Risiko fiir
eine operative Entbindung (Vakuumextraktion, Forceps, Sectio caesarea) steigt in der
41. SSW um das 1,3 fache und in der 42. SSW um das 1,8 fache verglichen mit Gebur-
ten in der 40. SSW (Lilla, 2008). Geburtsterminiiberschreitungen gehen nicht nur mit
erhohten Risiken flir intra- und postpartale Komplikationen einher, sondern auch mit
einer hoheren perinatalen Morbiditit und Mortalitit, wobei die Inzidenz eines intraute-
rinen Fruchttodes sich bereits ab der 39. SSW erhoht mit einem deutlichen Anstieg nach
der 40. SSW (Sultan-Beyer and Zimmermann, 2017). Die perinatale Mortalititsrate
verdoppelt sich bei > 42 SSW im Vergleich zu Geburten am Termin und vervierfacht
sich bei > 43 SSW (Nakling and Backe, 2006). Auch eine dinische Studie (n = 78.022;
1978 — 1993) berichtet von signifikant erhdhten Risiken fiir perinatale Morbiditdt (Aspi-
tation, Asphyxie) und perinatale Mortalitdt sowie maternale Komplikationen (Entbin-
dung per Sectio caesarea, cephalopelvines Missverhiltnis, postpartale Blutungen) bei
Ubertragungen (Olesen et al., 2003). Die Uberschreitung des errechneten Geburtster-
mins geht hdufig mit einem Aufbrauchen der Plazentaresevekapazitit einher. Die ver-
ringerte Fruchtwassermenge, als Hinweiszeichen fiir eine Plazentainsuffizienz, kann zu
einer Nabelschnurkompression fithren und ist mit einer erhéhten perinatalen Morbiditét,
wie fetale Hypoxie, Mekoniumabgang sowie Mekoniumaspiration und perinatale Mor-
talitiit verbunden (Caughey, 2012). Ubertragungen gehen mit erhdhten Risiken fiir arte-
rielle Nabelschnur-pH-Werte < 7,10 sowie 5-Minuten-Apgar-Werte < 7 einher

(Kitlinski, 2003). Zudem wird iiber die Haufung von schweren Azidosen (arterieller
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Nabelschnur-pH-Wert < 7,00, BE > 12) bei Geburtsterminiiberschreitungen berichtet

(Sultan-Beyer and Zimmermann, 2017).

Den Resultaten der vorliegenden Studie zufolge wuchs die Rate an Geburtsterminiiber-
schreitungen (Gestationsalter > 41+0 SSW) bei den Miittern des Untersuchungskollek-
tivs gegeniiber den Frauen aus dem Vergleichskollektiv statistisch nicht signifikant

(p =0,320) an.

Fehlende statistisch signifikante Unterschiede zwischen verschiedenen BMI-Gruppen
hinsichtlich einer Geburtsterminiiberschreitung > 41 SSW konnten wenige Autoren

nachweisen (Bhattacharya et al., 2007; Raatikainen et al., 2006).

Zahlreiche Studien andererseits konnten den maternalen Body-Mass-Index > 30 kg/m?
als signifikanten Risikofaktor flir eine Geburtsterminiiberschreitung > 41+3 SSW bele-
gen (Caughey et al., 2009b; Johnson et al., 1992; Stotland et al., 2007; Usha Kiran et al.,
2005). Weitere Publikationen berichten ebenfalls, dass Frauen mit Ubergewicht, Adipo-
sitas sowie extremer Adipositas ein hoheres Risiko fiir eine Geburtsterminiiberschrei-
tung aufweisen (Khashan and Kenny, 2009; Nohr et al., 2012). Auch eine britische Stu-
die bestitigte, dass mit steigendem maternalen Body-Mass-Index sich das Risiko fiir
Entbindungen > 41+3 SSW statistisch signifikant erhdht, wobei Frauen mit einem BMI
< 20 kg/m? vor Geburtsterminiiberschreitungen geschiitzt scheinen, diese jedoch ein
statistisch signifikant steigendes Risiko fiir Frithgeburten aufweisen (Arrowsmith et al.,
2011). Eine aktuelle Metaanalyse ergab eine signifikante Risikosteigerung sowohl fiir
eine Schwangerschaftsdauer > 41 SSW als auch fiir eine Schwangerschaftsdauer
> 42 SSW bei zunehmendem maternalen Body-Mass-Index (Heslehurst et al., 2017).
Eine andere Studie (n = 186.087; 1998 — 2002) berichtete iiber eine Erhohung der
Wahrscheinlichkeit der Ubertragung (> 42+0 SSW) mit steigendem maternalen Body-
Mass-Index im ersten Trimenon (Denison et al., 2008). Andere Autoren konnten eine
Assoziation zwischen Adipositas und einer statistisch signifikanten Risikosteigerung fiir
Ubertragungen nachweisen (Kistka et al., 2007). In einer dénischen Studie wurden
2.451 Frauen mit einem BMI von 32,6 — 64 kg/m? einer Gruppe von 2.450 Frauen mit
einem durchschnittlichen BMI von 23,1 kg/m? gegeniibergestellt und hinsichtlich Ge-
burtsterminiiberschreitung untersucht, wobei in der Gruppe der adipdsen Frauen mehr

Ubertragungen dokumentiert wurden als in der Vergleichsgruppe (Nohr et al., 2009).
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Ein Grund fiir die hiufigen Geburtsterminiiberschreitungen und Ubertragungen bei
Frauen mit hohem Body-Mass-Index konnte moglicherweise der verdnderte metaboli-
sche Status, auch durch den hohen Anteil von hormonproduzierenden Fettgewebe, bei
adipdsen Frauen sein. Dadurch verdndert sich das Zusammenspiel der endokrine Fakto-
ren, welche fiir das Auslosen der Wehentitigkeit verantwortlich sind (Caughey, 2012).
Frauen mit hohem Body-Mass-Index haben eine geringere Wahrscheinlichkeit fiir einen
spontanen Wehenbeginn um den errechneten Entbindungstermin (Denison et al., 2008).
Das gehidufte Auftreten von Risikofaktoren bei extrem adiposen Schwangeren und den
damit verstirkt einhergehenden Geburtseinleitungen vor oder am errechneten Entbin-
dungsterm konnte der Grund dafiir sein, dass in der vorliegenden Studie keine statisti-

sche Unterschiede beziiglich Geburtsterminiiberschreitungen zu finden waren.

4.2.3 Z.n. Sectio caesarea

Die eigene Untersuchung zur Kaiserschnittentbindung ldsst erkennen, dass die Sectio
caesarea und der Body-Mass-Index positiv assoziiert ist. Mit Zunahme des Body-Mass-
Index erhoht sich das Risiko fiir eine Sectio caesarea statistisch sehr signifikant
(p<0,01). 25,6 % der Frauen aus dem Untersuchungskollektiv, aber nur 11,7 % der
Schwangeren aus dem Vergleichskollektiv hatten bereits eine Sectio caesarea in ihrer

Anamnese.

Weitere Ausfiihrungen sind unter Kapitel 4.3.2.3 dargestellt.

4.2.4 Z.n. vaginal-operativer Entbindung

Eine vaginal-operative Entbindung via Vakuumextraktion oder Forceps bei vorherigen
Geburten wurden bei 3,9 % der Patientinnen aus dem Untersuchungskollektiv und bei
5,0 % der Frauen des Vergleichskollektivs durchgefiihrt. Dieser Unterschied ist jedoch
statistisch nicht signifikant (p > 0,05).

Weitere Ausfiihrungen sind unter Kapitel 4.3.2.2 dargestellt.
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4.3 Perinatale Umstinde der Adipositas

4.3.1 Geburtseinleitung

Der steigenden Zahl der Risikoschwangerschaften geschuldet werden zunehmend hiu-
figer Geburten um den errechneten Termin eingeleitet. Durch diesen Anstieg der Ge-
burtseinleitungen (Mealing et al., 2009) auf mittlerweile {iber 20 % in den entwickelten
Landern (Surbek and Husslein, 2011) gehoren die Durchfiihrung von geburtseinleiten-
den Mallnahmen mittlerweile zum klinischen Alltag in der Geburtshilfe. Dafiir stehen
verschiedenen Moglichkeiten zur Verfligung: homoopathischer und klassischer Wehen-
cocktail, priming mittels Applikation von Prostaglandin an den Muttermund, Ballon-

kathetereinlage oder Erdffnung der Fruchtblase und Oxcytocininfusion.

Geburtseinleitungen werden vorgenommen, um das fetale und maternale Outcome bei
Risikokonstellationen oder Geburtsterminiiberschreitungen zu verbessern. Griinde fiir
ein Einleiten vor der 41. SSW sind hoheres maternales Alter, intrauterine Wachstums-
restriktion, fetale Makrosomie, Oligohydramnion oder maternale Erkrankungen, wie
Praeklampsie, pridkonzeptioneller Diabetes mellitus und Gestationsdiabetes mellitus
(Sultan-Beyer and Zimmermann, 2017). Weitere Indikationen zur Geburtseinleitung
sind hypertensive Schwangerschaftserkrankungen, vorzeitiger Blasensprung, psycho-
somatische/psychosoziale Belastung, Rhesusinkompatibilitdt, Geburtsterminiiberschrei-

tung/Ubertragung und intrauteriner Fruchttod (Surbek and Husslein, 2011).

Ein Ultraschall im ersten Trimester zur Sicherung des genauen Gestationsalters ist von
grofler Wichtigkeit, um Terminunklarheiten zu beseitigen und den optimalen Zeitpunkt

zur eventuellen Geburtseinleitung festzulegen.

Eine genaue Priifung der Indikation zur Geburtseinleitung ist obligat, da eine prolon-
gierte oder misslungene Einleitung mit einem erhohten Risiko fiir eine Sectio caesarea,
einem verldngerten Krankenhausaufenthalt, steigenden medizinischen Kosten und zu-
nehmende miitterliche und fetale Morbiditdt assoziiert ist (Guinn, 2000). Bei der medi-
kamentdsen Geburtseinleitung durch Prostaglandine und Oxytocin besteht die Gefahr
einer Uberstimulation des Uterus bis zur vorzeitigen Plazentaldsung und Uterusruptur
mit konsekutiver Sauerstoffunterversorgung des Feten (Surbek and Husslein, 2011).
Eine besonders strenge Indikationsstellung ist bei Frauen mit Z.n. Sectio caesarea zu
stellen, da bei lhnen ein erhohtes Risiko einer Uterusruptur besteht (Surbek and

Husslein, 2011). Geburtseinleitungen gehen nicht nur mit einer erhdhten Rate von Sec-
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tio caesarea einher (Alexander et al., 2001), sondern auch mit einem steigenden Risiko
fiir vaginal-operative Entbindungen (Giilmezoglu et al., 2012), auch unabhingig vom

Gestationsalter (Lilla, 2008).

In der vorliegenden Untersuchung wurden bei 40 % der Frauen im Untersuchungskol-
lektiv, aber nur 9,4 % der Schwangeren im Vergleichskollektiv geburtseinleitende
MaBnahmen durchgefiihrt, wobei diese Unterschiede statistisch hoch signifikant
(p <0,001) sind.

Viele Studien berichten iiber eine Zunahme von Geburtseinleitungen mit steigendem
Body-Mass-Index (Beyer et al., 2011; Cedergren, 2004; Denison et al., 2009;
Raatikainen et al., 2006; Usha Kiran et al., 2005). Eine britische Studie (n = 29.224;
2004 — 2008) bestétigte, dass sich das Risiko fiir Durchfiihrung von geburtseinleitenden
MafBnahmen bei Frauen mit einem BMI > 30 kg/m? erhoht (Arrowsmith et al., 2011).
Eine weitere Studie belegte ebenfalls die statistisch signifikante Zunahme von Geburts-
einleitungen bei Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? im Vergleich zu normalgewichtigen
Frauen (Green and Shaker, 2011). Auch andere Autoren publizierten eine hdufigere
Notwendigkeit flir Geburtseinleitungen bei adipdosen Schwangeren, welche iiber den
errechneten Entbindungstermin hinausgingen (Graves et al., 2006; Sebire et al., 2001).
Eine britische Studie (n = 24.241; 1976 -2005) wies ebenfalls die Risikosteigerung fiir
die Notwendigkeit einer Geburtseinleitung mit zunehmendem maternalen Body-Mass-
Index nach (Bhattacharya et al., 2007). Eine amerikanische Publikation (n = 279.521;
2006 - 2007) berichtete liber eine Zunahme von Geburtseinleitungen mit steigendem
Body-Mass-Index von 28 % bei normalgewichtigen Frauen auf 34 % bei Frauen mit
Adipositas I1I° (Wolfe et al., 2011). Diese Analyse ergab weiterhin einen Anstieg von
misslungenen Geburtseinleitungen mit Anstieg des Body-Mass-Index von 13 % bei

normalgewichtigen Frauen auf 29 % bei Frauen mit Adipositas I1I° (Wolfe et al., 2011).

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie bestdtigen die in der Literatur einheitlich vertre-
tende Meinung der Risikoerh6hung fiir geburtseinleitende Mafinahmen mit hohem ma-
ternalen Body-Mass-Index. Die Steigerung der Geburtseinleitungen kann einerseits
durch die wachsende Zahl der adipdsen Frauen und der damit einhergehenden Risikoer-
hohung fiir ischdmische Plazentastorungen sowie mit den damit verbundenen Risiken
fiir die Mutter und das Ungeborene erklédrt werden, andererseits auch durch die sinkende
Wahrscheinlichkeit des spontanen Wehenbeginns um den Geburtstermin mit steigen-

dem maternalen Body-Mass-Index (Denison et al., 2008).
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Frauen mit einem BMI > 30 kg/m? stehen spitestens nach > 41+3 SSW vor der schwie-
rigen Entscheidung, mit geburtseinleitenden Malnahmen zu beginnen oder den sponta-
nen Wehenbeginn abzuwarten. Einerseits gehen geburtseinleitende Maflnahmen mit
einem signifikant erh6hten Risiko fiir eine Geburt per Sectio caesarea und damit beding-
ten Komplikationen einher (Arrowsmith et al., 2011). Andererseits wird durch abwar-
tendes Verhalten eine Verldngerung der Schwangerschaftsdauer in Kauf genommen,
welche mit einem erhohten Risiko fiir Geburtsgewichte > 4000 g, Mekoniumaspira-
tionssyndrome sowie perinatale Todesfille einhergehen (Giilmezoglu et al., 2012). Das
Management der adipdosen Schwangeren mit Geburtsterminiiberschreitung gestaltet sich
schwierig. Einerseits sollen Geburtsterminiiberschreitungen durch Geburtseinleitungen
verhindert werden, da die steigende Gefahr des intrauterinen Kindstodes mit zunehmen-
dem Gestationsalter bekannt ist, andererseits ist die Geburtseinleitung mit einem erh6h-
tem Risiko fiir operative Geburtsbeendigung assoziiert (Berg-Kralj, 2014). Bei Geburts-
terminiiberschreitungen sollte deshalb zwischen einem abwartenden Verhalten mit in-
tensiver Uberwachung von Mutter und Kind sowie Veranlassung einer Geburtseinlei-
tung genau abgewogen werden. Bei risikoarmen Einlingsschwangerschaften ohne spezi-
fische Schwangerschaftsrisiken ist gemdf3 aktueller Datenlage eine Geburtseinleitung
bei 41+0 SSW anzubieten und spétestens ab 41+3 SSW der Patientin zu empfehlen, ab
> 42+0 SSW ist eine Einleitung oder Beendigung der Schwangerschaft per Sectio cae-
sarea indiziert (Weiss, 2014).

Empfohlene Mallnahmen fiir eine natiirliche, spontane Geburtseinleitung sind Eipollo-
sung, ungeschiitzter Geschlechtsverkehr, Nippelstimmulation sowie Akupunktur

(Caughey, 2012; Sultan-Beyer and Zimmermann, 2017).

4.3.2 Entbindungsmodus

Im Jahre 2014 wurden Kinder in Deutschland wie folgt geboren: 60,21 % spontan vagi-
nal, 6,80 % mittels vaginal-operativer Methode (davon 92,19 % per Vakuumextraktion
und 6,81 % per Forceps) sowie 32,88 % per Kaiserschnitt (davon 43,28 per primérer
Sectio caesarea und 49,94 % per sekundérer Sectio caesarea) (Institut fiir angewandte

Qualitédtsforderung und Forschung im Gesundheitswesen GmbH, 2015).
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4.3.2.1 Spontangeburt
In der vorliegenden Arbeit zeigte sich eine statistisch sehr signifikante (p = 0,001) Ab-
nahme von Spontangeburten im Untersuchungskollektiv (60 %) verglichen mit den

Frauen des Vergleichskollektivs (76,1 %).

Zahlreiche Autoren bestdtigten eine Abnahme der spontanen Entbindungen mit Zunah-
me des maternalem Body-Mass-Index (Callaway et al., 2006; Farah et al., 2009; Green
and Shaker, 2011; Schneider et al., 2008). Auch in einer groen schwedischen Studie
(n=1.199.183; 1992 — 2006) konnte eine kontinuierliche Abnahme von Spontangebur-
ten mit steigendem maternalen Body-Mass-Index von 80,9 % in der BMI-Gruppe 18,5 —
24,9 kg/m? auf 69,9 % in der BMI-Gruppe > 35 kg/m? nachgewiesen werden (Nohr et
al., 2012). Eine deutsche Studie (n = 11.681; 2000 — 2009) konnte eine statistisch signi-
fikante Reduktion von Spontangeburten bei Frauen mit zunehmendem Body-Mass-
Index bestétigen, wobei 71,97 % der normalgewichtigen Schwangeren und nur 50,27 %
der extrem adiposen Frauen spontan gebaren (Beyer et al., 2011). Eine irische Studie
(n=15.162; 2001 — 2003) konnte einen statistisch hoch signifikanten Riickgang des va-
ginalen Entbindungsmodus mit steigendem Body-Mass-Index sowohl bei Erst- als auch
Mehrgebiarenden nachweisen, von 83,1 % bei normalgewichtigen Schwangeren auf
55,3 % bei den extrem Adipdsen (Lynch et al., 2008). Auch eine aktuelle norwegische
Studie (n= 8.821; 2011 — 2012) untersuchte die Geburtsmodi bei Frauen mit unter-
schiedlichen Body-Mass-Index, wobei eine statistisch signifikante Abnahme der Spon-
tangeburten von 64 % bei normalgewichtigen Erstgebidrenden auf 43 % bei Frauen mit
einem BMI > 35 kg/m? aufgezeigt wurde (Pettersen-Dahl et al., 2018). Daten aus der
Universitétsfrauenklinik Rostock (n = 1.706; 2006 — 2009) konnten ebenfalls eine statis-
tisch hoch signifikante Abnahme vaginaler Entbindungen bei steigendem Body-Mass-

Index nachweisen (Frese, 2014).

Das Ergebnis der vorliegenden Untersuchung iiber die Abnahme der Haufigkeit von
Spontangeburten bei Frauen mit hohem Body-Mass-Index wird von internationalen
Studien bestdtigt. Mit zunehmendem Body-Mass-Index steigen Schwangerschaftser-
krankungen, wie prakonzeptionelle arterielle Hypertonie, schwangerschaftsinduzierte
Hypertonie, priakonzeptioneller Diabetes mellitus oder Gestationsdiabetes mellitus, an.
Auch beim Vorliegen von fetalen Makrosomien, beispielsweise bedingt durch materna-
le Adipositas oder Geburtsterminiiberschreitungen, sinkt die Wahrscheinlichkeit fiir

eine spontane Entbindung.
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4.3.2.2 Vaginal-operative Entbindung

Bei der Analyse der vaginal-operativen Entbindung mittels Vakuumextraktion oder
Forceps wurden in der vorliegenden Untersuchung keine signifikanten Unterschiede
(p = 1,000) zwischen beiden Patientenkollektiven nachgewiesen. Bei 3,9 % der Frauen
im Untersuchungskollektiv und 4,4 % der Frauen im Vergleichskollektiv wurde eine

vaginal-operative Entbindung durchgefiihrt.

Ubereinstimmend mit der vorliegenden Analyse konnte eine finnische Studie
(n=25.601) keine Unterschiede hinsichtlich einer vaginal-operativen Entbindung zwi-
schen normalgewichtigen und adipdsen Frauen belegen (Raatikainen et al., 2006). Auch
eine dénische Studie (n = 8.092) bestdtigte die fehlenden signifikanten Unterschiede
zwischen einer Entbindung per Vakuumextraktion und steigendem maternalen Body-
Mass-Index (Rode et al., 2005). In einer weiteren Untersuchung (n = 16.102) konnte
ebenfalls kein signifikanter Zusammenhang zwischen vaginal-operativer Entbindungen
und der BMI-Gruppe < 30 kg/m? sowie BMI-Gruppe 30 — 34,9 kg/m? aufgezeigt wer-
den, wobei jedoch eine signifikant hiufigere Entbindung mittels Forceps oder Vakuum-
extraktion bei Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? durchgefiihrt wurde, verglichen mit

Schwangeren mit einem BMI < 30 kg/m? (Weiss et al., 2004).

Es wurde jedoch auch ein Anstieg von vaginal-operativen Entbindungen bei adipdsen
Frauen publiziert (Nohr et al., 2009). Bei einer weiteren Studie (n = 972.806; 1992 —
2001) bestand bei Frauen Adipositas III° ein um 34 % hoheres Risiko fiir vaginal-

operative Entbindungen verglichen mit normalgewichtigen Frauen (Cedergren, 2004).

Weitere Autoren konnten wiederum die Abnahme der vaginal-operativen Geburten mit
zunehmendem maternalen Body-Mass-Index nachweisen (Beyer et al., 2011; Callaway
et al., 2006; Farah et al., 2009; Green and Shaker, 2011; Pettersen-Dahl et al., 2018;
Schneider et al., 2008). Ebenso berichtet eine chinesische Publikation (n = 29.303), dass
sich mit zunehmendem maternalen Body-Mass-Index das Risiko einer vaginal-
operativen Entbindung statistisch signifikant reduziert (Leung et al., 2008). Eine konti-
nuierliche Abnahme von vaginal-operativen Entbindungen mit steigendem maternalen
Body-Mass-Index konnte auch in einer anderen groBBen Studie (n = 1.199.183; 1992 —
2006) nachgewiesen werden (Nohr et al., 2012). Auch andere Autoren bestétigen das
sinkende Risiko fiir vaginal-operative Entbindungen bei Frauen mit einem

BMI > 30 kg/m? (Sebire et al., 2001).
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International kontrovers diskutiert wird das Risiko fiir vaginal-operative Entbindungen
bei Frauen mit hohem Body-Mass-Index. Die vorliegende Analyse ergab keine statis-
tisch signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Patientenkollektiven. Ursdchlich
fiir die weit verbreitete Meinung der seltener durchgefiihrten vaginal-operativen Entbin-
dung konnte die gleichzeitig zunehmende Rate an Sectio caesarea sein, beispielsweise
aufgrund sonographisch diagnostizierter fetaler Makrosomie, cephalopelvinen Missver-

héltnis, fetalen distress oder Geburtsstillstand.

4.3.2.3 Sectio caesarea

Der Anteil der Kaiserschnitte an allen Krankenhausgeburten in Deutschland hat sich seit
1991 mit 15,3 % auf 31,9 % im Jahr 2010 verdoppelt, (B6lt and Graf, 2012). Mittler-
weile stagniert der stetige Anstieg der Kaiserschnittentbindungen in Deutschland. Die
Rate der Sectio caesarea an der Universitdtsfrauenklinik Rostock, einer der grofiten Ge-
burtskliniken Deutschlands, betrug in den Jahren 1997 bis 2003 durchschnittlich
23,37 % (Stroth, 2007). In den Jahren 2008 bis 2013 nahm die Kaiserschnittrate an der
Universititsfrauenklinik Rostock von 27,28 % auf 22,87 % kontinuierlich ab um im

Jahr 2014 wieder leicht auf 24,57 % anzusteigen (Genuttis, 2016).

Urséchlich fiir die gestiegenen Kaiserschnittraten werden das hohere Alter der Schwan-
geren, die zunehmende Zahl sehr grof3er und schwerer Kinder sowie Mehrlingsschwan-
gerschaften und Schwangerschaften nach reproduktionsmedizinischer Behandlung an-
gesehen. Schwangerschaften bei Z.n. Sectio caesarea gelten als Risikoschwangerschaf-
ten und gehen mit einem erhdhten Risiko fiir einen weiteren Kaiserschnitt einher. Neben
den absoluten Indikationen zur Sectio caesarea (circa 10 %), wie vorzeitige Plazentalo-
sung, Plazenta praevia, Uterusruptur, fetale Azidose, Nabelschnurvorfall, absolutes
Missverhéltnis zwischen kindlichem Kopf und miitterlichem Becken, HELLP-Syndrom,
Eklampsie, Querlage, Amnioninfektionssyndrom, sind auch relative Indikationen (circa
90 %), wie Beckenendlage, absolute fetale Makrosomie (> 4500 g), Status nach Sectio
caesarea oder vaginal-operativer Entbindung, protrahierte Geburt, Geburtsstillstand,
pathologisches CTG, maternale Erschopfung, hohes Sicherheitsbediirfnis oder haftungs-
rechtliche Griinde, vorhanden. Die fiinf hdufigsten Indikationen zur Sectio caesarea bei
Einlingen waren im Jahr 2014 vorangegangene Kaiserschnittentbindung oder andere
Gebarmutteroperationen, pathologisches CTG, Beckenendlage, verzogert verlaufende

(protrahierte) Geburt/Geburtsstillstand in der Eroffnungsperiode sowie absolutes oder
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relatives Missverhéltnis zwischen kindlichem Kopf und miitterlichem Becken (Institut

fiir angewandte Qualitédtsforderung und Forschung im Gesundheitswesen GmbH, 2015).

Maternale Risiken eines Kaiserschnitts sind starke postpartale Blutungen bis zur Hyste-
rektomie und Anheftungsstérungen der Plazenta in nachfolgenden Schwangerschaften
(Silver et al., 2006; Wu et al., 2005) sowie Verletzung von Nachbarstrukturen, wie
Harnblase, -leiter, Darm und Infektionen. Mogliche Folgen der Plazentationsstérung
sind Placenta accreta, Placenta praevia oder vorzeitige Plazentaldsung (Yang et al.,
2007). Des Weiteren ist das Risiko fiir eine Endometritis, verstarkte Blutungen sowie
thromboembolische Ereignisse durch eine Sectio caesarea erhoht (Alexander et al.,
2001). Kindliche Risiken des Kaiserschnitts sind Anpassungsstorungen sowie Schnitt-
verletzungen. Als Langzeitrisiken von Kaiserschnittentbindungen fiir die Kinder werden
Asthma bronchiale, Typ-1-Diabetes mellitus, Nahrungsmittelallergien und Adipositas
angenommen (Steer and Modi, 2009).

In den eigenen Ergebnissen waren die Frauen des Untersuchungskollektivs statistisch
sehr signifikant (p = 0,001) starker hinsichtlich einer Kaiserschnittgeburt belastet. Wah-
rend die Sectiorate im Vergleichskollektiv 19,4 % betrug, stieg diese im Untersu-
chungskollektiv auf 36,1 % an. Bei der Differenzierung in primére und sekundire Sectio
caesarea wurden die Frauen aus dem Untersuchungskollektiv (19,4 %) statistisch sehr
signifikant (p = 0,003) héufiger per primire Sectio caesarea entbunden, als die Frauen
aus dem Vergleichskollektiv (8,3 %). Eine sekundére Sectio caesarea wurde dagegen
bei 16,7 % der Frauen des Untersuchungskollektivs und 11,1 % der Frauen des Ver-
gleichskollektivs durchgefiihrt. Hierbei ist kein statistischer Unterschied auszumachen

(p=0,170).

In Ubereinstimmung mit den vorliegenden Ergebnissen gehen aus zahlreichen Untersu-
chungen anderer Autoren hervor, dass adipdse Frauen hdufiger per Kaiserschnitt ent-
bunden werden als normalgewichtige Frauen (Abenhaim et al., 2007; Callaway et al.,
2006; Dempsey et al., 2005; Denison et al., 2009; Raatikainen et al., 2006; Ramos and
Caughey, 2005; Weiss et al., 2004). Auch eine amerikanische Studie (n = 20.130) pub-
lizierte das erhohte Risiko fiir die Entbindung per Kaiserschnitt bei steigendem Body-
Mass-Index (Crane et al., 1997). Eine italienische Studie bestdtigte den statistisch signi-
fikanten Risikoanstieg fiir eine Sectio caesarea bei Frauen mit einem BMI > 30 kg/m?
(Driul et al., 2008). Auch eine chinesische Publikation (n = 29.303) konnte die statis-

tisch signifikante Steigerung der Kaiserschnittraten bei Frauen mit zunehmendem ma-
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ternalen Body-Mass-Index nachweisen (Leung et al., 2008), ebenso wie eine dénische
Studie (Nohr et al., 2009). Eine positive Assoziation zwischen steigendem Body-Mass-
Index und der Rate von Kaiserschnittentbindungen konnte eine britische Studie
(n =99.403) belegen, in der die extrem Adipdsen ein mehr als doppelt so hohes Risiko
aufwiesen, als normalgewichtige Frauen (Khashan and Kenny, 2009). Auch eine groB3e
schwedische Studie (n = 1.199.183; 1992 — 2006) konnte eine Verdopplung der Kaiser-
schnittentbindungen bei Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? nachweisen (Nohr et al.,
2012). In einer anderen schwedischen Studie, in welcher extrem adipdse Frauen mit
normalgewichtigen Frauen verglichen wurden, zeigte sich bei den Frauen mit Adiposi-
tas III° ein bis zu dreifach erhohtes Risiko fiir die Entbindung per Kaiserschnitt
(Cedergren, 2004). Eine deutsche Studie (n = 499.267; 1998 — 2000) bestitigte die Zu-
nahme der Sectioraten mit steigendem maternalen Body-Mass-Index (Voigt et al.,
2008b). Eine schwedische Studie berichtete ebenfalls tiber hohere Raten an Kaiser-
schnittentbindungen bei Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? (Denison et al., 2008). Auch
eine weitere Studie belegte die statistisch signifikante Zunahme von Kaiserschnittent-
bindungen bei Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? im Vergleich zu normalgewichtigen
Frauen (Green and Shaker, 2011). Eine britische Studie (n = 287.213; 1989 — 1997)
berichtete {iber eine Risikosteigerung fiir die Geburt per Sectio caesarea mit zunehmen-
dem maternalen Body-Mass-Index, wobei sich das Risiko bei einem BMI > 30 kg/m?

nahezu verdoppelte (Sebire et al., 2001).

Auch in einer fritheren Studie der Universititsfrauenklinik Rostock (2005 — 2009) fan-
den sich die hochsten Sectioraten bei den Schwangeren mit Adipositas I1I°, wobei vor
allem die primir geplanten Kaiserschnitte mit steigendem Body-Mass-Index zunahmen
(Frese, 2014). Diese Aussage bestitigte auch eine andere deutsche Studie (Roloff,
2007). Eine dédnische Studie (n = 8.092) konnte ebenso eine Zunahme des Risikos fiir
die Geburt per Sectio caesarea mit steigendem maternalen Body-Mass-Index nachwei-
sen, wobei der Risikoanstieg fiir die primére Sectio caesarea nur bei einem maternalen
BMI > 30 kg/m?, der Risikoanstieg fiir die sekundére Sectio caesarea bereits ab einem
maternalen BMI > 25 kg/m? auftrat (Rode et al., 2005). Aber auch die statistisch signifi-
kante Zunahme der sekundéren Sectiones von 12,72 % bei normalgewichtigen Frauen
auf 27,32 % bei Frauen mit Adipositas III° wurde in einer groBen Studie mit 11.681
Geburten beschrieben, wobei jedoch keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der
primidren Sectio caesarea nachgewiesen werden konnten (Beyer et al., 2011). Eine ande-

re Untersuchung bestitigte eine statistisch signifikante Steigerung der Sectiorate bei



64

Frauen mit einem BMI >40 kg/m? verglichen mit normalgewichtigen Schwangeren
(Grossetti et al., 2004). Eine britische Studie belegte ebenfalls die Risikosteigerung fiir
die Entbindung per Sectio caesarea bei Frauen mit einem BMI > 35 kg/m?, wobei die
elektive Sectio caesarea dreifach hdufiger und die Notfallsectio 2,8 mal hdufiger bei den
Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen durchge-
fiihrt werden musste (Bhattacharya et al., 2007). Auch eine aktuelle norwegische Publi-
kation (n = 8.821; 2011 — 2012) wies eine Verdoppelung des Risikos fiir Notfallsectio-
nes bei Frauen mit einem BMI > 30 kg/m? nach, jedoch keine signifikanten Unterschie-
de beziiglich geplanter Sectiones (Pettersen-Dahl et al., 2018). Eine statistisch hoch sig-
nifikante Zunahme von Notfallkaiserschnitten mit ansteigendem maternalen Body-
Mass-Index fiir Erst- und Mehrgebdrende konnte auch eine irische Studie (n = 5.162;

2001 — 2003) belegen (Lynch et al., 2008).

Insgesamt berichten viele weitere Studien iiber eine Zunahme des Risikos fiir eine Sec-
tio caesarea mit steigendem Body-Mass-Index (Baeten et al., 2001; Cnattingius et al.,
1998; Graves et al., 2006; Kaiser and Kirby, 2001; Sheiner et al., 2004; Usha Kiran et
al., 2005). Ubereinstimmend mit der internationalen Datenlage ergab die vorliegende
Analyse eine statistisch signifikante Zunahme von Kaiserschnittentbindungen bei Frau-
en mit hohem Body-Mass-Index, welche wahrscheinlich auf die gesteigerten Schwan-
gerschafts- und Geburtsrisiken bei Frauen mit zunehmendem Body-Mass-Index zurtick-
zufiihren ist. Eine Differenzierung der Kaiserschnittentbindungen in primére und sekun-
dire Sectio caesarea wird in der Literatur jedoch selten vorgenommen, sodass darauf

nicht weiter eingegangen werden kann.
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4.3.3 Maternale Geburtsverletzungen

Die maternalen Geburtsverletzungen nach vaginalem Entbindungsmodus (Spontange-
burt und vaginal-operativer Entbindung) zeigten im Jahr 2014 folgende Verteilung: Epi-
siotomie: 22,75 %, Dammriss 1°: 16,53 %, Dammriss II°: 19,07 %, Dammriss II1°:
1,64 %, Dammriss IV®: 0,12 %, Scheidenriss: 20,11 %, Labien-/ Klitorisriss: 12,32 %,
Zervixriss: 0,51 %, parakolpisches Hamatom: 0,06 % (Institut fiir angewandte

Qualitédtsforderung und Forschung im Gesundheitswesen GmbH, 2015).

Bei einem Dammriss handelt es sich um eine Verletzung des Gewebes zwischen Vulva
und After, wobei dieser in vier Schweregrade eingeteilt wird: Dammriss I°: Verletzung
der Haut und Unterhautfettgewebe des Dammes; Dammriss II°: Riss der Dammmusku-
latur ohne Beteiligung des Muskulus sphincter ani externus; Dammriss III°: Riss der
Dammmuskulatur mit Beteiligung des Muskulus sphincter ani externus, Dammriss IV°:
Riss der Dammmuskulatur mit Beteiligung des Muskulus sphincter ani externus und der
Rektumschleimhaut. Hohergradige Dammrisse (Dammriss I11° und IV°) sind hiufig mit

einer analen Inkontinenz verbunden.

Als Risikofaktoren fiir Dammrisse werden fetale Makrosomie, groBBer Kopfumfang des
Kindes, hintere Hinterhauptslage, vaginal-operative Entbindung, hdheres maternales
Alter und hohes Gestationsalter angesehen (Simic et al., 2017), wobei die Nulliparitt
einen statistisch signifikanten Risikofaktor fiir hohergradige Dammrisse darstellt
(Barbier et al., 2007; Jandér and Lyrends, 2001). Einen schiitzenden Effekt fiir
hohergradige Dammrisse wird der Durchfiihrung einer mediolateralen Episiotomie

nachgesagt (Schmitz et al., 2014).

In der eigenen Untersuchung waren die Frauen des Untersuchungskollektivs statistisch
hoch signifikant seltener (60 %) von einer oder hidufig auch mehreren Geburtsverlet-
zungen betroffen als Frauen des Vergleichskollektivs (84,1 %). Die Analysen der ein-
zelnen maternalen Geburtsverletzungen nach vaginalem Entbindungsmodus bestétigten
die statistisch hoch signifikanten Unterschiede nur hinsichtlich der Episiotomie, wobei
bei 15,7 % der Schwangeren aus dem Untersuchungskollektiv und bei 36,6 % der Frau-
en aus dem Vergleichskollektiv ein Dammschnitt durchgefiihrt wurde. Alle weiteren
analysierten Geburtsverletzungen unterscheiden sich statistisch nicht signifikant zwi-

schen beiden Patientenkollektiven.
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Ubereinstimmend mit den vorliegenden Ergebnissen publizierte eine andere deutsche
Studie das seltenere Auftreten von Geburtsverletzungen unter den extrem adipdsen
Schwangeren (Roloff, 2007). Auch andere Autoren wiesen eine Risikoreduktion von
Geburtsverletzungen mit steigendem maternalen Body-Mass-Index nach (Landy et al.,
2011). Eine aktuelle Publikation (n = 32.601) konnte die maternale Adipositas als
schiitzenden Faktor fiir hohergradige Dammrisse belegen (Garretto et al., 2016). Eine
kontinuierlich sinkende Wahrscheinlichkeit fiir hohergradige Dammrisse mit zuneh-
mendem maternalen Body-Mass-Index konnte auch eine schwedische Arbeit
(n=210.678; 2003-2008) nachweisen (Lindholm and Altman, 2013). Eine weitere
schwedische Studie (n = 436.482; 1998 — 2011) publizierte die Abnahme des Risikos
fiir Dammrisse I1I° und IV° mit steigendem maternalen Body-Mass-Index bis zur Hal-
bierung des Auftretens von hohergradigen Dammrissen bei einem BMI > 40 kg/m? im

Vergleich zu normalgewichtigen Frauen (Blomberg, 2014).

Andere Autoren hingegen stellten keine signifikanten Unterschiede beziiglich Verlet-
zungen des Analsphincters mit steigendem maternalen Body-Mass-Index fest
(Cedergren, 2004; Heslehurst et al., 2008; Usha Kiran et al., 2005). Uber eine fehlende
Assoziation zwischen einem hohen Body-Mass-Index und Geburtsverletzungen berich-
tete eine weitere Publikation (Voldner et al., 2009). Eine deutsche Studie (n = 11.681;
2000 — 2009) konnte ebenfalls statistisch keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich
auftretender Geburtsverletzungen bei Frauen mit BMI > 25 kg/m? im Vergleich zu nor-
malgewichtigen Schwangeren nachweisen (Beyer et al., 2011). Auch andere Autoren
konnten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Dammriss III° zwischen
Frauen mit einem Gestationsalter > 41+3 SSW und mit einem Body-Mass-Index
> 30 kg/m? im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen feststellen (Arrowsmith et al.,

2011).

Aber auch iiber einen statistisch hoch signifikanten Risikoanstieg von Geburtsverlet-
zungen, wie Dammriss I° und II°, mit zunehmendem maternalen Body-Mass-Index
wurde berichtet (Lindholm and Altman, 2013). Eine andere Arbeit bestétigte das haufi-

gere Auftreten von Dammrissen II° bei adipdsen Frauen (Bautista-Castafio et al., 2013).

Eine britische Studie (n = 29.224; 2004 — 2008), in der Frauen mit einem Body-Mass-
Index > 30 kg/m? und einem Gestationsalter > 41+3 SSW nach geburtseinleitenden
MaBnahmen mit normalgewichtige Frauen verglichen wurde, konnte ein geringes Risi-

ko fiir eine Episiotomie, jedoch ein hoheres Risiko flir einen Dammriss II° nachweisen
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(Arrowsmith et al., 2011). In einer deutschen Studie traten alle Arten von Geburtsver-
letzungen unter den adipdsen Frauen (BMI > 30 kg/m?) hédufiger auf, wobei sich ledig-
lich der Kommissurriss statistisch signifikant herausstellte (Frese, 2014). Dagegen nah-
men die Geburtsverletzungen mit Ausnahme des Dammriss II° und Kommisurriss bei
den extrem adipdsen Frauen (BMI > 40 kg/m?), verglichen mit normalgewichtigen

Frauen, ab (Frese, 2014).

In der Literatur konnte kein eindeutiger Zusammenhang zwischen Auftreten von
Geburtsverletzungen und maternalem Body-Mass-Index hergestellt werden. Eine
Erkldrung fiir die wie in der vorliegenden Studie seltener durchgefiihrte Episiotomie
konnte das ,,weichere* Bindegewebe der adiposen Frauen sein, welche eine stirkere
Dehnung unter der Geburt zulédsst. Des Weiteren konnte die hdufigere Entbindung per
Sectio caesarea bei extrem adiposen Frauen dazu beitragen, die Episiotomierate zu
verringern, da Kinder, welche per Kaiserschnitt entbunden werden weder eine

Episiotomie benotigen noch andere Geburtsverletzungen hervorrufen konnen.
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4.4 Fetale/neonatale Risiken der Adipositas in der

Schwangerschaft

4.4.1 Geburtsgewicht der Neugeborenen

In Deutschland geborene Kinder kamen im Jahr 2016 zu 7,09 % mit extrem niedrigen
bis niedrigen Geburtsgewicht (< 2.500 g), 91,7 % mit normalen Geburtsgewicht
(2.500 g — 4.499 g, davon 8,87 % mit 4.000 g — 4.499 g) sowie 1,22 % hohem Geburts-
gewicht (=4.500 g) zur Welt (IQTIG, 2016).

Risikofaktoren fiir eine Makrosomie sind neben einem maternalen BMI > 30 kg/m?,
Multiparitét, maternales Alter > 40 Jahre, Diabetes mellitus und Gestationsdiabetes mel-
litus (Jolly et al., 2003). Risikofaktoren fiir SGA-Kinder sind Nikotinabusus wéhrend
der Schwangerschaft und Priaeklampsie (Kleijer et al., 2005).

Eine Plazentainsuffizienz ist mit Mekoniumabgang, Mekoniumaspiration, respiratori-
sche Insuffizienz sowie Hypoglykdmien assoziiert und bedingt zusétzlich eine intraute-
rine Wachstumsretardierung mit Oligohydramnion und damit einhergehender Risikoer-
hohung fiir eine Nabelschnurkompression bis zum intrauterinen Fruchttod (Caughey,
2012). Zusétzlich ist der Nikotinabusus in der Schwangerschaft negativ mit dem fetalen

Wachstum assoziiert (Frese, 2014; Krafczyk, 2008).

Bei unbeeintriachtigter Plazentafunktion nach dem errechneten Geburtstermin oder bei
Nahrungsiiberangebot des Feten kann eine fetale Makrosomie entstehen. Die fetale
Makrosomie (Geburtsgewicht > 4.500 g) geht mit erhohten Risiken fiir protrahierte Ge-
burtsverldufe oder vaginal-operative Entbindungen, ausgedehnte miitterliche Weichteil-
verletzungen und erschwerten Kindsentwicklungen bis zur Schulterdystokie mit ent-
sprechenden Verletzungsrisiken beim Kind (wie Klavikulafraktur oder Plexusparese)
(American College of Obstetricians and Gynecologists’ Committee on Practice
Bulletins—Obstetrics, 2016; Modanlou et al., 1980) sowie erhohten Risiken fiir cepha-
lopelvine Missverhéltnisse (Caughey, 2012) oder Apgar-Werte < 4 (Jolly et al., 2003)
einher. Bei einem sonographischen Schitzgewicht > 4500 g wird zur Verringerung der
Schulterdystokierate die primédre Sectio caesarea empfohlen (Kleinwechter et al., 2014).
Aber auch die Geburt von Kindern > 4.000 g ist mit erhdhten Risiken fiir Dammrisse
ITI° oder IV®, postpartaler Nachblutung sowie protrahierten Geburtsverlauf assoziiert

(Caughey et al., 2007).
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Nach den eigenen Arbeitsergebnissen nahm das durchschnittliche neonatale
Geburtsgewicht mit steigendem maternalen Body-Mass-Index von 3.402 g beim
Vergleichskollektiv auf 3.541 g beim Untersuchungskollektiv statistisch signifikant
(p=10,028) zu. Die durchschnittliche neonatale Geburtslinge unterscheidet sich
wiederum in beiden Patientenkollektiven statistisch nicht signifikant (p = 0,281) und lag
bei 50 cm. Mit Anstieg des maternalen Body-Mass-Index vergroBerte sich der
durchschnittliche neonatale Kopfumfang statistisch signifikant (p = 0,002) von 34,7 cm

auf 35,1 cm.

In Ubereinstimmung mit den vorliegenden Ergebnissen bestitigen zahlreiche Autoren,
dass maternales Ubergewicht bzw. Adipositas mit einem erhdhten Geburtsgewicht ein-
hergehen (Callaway et al., 2006; Farah et al., 2009; Hendler et al., 2005; Raatikainen et
al., 2006; Sebire et al., 2001; Yessoufou and Moutairou, 2011). Eine schwedische Stu-
die (n = 1.199.183; 1992 — 2006) zeigte eine kontinuierliche Zunahme des Geburtsge-
wichts mit steigendem maternalen Body-Mass-Index (Nohr et al., 2012). In einer deut-
schen Studie (n = 11.681; 2000 — 2009) wurden die Kinder von Frauen mit steigendem
Body-Mass-Index mit statistisch signifikant hoheren Geburtsgewichten geboren (Beyer
et al., 2011). Auch eine weitere Studie belegte die statistisch signifikante Zunahme vom
kindlichen Geburtsgewicht bei Frauen mit einem BMI > 35 kg/m? im Vergleich zu
normalgewichtigen Frauen (Green and Shaker, 2011). Analog dazu berichtet eine nie-
derldndische Studie (n = 8.541), dass der pragravide maternale Body-Mass-Index mit
dem fetalen Gewicht positiv assoziiert ist, wobei eine gro3e maternale Koérperhohe so-
wie eine hohe maternale Gewichtszunahme in der Schwangerschaft diese positive Asso-
ziation verstirkt (Ay et al., 2009). Des Weiteren wurde ein signifikanter Risikoanstieg
fiir Kinder mit fetaler Makrosomie von 7,9 % bei maternalen Normalgewicht auf
24,8 % bei maternaler Adipositas III° publiziert (Voigt et al., 2008b). Auch viele andere
Publikationen konnten die Risikoerhdhung fiir die fetale Makrosomie mit steigendem
Body-Mass-Index belegen (Abenhaim et al., 2007; Cnattingius and Lambe, 2002;
Leung et al.,, 2008; Ramos and Caughey, 2005), wobei die Frauen mit einem
BMI > 40 kg/m? ein fast 5-fach hoheres Risiko aufwiesen (Khashan and Kenny, 2009).
Ebenso berichten andere Autoren iiber eine Zunahme der neonatalen Makrosomie bei
maternaler Adipositas III° (Frederick et al., 2008; Grossetti et al., 2004; Kumari, 2001).
Auch eine amerikanische Studie (n = 16.102) konnte eine signifikante Risikosteigerung
von Kindern mit einem Geburtsgewicht von > 4.000 g bzw. > 4.500 g bei Frauen mit

einem BMI > 35 kg/m? nachweisen (Weiss et al., 2004). Eine deutsche Studie berichtete
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von einem statistisch signifikant erhohten Risiko fiir Kinder mit héheren Geburtsge-
wichten bei adipdsen Frauen, jedoch auch fiir niedrigere Geburtsgewichte bei Kindern
Schwangeren mit Adipositas III° im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen (Frese,
2014). Einige andere Autoren konnten keinen Zusammenhang zwischen einem hohen
maternalen Body-Mass-Index und niedrigen Geburtsgewichten der Kinder feststellen
(Cnattingius and Lambe, 2002; Frederick et al., 2008; Johnson et al., 1992; Leung et al.,
2008; Zels, 2011).

Eine statistisch signifikante Zunahme von neonataler Geburtsldnge und Kopfumfang bei
adipdsen Frauen konnte ebenfalls nachgewiesen werden (Athukorala et al., 2010; Beyer

et al., 2011; Krafczyk, 2008; Richter, 2011; Zels, 2011).

4.4.2 Somatische Klassifikation des  Geburtsgewichtes der

Neugeborenen
SGA-Neugeborene weisen ein Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile, bezogen auf das
Gestationsalter, auf und werden als hypotroph bezeichnet. Einige SGA-Neugeborene

sind jedoch nicht wachstumsretardiert, sondern lediglich konstitutionell klein.

Bei LGA-Neugeborenen liegt das Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile, bezogen
auf das Gestationsalter und somit werden sie als hypertroph bezeichnet. Makrosome

Neugeborene haben ein Geburtsgewicht von > 4.000 g bzw. >4.500 g.

Der somatische Entwicklungsstand des Neugeborenen ist das Ergebnis eines komplexen
Zusammenspiels unterschiedlicher Einflussgroflen, wobei dem maternalen Gewichts-
status eine fithrende Rolle zukommt. Daneben sind maternale Faktoren, wie Korperho-
he, Gewichtszunahme wéhrend der Schwangerschaft, ethnische Herkunft, Gebéralter,
Paritét, Familienstand, Sozialstatus, geburtshilflich-anamnestische Aspekte, praexistente

Krankheiten, Rauchverhalten und Alkoholabusus bedeutend (Zels, 2011).

Die Analyse der vorliegenden Daten hinsichtlich der somatischen Klassifikation des
Geburtsgewichts der Neugeborenen belegte eine statistisch signifikante Zunahme
(p =0,02) von hypertrophen Kindern bei steigendem maternalen Body-Mass-Index.
Mehr als doppelt so viele Kinder von Miittern des Untersuchungskollektivs waren hy-
pertroph (13,6 % vs. 6,1 %). Keine Unterschiede waren beziiglich des hypotrophen Ge-

burtsgewichts auszumachen. Im Umkehrschluss wurden statistisch signifikant
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(p = 0,042) weniger Kinder mit eutrophen Kdrpergewicht von den Frauen des Untersu-
chungskollektivs (76,7 %), als den Frauen des Vergleichskollektivs (85,6 %), zur Welt
gebracht.

Assoziationen zwischen einem Risikoanstieg einer neonatalen Makrosomie und zuneh-
mendem maternalen Body-Mass-Index sind in der Literatur weit verbreitet (Athukorala
et al., 2010; Driul et al., 2008; Farah et al., 2009; Hendler et al., 2005; Johnson et al.,
1992; Ovesen et al., 2011; Usha Kiran et al., 2005). Eine weitere Studie (n = 24.241;
1976 - 2005) bestitigte, dass makrosome Kinder vor allem von Frauen mit einem Body-
Mass-Index > 30 kg/m? geboren werden (Bhattacharya et al., 2007). Auch eine dénische
Studie (n = 8.092) konnte einen signifikanten Risikoanstieg fiir die Geburt makrosomer
Kinder (> 4.000g) bei maternalen Body-Mass-Index > 30 kg/m? nachweisen (Rode et
al., 2005). Eine deutsche Studie bestitigte, dass die neonatale Hypertrophie-
/Makrosomierate statistisch signifikant von 7,9 % bei normalgewichtigen Miittern auf
23,0 % bei Miittern mit Adipositas I1I° zunimmt (Krafczyk, 2008). Eine britische Studie
(n = 287.213; 1989 — 1997) berichtete iiber eine Risikoerhdhung fiir die Geburt von
LGA-Feten mit zunehmendem maternalen Body-Mass-Index, wobei eine Verdoppelung
des Risikos bei Frauen mit einem BMI > 30 kg/m? nachgewiesen werden konnte (Sebire
et al., 2001). Des Weiteren wurde eine statistisch signifikante Risikoerhohung fiir die
Geburt eines LGA-Kindes mit steigendem maternalen Body-Mass-Index publiziert,
wobei die Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? ein iiber dreifach hoheres Risiko aufwie-
sen (Khashan and Kenny, 2009). Frauen mit einem BMI > 37,5 kg/m? haben ein erh6h-
tes Risiko hinsichtlich der Geburt eines LGA-Kindes, wobei diese Kinder auch ein Jahr
nach der Geburt hiufiger ein Gewicht > 95. Perzentile aufwiesen (Nohr et al., 2009).
Auch eine andere deutsche Studie konnte die anwachsende Makrosomierate sowie neo-
natale Hypertrophierate fiir das Geburtsgewicht bei adipdsen Miittern nachweisen (Zels,
2011). Eine deutsche Studie (n = 499.267; 1998 — 2000) bestitigte die Zunahme der
Hypertrophierate mit steigendem maternalen Body-Mass-Index von 1,2 %
(BMI 18,50 — 24,99 kg/m?) iiber 7,1 % (BMI 30,00 — 34,99 kg/m?) und 12,5 %
(BMI 35,00 — 39,99 kg/m?) auf 18,3 % (BMI > 40 kg/m?) (Voigt et al., 2008b).

Ein hoher maternaler Body-Mass-Index steigert jedoch nicht nur das Risiko fiir LGA-
Kinder, sondern reduziert auch das Risiko fiir SGA-Kinder (Ay et al., 2009). Auch in
einer dinischen Studie war das Risiko fiir Frauen mit einem BMI > 30 kg/m? hinsich-

tlich der Geburt eines SGA-Kindes reduziert (Nohr et al., 2009). Eine britische Studie
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(n = 287.213; 1989 — 1997) berichtete ebenfalls {iber eine Risikoreduktion fiir die Ge-
burt von SGA-Feten mit zunehmendem maternalen Body-Mass-Index (Sebire et al.,
2001). In einer finnischen Publikation (n = 26.424) wurde das hdufigere Auftreten von
SGA-Neugeborenen unter normalgewichtigen Frauen belegt verglichen mit adipdsen
Frauen (Raatikainen et al., 2006). Eine deutsche Studie bestitigte, dass die neonatale
Hypotrophierate von 10,3 % bei normalgewichtigen Miittern auf 6,3 % bei Miittern mit
Adipositas III° abnimmt (Krafczyk, 2008). Eine schwedische Studie (n = 167.750;
1992 — 1993) berichtete iiber eine Risikosenkung fiir Geburten von SGA-Feten mit stei-
gendem Body-Mass-Index, wobei die Unterschiede im Kollektiv der Mehrgebédrenden

grofler waren als unter den Erstgebédrenden (Cnattingius et al., 1998).

Aber auch eine fehlende Assoziation zwischen maternalen Body-Mass-Index und SGA-
Feten (Khashan and Kenny, 2009) bzw. niedrigem Geburtsgewicht (Abenhaim et al.,
2007) wurde beschrieben.

Eine ddnische Studie (n = 8.092) konnte dagegen einen Risikoanstieg fiir Kinder mit
einem Geburtsgewicht < 2500 g bei einem maternalen Body-Mass-Index > 30 kg/m?
nachweisen, wobei jedoch keine Assoziation zwischen IUGR-Feten und maternalen
Body-Mass-Index beschrieben werden konnte (Rode et al., 2005). Auch eine deutsche
Studie berichtete liber den Risikoanstieg von hypotrophen Neugeborenen bei Frauen mit
Adipositas II1°, verglichen mit normalgewichtigen Frauen, von 6,6 % auf 9,3 % (Frese,

2014).

Eine schwedische Studie wies sowohl ein vierfach hoheres Risiko fiir LGA-Feten als
auch eine Zunahme von SGA-Feten bei Frauen mit einem BMI > 40 kg/m? nach

(Cedergren, 2004).

Ein Zusammenhang zwischen miitterlichem Ubergewicht und fetaler Makrosomie, be-
dingt durch Hyperinsulindmie und Diabetes mellitus, ist in der Literatur eindeutig belegt
(Bianco et al., 1998; Cnattingius et al., 1998; Jolly et al., 2003; Sebire et al., 2001). Die
hohe Glukosekonzentration bei libergewichtigen Miittern mit Gestationsdiabetes melli-
tus stimuliert die fetale Insulinproduktion, welche wiederum das fetale Wachstum be-
dingt (Catalano, 2010). Sowohl das absolute Geburtsgewicht des Kindes als auch die
kindlichen hypertrophen Geburtsgewichte und die Kopfumfiange zur Geburt stiegen an.

Diese Aussagen werden auch durch die vorliegende Studie bestétigt.
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4.4.3 Arterieller Nabelschnur-pH-Wert der Neugeborenen bei Geburt

Der arterielle Nabelschnur-pH-Wert stellt eine objektivierbare Grofle zur Bestimmung
des metabolischen Zustandes des Neugeborenen unmittelbar nach der Geburt dar. Dabei
besteht ein Zusammenhang zwischen niedrigen arteriellen Nabelschnur-pH-Werten und

erhohter neonataler Morbiditdt und Mortalitit (Kramer, 2012; Malin et al., 2010).

Risikofaktoren fiir schwere neonatale Azidosen sind neben einem maternalen Body-
Mass-Index > 25 kg/m?, vorzeitige Wehentidtigkeit, vaginale Blutung, Plazenta-
/Zervixinsuffizienz, Diabetes mellitus, hypertensive Schwangerschaftserkrankungen,
Friihgeburtlichkeit sowie vaginal-operative Entbindung oder per Sectio caesarea

(Kramer, 2012).

Bei der Analyse der eigenen Ergebnisse hinsichtlich der arteriellen Nabelschnur-pH-
Werte bei der Geburt konnte nach der Ermittlung der arithmetischen Mittelwerte kein
Unterschied zwischen beiden Patientenkollektiven festgestellt werden. Dieser lag bei
den Neugeborenen beider Patientenkollektiven jeweils bei 7,28. Selbst nach Unterteilung
der arteriellen Nabelschnur-pH-Werte in die jeweiligen Azidosestadien nach Saling
zeigten sich kaum Unterschiede zwischen den beiden Patientenkollektiven. Es ldsst sich
in keiner der gebildeten Gruppen eine statistische Signifikanz fiir die arteriellen Nabel-

schnur-pH-Werte feststellen.

In Ubereinstimmung der vorliegenden Studienergebnisse konnten zahlreiche Autoren
ebenfalls keine statistisch signifikanten Unterschiede hinsichtlich der arteriellen Nabel-
schnur-pH-Werte bei Frauen mit steigendem Body-Mass-Index im Vergleich zu nor-
malgewichtigen Schwangeren nachweisen, wie in zwei deutschen Studien, in denen der
durchschnittliche arterielle Nabelschnur-pH-Wert in allen BMI-Gruppen (Normalge-
wicht bis Adipositas I11°) jeweils 7,3 betrug (Beyer et al., 2011; Frese, 2014). Ebenfalls
fehlende Unterschiede beziiglich des Nabelschnur-pH-Wertes in verschiedenen BMI-
Gruppen bestétigte auch eine andere Publikation (Richter, 2011). In einer finnischen
Studie (n =26.424) konnte ebenfalls kein signifikanter Unterschied beziiglich des Na-
belschnur-pH-Wertes < 7,15 in verschiedenen BMI-Gruppen nachgewiesen werden
(Raatikainen et al., 2006). Auch eine didnische Studie bestitigte den fehlenden Zusam-
menhang zwischen einen erhdhten miitterlichen Body-Mass-Index und Nabelschnur-
pH-Wert < 7,0 (Rode et al., 2005). Eine britische Studie konnte keine signifikanten
Unterschiede zwischen unterschiedlichen BMI-Gruppen hinsichtlich eines Nabelschnur-

pH-Wertes < 7,0 bzw. < 7,2 feststellen (Arrowsmith et al., 2011).
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Andererseits wurde iiber eine statistisch signifikante Zunahme von Nabelschnur-pH-
Werten < 7,10 bei hoherem maternalen Body-Mass-Index berichtet (Kramer, 2012).
Auch eine andere Studie konnte eine statistisch signifikante Zunahme der leichten,
mittelgradigen, fortgeschrittenen und schweren Azidosen bei Neugeborenen von
Miittern mit Adipositas III° nachweisen, wobei der grofite Unterschied bei der
fortgeschrittenen und schweren Azidose (4 % der extrem adipdsen Frauen vs. 0,8 % der
normalgewichtigen Frauen) auftrat, obwohl sich die arithmetischen Mittelwerte des
arteriellen  Nabelschnur-pH-Wertes in den maternalen BMI-Gruppen nicht
unterschieden (Frese, 2014).

4.4.4 Apgar-Werte der Neugeborenen

Mittels der Apgar-Werte, welche eine Minute, fiinf Minuten sowie zehn Minuten nach
der Geburt des Kindes erhoben werden, ldsst sich der klinische Zustand von
Neugeborenen standardisiert beurteilen (siehe Tabelle 3). Die Bewertung ist jedoch vom
Untersucher abhéngig und subjektiv. Ein herabgesetzter Muskeltonus, fehlende Reflexe
und Atemstorungen konnen auch durch plazentagingige Zentralnervensystem-
deprimierende Medikamente, welche die Mutter unter der Geburt appliziert bekam,
auftreten. Zum Zeitpunkt der Geburt sollten somit sowohl die Apgar-Werte als auch der

Nabelschnur-pH-Wert zur Beurteilung des kindlichen Zustandes herangezogen werden

(Segener et al., 1999).

In der Diskussion wird nur auf den 5-Minuten-Apgar-Wert eingegangen, da dieser laut
Lehrmeinung den prognostisch wichtigsten Faktor fiir die Morbiditdt und Mortalitit des
Kindes darstellt. Apgar-Werte < 7 fiinf Minuten post partum gehen hdufig mit somati-
schen und/oder neurophysiologischen Schidigungen des Neugeborenen einher und be-
einflussen die Langzeitentwicklung des Kindes (Thorngren-Jerneck and Herbst, 2001).
Ein 5-Minuten-Apgar-Wert zwischen 0 und 3 ist mit einem erhohten Risiko fiir eine
Cerebralparese assoziiert (American Academy of Pediatrics Committee on Fetus and

Newborn, 1996).

In den eigenen Ergebnissen konnten fiinf Minuten nach Entbindung 99,4 % der Kinder
von Miittern des Untersuchungskollektivs sowie 97,8 % der Neugeborenen von Frauen
des Vergleichskollektivs einen Apgar-Wert von 7 bis 10 erreichen. Dementsprechend

hatten 0,6 % der Kinder von Frauen aus dem Untersuchungskollektiv und 2,2 % der
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Neugeborenen von Miittern aus dem Vergleichskollektiv einen Apgar-Wert < 7. Die
Apgar-Bewertungen in beiden Patientenkollektiven fiinf Minuten nach der Geburt

wichen statistisch nicht signifikant voneinander ab (p = 0,372).

Ahnliche Ergebnisse zeigten sich auch in anderen Studien, in denen zwischen dem 5-
Minuten-Apgar-Wert und dem maternalen Body-Mass-Index ebenfalls keine signifikan-
te Unterschiede festgestellt werden konnten (Richter, 2011; Rode et al., 2005; Sheiner et
al., 2004; Usha Kiran et al., 2005). Eine deutsche Studie (n = 11.681; 2000 — 2009) be-
stitigte die fehlenden statistisch signifikanten Unterschiede hinsichtlich des 5-Minuten-
Apgar-Wertes bei Frauen mit steigendem Body-Mass-Index im Vergleich zu normal-
gewichtigen Schwangeren (Beyer et al., 2011). Auch eine britische Studie (n = 29.224;
2004 — 2008) konnte keine signifikanten Unterschiede zwischen unterschiedlichen
BMI-Gruppen hinsichtlich Apgar-Werte < 7 nach 5 Lebensminuten nachweisen
(Arrowsmith et al., 2011).

Andere Studien berichten wiederum, dass Neugeborene von Frauen mit hohem Body-
Mass-Index im Vergleich zu Kindern normalgewichtiger Miitter niedrigere 5-Minuten-
Apgar-Werte erreichen (Cedergren, 2004; Nohr et al., 2009; Sebire et al., 2001). Auch
die Zunahme der 5 Minuten-Apgar-Werte < 3 mit steigendem Body-Mass-Index wurde
belegt (Abenhaim et al.,, 2007). Andere Untersuchungen zeigten eine positive
Assoziation zwischen einem maternalen BMI > 30 kg/m? sowie einem 5-Minuten-
Apgar-Wert < 7 (Alanis et al., 2010; Ovesen et al., 2011). Eine finnische Studie
(n=25.601) bestétigte das vermehrte Auftreten eines 5-Minuten-Apgar-Wertes < 7 bei
maternaler Adipositas (Raatikainen et al., 2006). Eine statistisch signifikante Zunahme
des 5-Minuten-Apgar-Wertes < 8 von 2,2 % der Kinder von normalgewichtigen
Miittern auf 4,5 % der Neugeborenen der Miitter mit Adipositas I1I° ergab eine deutsche
Analyse (Krafczyk, 2008). Eine amerikanische Studie (n = 279.521; 2006 - 2007)
berichtete iiber eine statistisch signifikante Zunahme der neonatalen Morbiditit sowie

des 5-Minuten-Apgar-Wertes < 7 bei adipdsen Frauen (Wolfe et al., 2011).

In der vorliegenden Untersuchung konnten weder bei dem arteriellen Nabelschnur-pH-
Wert noch bei dem 5-Minuten-Apgar-Wert statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen beiden Patientenkollektiven nachgewiesen werden. Diese Ergebnisse werden

durch zahlreiche Studien bestétigt.
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4.4.5 Intrauteriner Fruchttod/Totgeburt
Aufgrund der geringen Fallzahl (eine Abortinduktion wegen multipler Fehlbildungen

und drei intrauterinen Fruchttode) wird auf die statistische Berechnung verzichtet. Den-
noch ist eine positive Assoziation von fetalen Todesfdllen bei maternaler Adipositas II1°

zu erkennen.

Zahlreiche Studien belegen, dass ein hoher maternaler Body-Mass-Index mit einem
erhohten Risiko fiir fetale Fehlbildungen einhergehen (Block et al., 2013; Blomberg and
Kéllén, 2010; Deruelle, 2011; Marengo et al., 2013; Racusin et al., 2012).

Viele Autoren konnten einen Risikoanstieg von Totgeburten bei adipdsen Frauen
nachweisen (Little and Weinberg, 1993; Nohr et al., 2005). Eine deutsche Studie
(n=11.681; 2000 — 2009) konnte eine statistisch signifikante Risikosteigerung
hinsichtlich einer Totgeburt bei Frauen mit steigendem Body-Mass-Index im Vergleich
zu normalgewichtigen Schwangeren bestdtigen (Beyer et al., 2011). Ebenfalls berichtete
eine britische Studie (n = 287.213; 1989 — 1997) iiber eine statistisch signifikante
Risikosteigerung fiir Totgeburten fiir Frauen mit einem BMI > 30 kg/m? im Vergleich
zu normalgewichtigen Frauen (Sebire et al.,, 2001). Eine andere Publikation
(n=186.087; 1998 — 2002) belegte ebenfalls die steigende Wahrscheinlichkeit einer
Totgeburt bei einem maternalen Body-Mass-Index > 35 kg/m?> im ersten
Schwangerschaftsdrittel (Denison et al., 2008). Eine andere Analyse (n = 24.241; 1976 -
2005) ergab ein signifikant hoheres Risiko fiir die Totgeburten bei einem maternalen
Body-Mass-Index von 30 — 34,99 kg/m?, jedoch nicht bei Frauen mit Adipositas I1°- I1I°
(Bhattacharya et al., 2007).

Eine schwedische Studie beschrieb sowohl ein dreifach hoheres Risiko fiir Totgeburten
als auch eine Zunahme von frithen neonatalen Todesfillen bei Frauen mit einem
BMI > 40 kg/m? (Cedergren, 2004). In einer finnischen Studie (n = 26.424) konnte
ebenfalls eine Risikoerhohung fiir fetale als auch perinatale Todesfélle bei adipdsen
Frauen, verglichen mit normalgewichtigen Frauen, nachgewiesen werden (Raatikainen
et al., 2006). Eine weitere Studie (n = 1.199.183; 1992 — 2006) bestitigte eine stetige
Zunahme von kindlichen Todesfdllen sowohl in den ersten 28 Lebenstagen als auch
innerhalb des ersten Lebensjahres bei ansteigendem maternalen Body-Mass-Index
(Nohr et al., 2012). Zusammenhinge zwischen einem hohen maternalen Body-Mass-
Index und neonataler, postnataler sowie kindlicher Todesfdlle innerhalb des ersten

Lebensjahres konnten auch andere Autoren nachweisen (Chen et al., 2009; Tennant et
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al.,, 2011).

Aber auch tiber fehlende Unterschiede sowohl zwischen maternalen Body-Mass-Index
und fetalen Fehlbildungen sowie perinataler Mortalitdt wurde berichtet (Sheiner et al.,
2004). Eine britische Studie (n = 99.403; 2004 -2006) konnte ebenfalls keine statistisch
signifikante Risikoerhohung fiir Totgeburten oder neonataler Todesfélle mit steigendem

maternalen Body-Mass-Index nachweisen (Khashan and Kenny, 2009).

Weitere Risikofaktoren fiir die fetale Mortalitdt sind neben Nikotinabusus und Primipa-
ritdt ein maternaler BMI > 30 kg/m? zu Beginn der Schwangerschaft (Sultan-Beyer and
Zimmermann, 2017). Auch eine andere Studie konnte eine kontinuierliche Risikosteige-
rung bei Erstgebdrenden mit zunehmendem maternalen Body-Mass-Index nachweisen,
wobei im Kollektiv der Mehrgebédrenden nur die Frauen mit einem BMI > 30 kg/m? ein

signifikant erh6htes Risiko aufweisen (Cnattingius et al., 1998).

Totgeburten treten aber auch mit zunehmendem maternalen Alter hdufiger auf (Balayla
et al.,, 2011). Es werden ebenfalls Zusammenhénge zwischen ansteigenden Risiken fiir
den intrauterinen Fruchttod sowie den subpartalen oder neonatalen Tod und einem
Gestationsalter > 38+0 SSW beschrieben (Weiss, 2014). Andere berichten von einer
erhohten Inzidenz des intrauterinen Fruchttodes ab der 39. SSW mit einem deutlichen
Anstieg ab der 40. SSW (Sultan-Beyer and Zimmermann, 2017). In einer Metaanalyse,
veroffentlicht im Lancet, stellten sich ein maternaler BMI > 25 kg/m?, maternales Alter
> 35 Jahre, Nikotinabusus und Erstparitdt als Risikofaktoren fiir einen intrauterinen
Fruchttod > 22 SSW in Industriestaaten dar, wobei ein maternaler BMI > 25 kg/m? zu
Beginn der Schwangerschaft den groften Einfluss auf den intrauterinen Fruchttod
ausiibte (Flenady et al., 2011). Bei dieser Analyse von Flenady et al (2011) erhohte sich
das Risiko fiir einen intrauterinen Fruchttod um den Faktor 1.6 bei einem maternalen

BMI > 30 kg/m?, unabhéngig von einer Terminiiberschreitung.

Des Weiteren wird das Gewicht vor der Schwangerschaft als der am wichtigsten modi-
fizierbare Risikofaktor fiir Totgeburten beschrieben, wobei adipdse Frauen ein bis zu
100 % erhohtes Risiko fiir eine Totgeburt aufweisen (Greve et al., 2011). Damit stellt
die Gewichtsreduktion, am besten bereits prikonzeptionell, eine wichtige Maflnahme

zur Prévention von Totgeburten da.
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4.5 Starken und Schwichen der Studie

Die maternale Adipositas III° und ihre Auswirkungen in der Schwangerschaft sind bis-
her nur unzureichend untersucht. Mit dem Thema Ubergewicht und Adipositas in der
Schwangerschaft beschiftigen sich zahlreiche Studien, eine Unterteilung der Adipositas
in ihre drei Schweregrade wird selten vorgenommen. Obwohl die Priavalenz der Adipo-
sitas und insbesondere der Adipositas III° weltweit steigt, ist die Datenlage fiir Frauen

mit einem BMI > 40 kg/m? zu Beginn der Schwangerschaft spérlich.

Eine Stérke dieser Studie ist der Fokus auf Adipositas III° in der Schwangerschaft. Des
Weiteren wurden potenzielle Verfialschungen durch Unterschiede im maternalen Alter
sowie KorpergroB3e ausgeschlossen und somit eine gute Vergleichbarkeit der Patienten-
kollektive ermdglicht. Die Korpergrofle hat einen starken Einfluss auf den Body-Mass-
Index, da diese unmittelbar in die Berechnung des Body-Mass-Index eingeht. Somit
konnen grofe Frauen ein viel hoheres Korpergewicht aufweisen, als kleine Frauen bei
identischem Body-Mass-Index. Auflerdem geht ein hoheres Alter mit einer Zunahme

von Erkrankungen einher.

Schwichen der vorliegenden Studie sind einerseits die geringe Fallzahl des Untersu-
chungskollektivs, andererseits die Vernachldssigung der viszeralen Fettmasse und des
Taille-Hiift-Quotienten, da weder Daten zum Bauchumfang noch zum Taillenumfang
vorlagen. Die Messung der viszeralen Fettmasse bzw. des Taille-Hiift-Quotienten ist
hinsichtlich kardiovaskuldrer Risikofaktoren und Komplikationen aussagekriftiger als
der Body-Mass-Index (Després et al., 2001), da bei der Berechnung des Body-Mass-
Index nur das reine Korpergewicht berticksichtigt wird ohne weitere Differenzierung in
die leichtere Fett- oder schwerere Muskelmasse. Des Weiteren ist kritisch anzumerken,
dass in der Diskussion nicht nur Studien zur maternalen Adipositas III° herangezogen
wurden, da wie bereits oben erwihnt, die Datenlage dazu spérlich ist. In der Diskussion
der Sectio caesarea war die Differenzierung in primére und sekundére Sectio caesarea
erschwert, da diese Einteilung im englischen Sprachraum selten vorgenommen wird.
Dartiber hinaus waren Komplikationen im Wochenbett wie Wundinfektionen und post-
partale Blutungen oder eine verldngerte postpartale Krankenhausverweildauer nicht

Gegenstand der Untersuchung in dieser Arbeit.
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S Schlussfolgerung

Die Adipositas III° geht nicht nur mit chronischen Erkrankungen wie arterielle
Hypertonie und Diabetes mellitus einher. Es sind ebenfalls gesicherte Zusammenhénge
zwischen einem maternalen BMI > 40 kg/m? und zahlreichen Schwangerschafts- und
Geburtsrisiken sowie neonataler Makrosomie bzw. hypertrophem Geburtsgewicht
nachgewiesen. Bei erhohter Prdvalenz von hypertensiven Erkrankungen in der
Schwangerschaft muss diese hdufiger durch eine Sectio caesarea beendet werden. Die
Sectio caesarea geht im Allgemeinen gehduft mit weiteren Komplikationen, wie
postpartale Blutungen, Wundinfektionen sowie thromboembolischen Ereignissen,
einher. Ein Gestationsdiabetes mellitus steigert das Risiko fiir Infektionen, welche die
Gefahr der vorzeitigen Schwangerschaftsbeendigung bergen, oder fiir eine fetale
Makrosomie, welche wiederum gehduft in operativen Geburtsmodi endet. Alle
Schwangeren mit einem Body-Mass-Index > 35 kg/m* sollten als
Hochrisikoschwangerschaften eingestuft werden (Sebastian Manzanares et al., 2012)
und benétigen besondere Aufmerksamkeit und medizinische Betreuung. Das Screening
auf Gestationsdiabetes mellitus sollte bereits im ersten Trimenon durchgefiihrt werden
durch Bestimmung der Niichternblutglukose (Deutsche Diabetes Gesellschaft and
Deutsche Gesellschaft fiir Gynédkologie und Geburtshilfe, 2017). Bei unauffilligen
Ergebnis in der Frithschwangerschaft soll laut Mutterschaftsrichtlinien mit 24+0 —
28+0 SSW ein erneutes Screening auf Gestationsdiabetes mellitus erfolgen, bevorzugt
durch den 75-g-oGTT (Deutsche Diabetes Gesellschaft and Deutsche Gesellschaft fiir
Gynékologie und Geburtshilfe, 2017). Bei diagnostiziertem Gestationsdiabetes mellitus
erfolgt eine Erndhrungsberatung und Blutzuckerselbstkontrolle. Des Weiteren sollte
wihrend der gesamten Schwangerschaft auf Blutdruckerh6hungen sowie iibermédfige
Gewichtssteigerungen geachtet werden, um die Entstehung von hypertensiven
Erkrankungen bzw. eines Gestationsdiabetes mellitus friihzeitig zu erkennen mit dem
Ziel zu therapieren, um weitere Komplikationen zu vermeiden. Weiterhin sollten extrem
adipose Frauen mit Kinderwunsch eine sorgfiltige Aufklérung beziiglich der erhdhten
maternalen sowie fetalen Komplikationsrate bei Adipositas in der Schwangerschaft
erhalten, mit der Empfehlung einer moglichst bereits prikonzeptionellen
Gewichtsreduktion. Durch Gewichtsreduktion werden sowohl die Risiken fiir

Adipositas-assoziierten chronischen Erkrankungen als auch schwangerschaftsinduzierte
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Erkrankungen reduziert (Deutsche Adipositas-Gesellschaft (DAG) e.V., Deutsche
Diabetes Gesellschaft (DDG), Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) e.V., 2014).
Eine Gewichtsreduktion geht mit einer Verbesserung von Insulin-Resistenz, Blutzucker,
Blutdruck, Blutfetten, gastrodsophagealem Reflux, Harninkontinenz, Gonarthrose,
Wirbelsdulenbeschwerden, Infertilitdt, obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom, Asthma
bronchiale und einer Verminderung des Risikos fiir bestimmte Krebserkrankungen
einher (Deutsche Gesellschaft fiir Allgemein- und Viszeralchirurgie, 2018). Sowohl das
maternale als auch das fetale Outcome von adipésen Frauen wird durch
Gewichtsabnahme vor der Schwangerschaft und durch Vermeidung von exzessiver
Gewichtszunahme in der  Schwangerschaft verbessert. Die  empfohlene
Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft betrdagt 5 — 9 kg bei Frauen mit einem
BMI > 30 kg/m? und 11,5 — 16 kg bei normalgewichtigen Frauen (Deutsche Diabetes
Gesellschaft and Deutsche Gesellschaft fiir Gyndkologie und Geburtshilfe, 2017). Auch
die addquate Behandlung von Begleiterkrankungen, wie arterielle Hypertonie, Diabetes
mellitus oder Gestationsdiabetes mellitus, sollte bereits vor Schwangerschaftseintritt
erfolgen. Zusitzlich sollten Schwangere auf Nikotinabusus verzichten, da ein
statistischer Zusammenhang zwischen Rauchen in der Schwangerschaft und spéterem
Ubergewicht bzw. Adipositas vorliegt (Oken et al., 2008). Auch das Stillen hat positive
Auswirkungen auf Mutter und Kind. Einerseits ist das Stillen mit sinkenden maternalen
Risiken fiir die Entwicklung eines Typ-2-Diabetes mellitus sowie des metabolischen
Syndroms assoziiert (Ziegler et al., 2012), anderseits bewirkt es eine Reduktion der
kindlichen Adipositasrate (Shearrer et al., 2015). Daher sollten insbesondere adipdse
Frauen fiir das Stillen motiviert werden, wobei ausschlieBliches Stillen im Allgemeinen
in den ersten 6 Lebensmonaten empfohlen wird. Durch die genannten MalBnahmen
profitieren Mutter und Kind nicht nur kurzfristig, auch eine langfristig positive

Entwicklung wird begiinstigt.

Maternale Adipositas fordert eine juvenile und adulte Adipositas, da diese bereits durch
pranatale und friihe postnatale Einfliisse sehr friih geprigt wird (Boney et al., 2005).
Adipositas steigert das Risiko fiir die Geburt von makrosomen Kindern. Diese entwi-
ckeln sich hédufig zu adipdsen Kindern, welche wiederum verstérkt zu adipdse Erwach-
senen heranwachsen. Ubergewichtige und adipése Kinder weisen im Vergleich zu nor-
malgewichtigen  Gleichaltrigen haufiger Risikofaktoren fiir Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, wie arterielle Hypertonie, sowie Storungen des Glukose- und Fettstoft-

wechsels auf (Friedemann et al., 2012). Des Weiteren bestehen positive Assoziationen
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zwischen einem hohen Body-Mass-Index im Kindes- und Jugendalter und Typ-2-
Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie und Herz-Kreislauf-Erkrankungen im Erwach-
senenalter (Llewellyn et al., 2016). Die wichtigste Maflnahme um den circulus vitiosus
der Adipositas zu durchbrechen ist die pridkonzeptionelle Reduktion des Korperge-
wichts. Des Weiteren sollten BMI-abhédngige Erkrankungen frithzeitig diagnostiziert

und therapiert werden, um das Risiko fiir Folgeerkrankungen zu senken.

Die steigende Privalenz der Adipositas weltweit, welche auch Kinder und Menschen im
reproduktiven Alter betrifft, stellt ein stetig wachsendes Gesundheitsproblem sowie eine
Herausforderung fiir die medizinische Versorgung und das Gesundheitssystems dar.
Obwohl Frauen im reproduktiven Alter auf dem Hohepunkt ihrer korperlichen Gesund-
heit und Fitness sein sollten, werden aus unkomplizierten Schwangerschaftsverldufen
durch Ubergewicht und Adipositas jedoch Risikoschwangerschaften. Diese belasten
nicht nur die betroffenen Familien, sondern auch das Gesundheitssystem, aufgrund der
steigenden Kosten durch zusétzliche Untersuchungen oder verldngerte Krankenhausauf-
enthalte durch BMI-abhéngige chronische und schwangerschaftsassoziierte Erkrankun-
gen sowie Geburtsrisiken. Eine Kostenschdtzung fiir Deutschland ergab jéhrliche Aus-
gaben in Hohe von circa 15 Milliarden Euro, {iberwiegend fiir die Behandlung von Fol-
geerkrankungen (Knoll, 2010), wobei dieser Betrag nicht die indirekten Kosten auf-
grund von Arbeitsunfahigkeit wegen Krankheit bzw. vorzeitiger Erwerbsunfahigkeit
berticksichtigt. Diese hohen Kosten bedrohen das Gesundheits- und Sozialsystem und
stellen die nachfolgende Generation vor eine schwierige und teilweise unvorhersehbare

Herausforderung.

Zur Pravention der Adipositas sollte jeder Einzelne einerseits den Konsum von fett- und
zuckerhaltigen Lebensmitteln reduzieren sowie den Verzehrs von Friichten und Gemiise
steigern, andererseits sich regelmifBig korperlich bewegen, Kinder moglichst 60 Minu-
ten téglich und Erwachsene 150 Minuten wochentlich (WHO, 2017). Moderates Wider-
stands- und Bewegungstraining (3x/Woche, 55 Minuten) wihrend des zweiten und drit-
ten Trimenons bewirkt eine signifikant geringere Gewichtszunahme in der Schwanger-
schaft, Verringerung der Sectiorate um 34 % und Risikoreduktion um 54 % fiir LGA-
Geburtsgewichte (Barakat et al., 2013).

Um den weltweiten Anstieg der Adipositas zu bremsen und die mit ihr einhergehenden
Komplikationen zu minimieren hat die WHO einen ,,Global Action Plan for the Preven-

tion and Control of Noncommunicable Diseases 2013-2020* entwickelt. Auch der ,,Na-
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tionale Aktionsplan gegen das Ubergewicht* von der Deutschen Adipositas-
Gesellschaft e.V. verfolgt dasselbe Ziel. Inwieweit diese MaBnahmen greifen, wird sich

jedoch erst in Zukunft zeigen.

Angesichts der kontroversen Meinungen auf dem Gebiet der Adipositas in der Schwan-
gerschaft hinsichtlich einiger Schwangerschafts- und Geburtsrisiken sowie des neonata-
len Outcomes ist die weitere Forschung hinsichtlich der Folgen von Adipositas in der
Schwangerschaft sowohl fiir die Verbesserung der Privention und Gesundheitsforde-

rung als auch fiir die medizinische Versorgung von gro3er Wichtigkeit.

Moglicherweise ist die oft fehlende Differenzierung der Adipositas in ihre Subgruppen
ein Grund fiir die zum Teil uneinheitlichen Ergebnisse zur Adipositas in der Schwan-
gerschaft. Des Weiteren wire zu iiberlegen, ob zukiinftig die viszerale Fettmasse bzw.
der Taille-Hiift-Quotient zur Risikoabschidtzung herangezogen werden sollte, statt des
Body-Mass-Index. Bei der Berechnung des Body-Mass-Index wird nur das reine Kor-
pergewicht beriicksichtigt ohne weitere Differenzierung in die leichtere Fett- oder
schwerere Muskelmasse. Des Weiteren geht die KorpergroBBe direkt in die Berechnung
des Body-Mass-Index, womit diese den Body-Mass-Index stark beeinflusst. Daher ist
die Erhebung der viszeralen Fettmasse bzw. des Taille-Hiift-Quotienten von groflem
Nutzen um weitere Forschung an dem Thema Adipositas und ihre Auswirkungen in der
Schwangerschaft, insbesondere mit weiterer Differenzierung der Adipositas in ihre drei

Schweregrade, zu betreiben.
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6 Zusammenfassung

Zielstellung

Die steigende Priavalenz der Adipositas weltweit stellt ein wachsendes
Gesundheitsproblem dar. Zunehmend sind Menschen im reproduktiven Alter und
Kinder betroffen. Ziel dieser Studie ist es, den Einfluss einer zu Beginn der
Schwangerschaft vorhandenen maternalen Adipositas III° auf Schwangerschafts- und
Geburtsrisiken, fetales Wachstum sowie neonatales Outcome zu untersuchen, da diese

bisher unzureichend analysiert worden sind.
Methodik

Das Patientengut der Datenanalyse entstammt dem Klinikum Siidstadt der
Universititsfrauenklinik Rostock und umfasst 180 Frauen, die im Zeitraum vom
01.01.2011 bis zum 31.12.2015 entbunden wurden und einen Body-Mass-Index von
> 40 kg/m? zu Beginn der Schwangerschaft aufwiesen (Untersuchungskollektiv). Dem
gegeniliber wurden genauso viele Frauen gestellt, fiir welche ein Body-Mass-Index von
18,50 — 24,99 kg/m* zu Beginn der Schwangerschaft dokumentiert wurde
(Vergleichskollektiv). Die Frauen aus dem Vergleichskollektiv stimmten im Alter und
iiberwiegend in der KorpergroBe mit den Frauen aus dem Untersuchungskollektiv
iiberein. Die zu untersuchenden Parameter wurden aus den in der Klinik erhobenen
Daten sowie den Krankenbléttern zusammengetragen. Insgesamt wurden 360 Frauen
mit  Einlingsschwangerschaften in diese retrospektive  Fall-Kontroll-Studie
eingeschlossen. Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit dem
Statistikprogramm IBM SPSS Statistics Version 22. Nach Uberpriifung auf
Normalverteilung der quantitativen Merkmale durch den Kolmogorow-Smirnow-Test
erfolgte zur statistischen Priifung von Mittelwertdifferenzen die Anwendung des t-Tests
bei Normalverteilung sowie des Kruskal-Wallis-Tests bei nicht gegebener
Normalverteilung. Fiir die Priifung qualitativer Zusammenhinge wurden der Chi*-Test

bzw. der exakte Test nach Fisher verwendet.
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Ergebnisse

Die Frauen des Untersuchungskollektivs waren statistisch hoch signifikant (p < 0,001)
hiufiger Schwangerschaftsrisiken ausgesetzt als die Schwangeren des Vergleichskollek-

tivs (77,2 % vs. 30,0 %).

Eine positive Assoziation hinsichtlich der Pravalenz des Nikotinabusus (18,3 % vs.
11,7 %) sowie der Hohe des Tabakkonsums mit steigendem Body-Mass-Index war er-

sichtlich, jedoch statistisch signifikant nicht gesichert.

Die Frauen aus dem Untersuchungskollektiv wiesen statistisch hoch signifikant
(p <0,001) hdufiger sowohl eine prikonzeptionelle arterielle Hypertonie (21,7 % vs.
0,0 %) als auch eine schwangerschaftsinduzierte Hypertonie (12,8 % vs. 0,6 %) auf. Ein
statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen einem maternalen BMI > 40 kg/m?

und der Priaeklampsie/Eklampsie konnte nicht nachgewiesen werden (3,9 % vs. 1,7 %).

Der prikonzeptionelle Diabetes mellitus trat statistisch signifikant hiufiger (p = 0,037)
bei den Patientinnen des Untersuchungskollektivs (4,4 %) als bei den Frauen des Ver-
gleichskollektivs (0,6 %) auf. Die Priavalenz des Gestationsdiabetes mellitus stieg statis-
tisch hoch signifikant (p < 0,001) von 5,0 % im Vergleichskollektiv auf 27,2 % im Un-

tersuchungskollektiv an.

Einer Sterilitdtsbehandlung unterzogen sich 1,1 % der Frauen des Untersuchungskollek-

tivs und 3,3 % der Frauen des Vergleichskollektivs, ohne statistische Signifikanz.

Geburtsrisiken traten statistisch signifikant (p = 0,01) haufiger bei Frauen des Untersu-

chungskollektivs auf (49,4 % vs. 35,6 %).

Hinsichtlich der Frithgeborenenrate (Gestationsalter <37+0 SSW) ergaben sich keine
statistisch signifikanten Unterschiede (p = 1,000) zwischen Untersuchungskollektiv
(6,7 %) und Vergleichskollektiv (7,2 %).

Die Rate an Geburtsterminiiberschreitungen (Gestationsalter > 41+0 SSW) unterschied
sich statistisch nicht signifikant (p = 0,320) zwischen den Miittern des Untersuchungs-
kollektivs (13,3 %) und den Frauen aus dem Vergleichskollektiv (9,4 %).

Geburtseinleitende MaBBnahmen wurden statistisch hoch signifikant haufiger (p <0,001)
bei Frauen des Untersuchungskollektivs (40 %) als bei Frauen des Vergleichskollektivs
(9,4 %) durchgefiihrt.
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Eine statistisch sehr signifikante (p = 0,001) Abnahme von Spontangeburten war im
Untersuchungskollektiv zu verzeichnen (60 % vs. 76,1 %). Hinsichtlich der vaginal-
operativen Entbindung mittels Vakuumextraktion oder Forceps wurden keine signifi-
kanten Unterschiede nachgewiesen (Untersuchungskollektiv: 3,9 % vs. Vergleichskol-
lektiv: 4,4 %). Die Sectio caesarea wurde insgesamt statistisch sehr signifikant
(p =0,001) haufiger im Untersuchungskollektiv (36,1 %) als im Vergleichskollektiv
(19,4 %) durchgefiihrt. Die primére Sectio caesarea erhielten ebenfalls statistisch sehr
signifikant (p = 0,003) héufiger die Frauen des Untersuchungskollektivs (19,4 % vs.
8,3 %), wohingegen statistisch keine signifikanten Unterschiede (p = 0,170) beziiglich
der sekundiren Sectio caesarea zwischen Untersuchungskollektiv (16,7 %) und Ver-

gleichskollektiv (11,1 %) nachzuweisen waren.

Die Frauen des Untersuchungskollektivs wiesen auch anamnestisch statistisch sehr sig-
nifikant (p = 0,002) héufiger eine Sectio caesarea auf (25,6 % vs. 12,2 %), wohingegen
keine statistisch signifikanten Unterschiede (p= 0,799) beziiglich einer vaginal-
operativen Entbindung bei vorherigen Geburten auszumachen war (Untersuchungskol-

lektiv: 3,9 % vs. Vergleichskollektiv: 5,0 %).

Frauen des Untersuchungskollektivs (60 %) waren statistisch hoch signifikant
(p <0,001) seltener von Geburtsverletzungen betroffen als Frauen des Vergleichskol-
lektivs (84,1 %). Die statistisch signifikanten Unterschiede (p < 0,001) bestitigen sich
jedoch nur im Hinblick auf die Episiotomie (Untersuchungskollektiv: 15,7 % vs. Ver-
gleichskollektiv: 36,6 %). Bei allen anderen untersuchten Geburtsverletzungen konnten

keine signifikanten Unterschiede nachgewiesen werden.

Die Neugeborenen der Frauen aus dem Untersuchungskollektiv wiesen ein statistisch
signifikant (p = 0,028) hoheres Geburtsgewicht auf als die Kinder der Frauen aus dem
Vergleichskollektiv (3.541 g vs. 3.402 g). Des Weiteren hatten die Kinder von Frauen
des Untersuchungskollektivs statistisch signifikant (p = 0,020) hdufiger ein hypertro-
phes Korpergewicht (13,6 % vs. 6,1 %) und signifikant (p = 0,042) seltener ein eutro-
phes Korpergewicht (76,7 % vs. 85,6 %) als die Neugeborenen von Frauen des Ver-
gleichskollektivs. Weder im arithmetischen Mittelwert der Geburtsldnge (je 50 cm)
noch in der somatischen Klassifikation der Geburtsldnge konnten statistisch signifikante
Unterschiede nachgewiesen werden. Die Kinder des Untersuchungskollektivs wiesen

sowohl statistisch sehr signifikant (p = 0,002) gréere Kopfumfinge zur Geburt
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(35,1 cm vs. 34,7 cm) als auch statistisch sehr signifikant (p = 0,001) haufiger hypertro-
phe Kopfumfange (13,6 % vs. 3,9 %) auf.

Keine Unterschiede waren hinsichtlich des fetalen Outcomes der Kinder aus beiden
Patientenkollektiven auszumachen. Es konnten weder statistisch signifikante Unter-
schiede hinsichtlich des arithmetischen Mittelwertes des arteriellen Nabelschnur-pH-
Wertes (je 7,28) noch nach der Differenzierung in jeweilige Azidosestadien zwischen
beiden Patientenkollektiven nachgewiesen werden. Auch hinsichtlich der Apgar-Werte
<7 eine, fiinf und zehn Minuten postnatal bestanden zwischen den Patientenkollektiven

keine statistisch signifikanten Unterschiede.

Bei den Frauen des Untersuchungskollektivs traten vermehrt intrauterine Fruchttode

bzw. Abortinduktionen auf, jedoch ohne statistische Signifikanz.
Schlussfolgerung

Eine Schwangerschaft von extrem adipdsen Frauen geht mit zahlreichen Schwanger-
schafts- und Geburtsrisiken einher und gilt deshalb als Risikoschwangerschaft, welche
eine besondere medizinische Betreuung erfordert. Das Screening auf Gestationsdiabetes
mellitus sollte bereits im ersten Trimenon durchgefiihrt werden. Des Weiteren sollte auf
Blutdruckerhohungen sowie iiberméfBige Gewichtssteigerungen geachtet werden, um die
Entstehung von hypertensiven Erkrankungen bzw. einen Gestationsdiabetes mellitus
frithzeitig zu erkennen und zu therapieren. Von grofSter Wichtigkeit ist die prikonzep-
tionelle Gewichtsreduktion um maternale sowie fetale/neonatale Risiken der Adipositas
zu reduzieren bzw. zu vermeiden. Deshalb sollten adipdse Frauen mit Kinderwunsch
eine sorgfiltige Aufklarung beziiglich der erh6hten maternalen und fetalen Komplikati-
onsrate bei Adipositas in der Schwangerschaft erhalten. Maternale Adipositas fordert
eine juvenile und adulte Adipositas, da die prénatale metabolische Prigung des Kindes
bereits intrauterin beginnt. Im Hinblick auf die hohe und weltweit steigende Priavalenz
stellt die Adipositas mit ihren Folgeerkrankungen ein gravierendes gesundheitliches und
gesellschaftliches Problem dar. Die resultierenden hohen Kosten bedrohen das Gesund-
heitssystem. Adipositasprivention durch gesunde Erndhrung sowie tdgliche korperliche
Aktivitét sind dringend zu empfehlen, um bereits prikonzeptionell mit der Gewichtsre-

duktion zu beginnen und um den circulus vitiosus der Adipositas zu durchbrechen.
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7 Thesen

1. Die maternale Adipositas I1I° und ihre Auswirkungen in der Schwangerschaft

sind bisher nur unzureichend untersucht.

2. Das Wissen um die Auswirkungen der maternalen Adipositas III° in der
Schwangerschaft ist von grofer Bedeutung, um diese Risikoschwangerschaft

besser betreuen zu konnen und das maternale und fetale Outcome zu verbessern.

3. Frauen mit Adipositas III° sind statistisch signifikant stdrker hinsichtlich

Schwangerschafts- und Geburtsrisiken belastet als normalgewichtige Frauen.

4. Es gibt eine positive Assoziation hinsichtlich der Prévalenz des Nikotinabusus
sowie der Hohe des Tabakkonsums und der maternalen Adipositas I1I°, jedoch

statistisch keine signifikanten Unterschiede.

5. Frauen mit Adipositas III° weisen statistisch hoch signifikant hdufiger sowohl
eine pridkonzeptionelle arterielle Hypertonie als auch eine schwangerschafts-
induzierte Hypertonie auf. Ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen
einem maternalen BMI > 40 kg/m? und der Praeklampsie/Eklampsie ist nicht

nachweisbar.

6. Frauen mit Adipositas III° erkranken statistisch signifikant hdufiger an einem

prikonzeptionellen Diabetes mellitus oder einem Gestationsdiabetes mellitus.

7. Frauen mit Adipositas III° haben statistisch signifikant weder hiufiger Friihge-

burten noch Geburtsterminiiberschreitungen.

8. Bei Frauen mit Adipositas I1I° werden statistisch hoch signifikant hdufiger ge-

burtseinleitende Mafinahmen durchgefiihrt als bei normalgewichtigen Frauen.

9. Frauen mit Adipositas III° gebéren statistisch signifikant seltener spontan.
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10. Frauen mit Adipositas III° werden hdufiger per primirer Sectio caesarea ent-

11.

12.

13.

14.

15.

bunden, wohingegen keine statistisch signifikanten Unterschiede beziiglich der
sekundidren Sectio caesarea zwischen Frauen mit Adipositas I1I° und normalge-

wichtigen Frauen festzustellen sind.

Maternale Adipositas III° geht nicht mit einer statistisch signifikant erhéhten

Rate an vaginal-operativen Entbindungen einher.

Anamnestisch sind Frauen mit Adipositas II1° statistisch sehr signifikant stérker
mit einer Sectio caesarea belastet, jedoch nicht mit vaginal-operativen Entbin-

dungen.

Frauen mit Adipositas III° haben statistisch hoch signifikant seltener Geburts-
verletzungen, wie Episiotomien, als normalgewichtige Frauen. Bei allen anderen

Geburtsverletzungen ergeben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede.

Die Neugeborenen von Frauen mit Adipositas III° weisen ein statistisch
signifikant hoheres Geburtsgewicht auf als die Kinder von normalgewichtigen
Frauen. Des Weiteren haben die Kinder von Frauen mit Adipositas III°
statistisch signifikant hdufiger ein hypertrophes Korpergewicht und seltener ein

eutrophes Korpergewicht als die Neugeborenen von normalgewichtigen Frauen.

Die Kinder von Frauen mit Adipositas III° haben kein statistisch signifikant
schlechteres neonatales Outcome weder hinsichtlich des arithmetischen arteriel-
len Nabelschnur-pH-Mittelwertes noch der jeweiligen Azidosestadien oder der

Apgar-Werte als die Kinder von normalgewichtigen Frauen.
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