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1 EINLEITUNG

1.1 Makrosomie

In den letzten Jahrzehnten nahm das mittlere Geburtsgewicht reifer Neugeborener
durchschnittlich um 25-60 g zu, wie Studien aus Europa, Asien, Australien und Amerika
belegen (Orskou, Kesmodel et al. 2001; Kramer, Morin et al. 2002; Surkan, Hsieh et al.
2004; Hadfield, Lain et al. 2009; Lu, Zhang et al. 2011). Laut Surkan (2004) stieg das mittlere
Geburtsgewicht in Schweden im Zeitraum von 1992 bis 2001 um 35 g. Hadfield et al. (2009)
beschreiben eine Zunahme des mittleren Geburtsgewichtes von 23 g bei Jungen und 25 g
bei Madchen zwischen 1990 und 2005. In Canada ist laut einer Studie von Kramer et al.
(2002) der Anteil der reifen Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht tber der 90.Perzentile
zwischen 1978 und 1996 von 8,0% auf 11,5% gestiegen, das mittlere Geburtsgewicht hat in
diesem Zeitraum um 57 g zugenommen. In Danemark konnte laut Orskou et al. (2001) eine
Zunahme des Anteils Neugeborener mit einem Geburtsgewicht tiber 4000 g von 16,0% 1990
auf 20,0% 1999 verzeichnet werden. Einer Studie aus Deutschland zufolge ist die Inzidenz
von Geburtsgewichten tGber 4000 g in Berlin zwischen 1993 und 1999 signifikant von 9,1%
auf 10,1% gestiegen (Bergmann, Richter et al. 2003). Aufgrund der weltweiten Zunahme des
mittleren Geburtsgewichtes in den letzten Jahrzehnten und der steigenden Inzidenz

makrosomer Neugeborener beschaftigt sich diese Arbeit mit dem Thema Makrosomie.

1.1.1 Definition und Inzidenz

Der Begriff der Makrosomie ist in der Literatur unterschiedlich definiert. Die Einfihrung einer
weithin akzeptierten und standardisierten Definition gestaltete sich bislang problematisch.
Unter ,large for gestational age“ versteht man Neugeborene, deren Geburtsgewicht in
Abhangigkeit vom Gestationsalter und dem kindlichen Geschlecht Uber der 90. Perzentile
liegt. Im Gegensatz dazu bezieht sich die Bezeichnung ,makrosom“ auf ein absolutes
Geburtsgewicht unabhéngig vom Gestationsalter oder dem Geschlecht des Kindes
(Lipscomb, Gregory et al. 1995; Schwartz and Teramo 1999; Langer 2000). Als makrosom
bezeichnen einige Autoren Neugeborene bereits ab einem absoluten Geburtsgewicht von
mehr als 4000 g (Boyd, Usher et al. 1983; Wollschlaeger, Nieder et al. 1999), andere erst ab
einem absoluten Geburtsgewicht von 4500 g (Spellacy, Miller et al. 1985; Mocanu, Greene et
al. 2000) bzw. 5000 g (Boulet, Alexander et al. 2003). Dabei sei laut Langer (2000) die
gebrauchlichste Definition jene Uber 4000 g, wahrend das American College of Obstetricians
and Gynecologists die Definition fur fetale Makrosomie auf ein Geburtsgewicht tiber 4500 g

unabhangig vom Gestationsalter oder anderer demographischer Variablen festlegte.
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Aufgrund der Existenz verschiedener Grenzwerte in der Literatur konnte bisher kein

einheitlicher Konsens gefunden werden.

Man unterscheidet weiterhin die symmetrische und die asymmetrische Makrosomie, um
zwischen dem verstarkten GréRenwachstum von Kindern diabetischer Muatter und dem
nichtdiabetischer Mutter differenzieren zu kénnen. Das asymmetrische Wachstum von Feten
diabetischer Mutter ist gekennzeichnet durch ein disproportionales Wachstum zugunsten von
Rumpf und Schultergurtel gegentber dem Kopf, wahrenddessen das Wachstum bei der

symmetrischen Form proportioniert verlauft (Neiger 1992).

Im Gegensatz zum linearen Wachstum des normalen Feten zeigt der makrosome Fetus

aulRerdem ein akzeleriertes Wachstum zum Termin hin (Rydhstrom and Ingemarsson 1989).

Das Thema Makrosomie gewann in der Geburtshilfe in den letzten Jahren aufgrund der
ansteigenden Inzidenz immer mehr an Bedeutung. Die Inzidenz makrosomer Kinder mit
Geburtsgewichten tber 4000 g liegt nach Lipscomb (1995) bei 8,9%, jene fur mehr als 4500
g bei 1,5%. Auch Wollschlaeger (1999) berichtet von einer Inzidenz von 9,1% flr
Neugeborene > 4000 g. Andere Autoren wiederum unterscheiden zwischen der Inzidenz von
Makrosomie bei Frauen mit Diabetes, welche bei 26% liegt, und denen ohne Diabetes, die
nur bei 8% liegt (Neiger 1992).

Auch aktuellere Studien nennen eine Inzidenz von 9% insgesamt (Oral, Cagdas et al. 2001;
Heywood, Magann et al. 2009). Dietz et al. geben fir ,large for gestational age infants" mit
Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile eine Inzidenz von 9,6% an (Dietz, Callaghan
et al. 2009).

Laut der Daten der Bayerischen Perinatalerhebung bzw. der Bayerischen
Arbeitsgemeinschaft flr Qualitatssicherung in der stationdaren Versorgung lag der Anteil reifer
Neugeborener mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile in Bayern in den Jahren
2000 bis 2010 zwischen 8,9% und 12,0%.

1.1.2 Ursachen und Risikofaktoren

Es werden zahlreiche Risikofaktoren fur bermaRiges fetales Wachstum und die Entstehung
von Makrosomie postuliert. Dabei kann man zwischen modifizierbaren und nicht
modifizierbaren Faktoren unterscheiden. Genetische Faktoren gehdren zu den
unveranderbaren Einflissen, wobei die genomische Pradgung, das sogenannte Imprinting,
eine wesentliche Rolle spielt. Dabei kommt der Ausprdgung maternaler Merkmale eine
besondere Bedeutung zu. Es wurde nachgewiesen, dass die Wahrscheinlichkeit ein zweites

makrosomes Kind zu bekommen fur Muitter sehr grof3 ist, die bereits ein solches geboren
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haben. Demzufolge scheint hauptsachlich die miutterliche Abstammungslinie fir familiare
Geburtsgewichtsmuster bestimmend zu sein. Diese Vermutung wird aulerdem gestiitzt
durch die Tatsache, dass das mitterliche Geburtsgewicht mit dem der Nachkommen

assoziiert ist, wahrend das véaterliche nur eine untergeordnete Rolle spielt (Langer 2000).

Der Einfluss vererbter Merkmale auf das kindliche Geburtsgewicht wird auch anhand
geschlechtsspezifischer Unterschiede deutlich, denn mannliche Feten, die termingerecht
geboren werden, sind in der Regel schwerer als weibliche mit dem selben Gestationsalter.
Das mannliche Geschlecht des Kindes ist demnach ein Risikofaktor fur Makrosomie, was
zahlreiche Studien belegen (Boyd, Usher et al. 1983; Boulet, Alexander et al. 2003; Ricart,
Lopez et al. 2009). Laut Boyd (1983) sei das Geschlechterverhaltnis 65:35 zugunsten des

mannlichen Genotyps bei Kindern mit einem Geburtsgewicht von tber 4000 g.

Wahrend genetische Faktoren die fetale Entwicklung vor allem in der Friihschwangerschaft
pragen, limitiert die uteroplazentare Versorgung das kindliche Wachstum besonders im
dritten Trimenon. GrolRenunterschiede zeichnen sich deshalb vorwiegend in der
Spatschwangerschaft ab. Bei suffizienter Plazentafunktion kann eine Ubertragung ebenfalls
Ursache der Makrosomie sein, denn Tragzeit und Geburtsgewicht stehen in einem engen
Zusammenhang, wie bereits Mathew (2005) und Spellacy (1985) bestatigten (Spellacy, Miller
et al. 1985; Mathew, Machado et al. 2005). Da fetales Wachstum abhangig von der
Verfugbarkeit von Na&hrstoffen ist, wird es durch den Erndhrungszustand und den
Stoffwechselstatus der Mutter beeinflusst. Ein erhéhtes Angebot an Glucose, aber auch an
Aminoséauren und freien Fettsauren fuhrt zu einem akzelerierten fetalen Wachstum. Deshalb
werden Gestationsdiabetes und praexistenter Diabetes mellitus der Mutter, der bereits vor
der Schwangerschaft bestand, mit fetalem Ubergewicht in Verbindung gebracht. Bei
Ubertragenen Schwangerschaften ist der Fetus langer héheren Glucose- und Insulinspiegeln
ausgesetzt. Nach der Pedersen-Hypothese fiihrt miutterliche Hyperglykdmie zu einer
erhohten Glucoseaufnahme durch den Fetus, die in einer verstarkten Insulinsekretion
resultiert. Insulin wiederum dient als fetales Wachstumshormon. Fetale Hyperinsulindmie
bewirkt eine direkte Wachstumsstimulation, eine verstarkte zellulare Glucoseaufnahme und -
speicherung in Form von Glykogen, eine vermehrte Proteinproduktion sowie eine erhdhte
Fettablagerung verbunden mit einem verminderten Fettabbau und einer geringeren
Fettmobilisation (Neiger 1992; Langer 2000). Diese Mechanismen flhren zu einer Zunahme
der fetalen Korpermasse und zu selektiver Organomegalie, verursacht durch die
Hypertrophie Insulin-sensitiver Gewebe, was sich in Form von Makrosomie &ufRert. Dabei
reagieren laut Ricart (2009) maénnliche Feten sensibler auf eine gestorte miitterliche
Glucosetoleranz, da diese generell anfélliger gegeniber externen Einflissen sind. Wéahrend

der letzten 12 Schwangerschaftswochen lagern Feten diabetischer Mitter 50-60% mehr Fett
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ein als jene nichtdiabetischer Mutter. Die Hauptwirkungen des Insulins machen sich
demnach in der Spatschwangerschaft bemerkbar. Nach den Leitlinien des American College
of Obstetricians and Gynecologists von 2000 kdnnte das Makrosomierisiko auf bis zu 20%
steigen, wenn Gestationsdiabetes undiagnostiziert und unbehandelt bliebe. In ihrer Studie
bestatigten Jolly et al. (2003), dass praexistenter Diabetes mellitus der Mutter der grofite
Risikofaktor fur kindliche Geburtsgewichte tber der 90. Perzentile ist (Jolly, Sebire et al.
2003). Zweifellos erhoht eine diabetische Stoffwechsellage der Mutter das Risiko fur die
Geburt eines makrosomen Kindes: Laut Boyd (1983) verdoppele es sich, nach Spellacy
(1985) sei das Risiko fur Gestationsdiabetes bei 6%, fir insulinabhéngigen Diabetes sogar
bei knapp 10%. Miitterlicher Diabetes ist jedoch nur ein Faktor bei der Entstehung von
Makrosomie. Der Anteil von Mittern makrosomer Kinder mit diabetischer Stoffwechsellage
wird in der Literatur mit 1-7% angegeben (Meshari, De Silva et al. 1990; Ehrenberg, Mercer
et al. 2004). Die meisten Ubergewichtigen Kinder werden von Mittern mit normaler

Stoffwechsellage zur Welt gebracht.

Zahlreiche andere miitterliche Faktoren Kkorrelieren stark mit UbermaRigem fetalen
Wachstum. Am haufigsten werden dabei mutterliches Ubergewicht, BMI und erhéhte
Gewichtszunahme in der Schwangerschaft genannt. Ubergewichtige Frauen mit hohem BMI
haben ein signifikant hoheres Risiko ein makrosomes Kind zu gebéaren als solche mit
Normalgewicht (Ben-Haroush, Hadar et al. 2009). Ehrenberg (2004) beschrieb den
Zusammenhang zwischen BMI und diabetischer Stoffwechsellage der Mutter als
EinflussgroRen auf das kindliche Geburtsgewicht. Dabei sei das Risiko fur die Geburt eines
Ubergewichtigen Kindes aufgrund eines praexistenten Diabetes am hdchsten fir
untergewichtige Frauen und nehme mit steigendem BMI ab, fur das Risiko aufgrund von
Gestationsdiabetes verhalte es sich umgekehrt, das heil3t, es sei am groRten fir
Ubergewichtige Frauen und nehme mit fallendem BMI ab (Ehrenberg, Mercer et al. 2004).
Dieser Zusammenhang erklart sich aus der physiologisch abnehmenden Insulinsensitivitat
der Schwangeren um 40-60%. Die in der Schwangerschaft durch die Mutter entwickelte
Insulinresistenz ist notwendig, um zu gewéhrleisten, dass dem heranwachsenden Fetus
genitgend Nahrstoffe zur Verfligung gestellt werden. Die Abnahme der Insulinsensitivitat in
der Schwangerschaft korreliert mit der Zunahme des mutterlichen Koérpergewichtes. Generell
sind dinne Frauen weniger insulinresistent als Ubergewichtige. Frauen, die schon zum
Zeitpunkt der Konzeption Ubergewichtig sind, haben madglicherweise bereits eine
Insulinresistenz entwickelt. Eine zusatzliche Resistenz, beispielsweise verursacht durch eine
diabetische Stoffwechsellage, hétte dann proportional weniger starke metabolische
Auswirkungen in der Schwangerschaft, die zu fetaler Makrosomie fihren kénnte (Ehrenberg,
Mercer et al. 2004). Da die Pravalenz von Muttern mit hohem BMI gréR3er ist als jene, die

Diabetes haben, ist der Anteil Ubergewichtiger Mutter mit makrosomen Kindern grof3er als
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der der Muitter mit diabetischer Stoffwechsellage (Henriksen 2008). Die zunehmende
Inzidenz der Makrosomie ist unter anderem dem Anstieg von Ubergewicht in der
Bevolkerung geschuldet. Weiterhin  wird eine starke Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft mit hohen Geburtsgewichten der Kinder in Verbindung gebracht. Nach
Dietz (2009) nimmt das Risiko fur die Geburt eines makrosomen Kindes zu, je héher die
Gewichtszunahme in der Schwangerschatt ist (Dietz, Callaghan et al. 2009). Neben dem
hohen miitterlichen BMI, starker Gewichtszunahme in der Schwangerschaft und erhéhten
Plasmaglucosespiegeln vor allem im dritten Trimenon als wichtige modifizierbare
Risikofaktoren fir Makrosomie muss auch die niedrige korperliche Aktivitdt vor der
Schwangerschaft genannt werden. Ein niedriges Aktivitdtsniveau vor der Schwangerschaft
scheint eine zusatzliche GroRRe zu sein, die zum Ubermafligen Wachstum des Fetus beitragt
(Voldner, Froslie et al. 2008).

Zu den unveranderbaren Faktoren, die mit dem Auftreten von Makrosomie assoziiert sind,
gehdren des Weiteren ein hohes miutterliches Alter >35 Jahre, Multiparitat und eine
matterliche KorpergroRe von >1,65 m (Meshari, De Silva et al. 1990; Boulet, Alexander et al.
2003; Jolly, Sebire et al. 2003; Mathew, Machado et al. 2005; Bao, Zhou et al. 2011). Zu
bemerken ist auRerdem, dass das mutterliche Alter bei der ersten Schwangerschaft in vielen
Landern zunimmt, was sich in steigenden Geburtsgewichten der Neugeborenen &ulRert
(Henriksen 2008).

1.1.3 Diagnostik

Die korrekte Diagnose der fetalen Makrosomie antenatal zu stellen, kann sich schwierig
gestalten, denn die Hilfsmittel, welche dem Geburtshelfer zur Identifizierung makrosomer
Feten zur Verfigung stehen, sind begrenzt. Die beiden am haufigsten gebrauchten
Methoden sind die klinische Beurteilung von Grofe und Gewicht des Kindes unter
Berlicksichtigung individueller Risikofaktoren und die Sonographie. Zur klinischen
Untersuchung gehdren die Leopold-Handgriffe sowie die Messung des Symphysen-Fundus-
Abstandes, welche in der heutigen Praxis eine eher untergeordnete Rolle spielt. Eine dritte
Variante der fetalen Gewichtsbeurteilung, die bisher nur begrenzt zur Diagnostik genutzt
wurde, resultiert aus der miitterlichen Einschatzung des fetalen Geburtsgewichtes. Diese
bezieht sich auf den subjektiven Vergleich der Gebarenden zwischen der fetalen Grol3e der
aktuellen Schwangerschaft und vorhergehender. Laut einer Studie sei der mittlere Fehler
dieser Gewichtseinschatzung durch die Mutter signifikant niedriger als der des

untersuchenden Arztes (O'Reilly-Green and Divon 2000).

Besteht aufgrund des Vorliegens diverser Risikofaktoren oder infolge klinischer

Beobachtungen der Verdacht der Makrosomie, wird in der gangigen Praxis zunéchst eine
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fetale Gewichtsschatzung mit Hilfe von Ultraschallmessungen im dritten Trimenon
durchgefuhrt (Bailey and Kalu 2009). Obwohl diverse Berechnungsformeln fir die
sonographische Gewichtsschatzung des Feten existieren, ist die Sonographie zur
Identifizierung makrosomer Kinder nur von begrenztem Wert, denn selbst unter optimalen
Bedingungen liegt die Fehlerquote bei der Gewichtsschatzung bei bis zu 15% (Deter and
Hadlock 1985). Es wird angenommen, dass serielle biometrische Messungen die pradiktive
Genauigkeit erhdhen. Allerdings sind solche wiederholten Messungen zum einen
zeitaufwendig und zum anderen ist ihre Kosteneffizienz noch nicht nachgewiesen (O'Reilly-
Green and Divon 2000; Henriksen 2008). Das Vermdgen fetale Geburtsgewichte tiber 4000
g mit hinreichender Préazision antenatal zu prognostizieren, ist sowohl fir die klinische
Untersuchung der Schwangeren als auch fir die Sonographie begrenzt. Beide
diagnostischen Malnahmen werden beeintrachtigt durch Falsch-Positiv- und Falsch-
Negativ-Raten, die wichtige klinische Konsequenzen haben kdnnen. In den meisten Studien
liegt der mittlere absolute Fehler bei der Gewichtsschatzung makrosomer Feten bei 250-500
g. Damit befinden sich 50-65% der Schatzungen innerhalb von 10% des Geburtsgewichtes
(Melamed, Yogev et al. 2010). Die Diagnose der fetalen Makrosomie wird in etwa einem

Drittel der Falle falsch gestellt (Gonen, Rosen et al. 1997).

Weiterhin scheinen durchaus Unterschiede in der Gewichtsschatzung von Feten diabetischer
und nichtdiabetischer Mitter zu bestehen. Die Differenz von sonographisch geschatztem und
tatsachlichem Geburtsgewicht von Feten mit Mittern, die eine diabetische Stoffwechsellage
haben, ist haufig gréRer als die von Feten nichtdiabetischer Mutter. Dabei wird das
Geburtsgewicht von Kindern in diabetischen Schwangerschaften o6fter unterschatzt. Eine
Erklarung dieses Phanomens konnte das Fehlen eines Parameters sein, der die
unterschiedliche Menge an Muskel- und Fettgewebe bei der fetalen Gewichtsbeurteilung
bertcksichtigt, da Feten diabetischer Mutter einen groReren Fettanteil am Korpergewicht
haben (Sacks 2007).

Nattrlich liegt die Vermutung nahe, dass sonographische Messungen von subkutanem
Gewebe in der Lage sein sollten makrosome Feten zu detektieren, da Ubergewichtige
Neugeborene mehr Fettgewebe im Vergleich zu normalgewichtigen haben. Verschiedene
Studien haben diesen Zusammenhang untersucht und sind zu unterschiedlichen
Ergebnissen gekommen. Einige beschreiben signifikante Unterschiede zwischen den
sonographischen Parametern von Weichteilmessungen makrosomer und normosomer
Kinder, die somit bei der Identifizierung Ubermafigen fetalen Wachstums hilfreich waren,
andere konnten keinen diagnostischen Zugewinn durch Weichteilmessungen bei der

Sonographie feststellen (Chauhan, West et al. 2000).



Ein weiterer Parameter, der zur Genauigkeit der sonographischen Diagnostik beitragen
kénnte, ist der AFI, der sogenannte Amniotic Fluid Index, welcher eine Aussage Uber die
Fruchtwassermenge trift. Um den AFI zu ermitteln, addiert der Untersucher die
sonographisch gemessenen Fruchtwassermengen aus den jeweils grof3ten sichtbaren
Taschen in allen vier Quadranten des Uterus. Diversen Studien zufolge besteht ein
Zusammenhang zwischen erhéhten intrauterinen Fruchtwassermengen und dem Risiko der
Geburt eines ubergewichtigen Kindes, welches sich laut einer Studie von Myles und Nguyen
bei einem AFI > 18 cm versechsfacht. Den Ergebnissen von Hackmon et al. zufolge
verbessere sich der positive pradiktive Wert der Makrosomiediagnostik bei kombinierter
Analyse des sonographisch geschatzten fetalen Gewichtes und des AFI bei Werten oberhalb

der 60. Perzentile (Hackmon, Bornstein et al. 2007).

Um die Préazision der antenatalen Identifizierung makrosomer Feten zu verbessern,
postulieren einige Autoren die Kombination von sonographischen biometrischen Messungen
mit der Erfassung und Analyse maternaler sowie schwangerschaftsspezifischer
Charakteristika, zu denen Paritat, mutterliche GroRRe und Gewicht bzw. BMI vor der
Schwangerschaft, Gewichtszunahme wéahrend der Schwangerschaft, diabetische
Stoffwechsellage und Ubertragung bzw. ein Gestationsalter > 40 Wochen gehoren. Mit Hilfe
dieser Parameter wurden verschiedene Algorithmen zur genaueren Beurteilung des fetalen
Gewichtes entwickelt. Nach Ansicht einiger Autoren ist diese Form der kombinierten
Diagnostik effektiver und aussagekréftiger als der Informationsgehalt sonographischer
Messungen allein (Nahum and Stanislaw 2007). Andere dagegen vertreten die Meinung,
dass die zusatzliche Berlcksichtigung maternaler und schwangerschaftsspezifischer
Charakteristika nicht mit der Verbesserung der Aussagekraft sonographischer Messungen
einhergeht (Balsyte, Schaffer et al. 2009). Pates (2008) fand allerdings heraus, dass fir
Frauen mit einem oder mehreren Risikofaktoren (wie Multiparitéat, Diabetes oder BMI > 30
kg/m?, einem erh6hten AFI von 20 cm oder mehr und einem sonographisch geschéatztem
Geburtsgewicht von mindestens 4000 g) der positive pradiktive Wert fir Makrosomie bei
71% liegt (Pates, Mclintire et al. 2008). Dieser Studie zufolge verbessert sich die Genauigkeit
sonographischer Messungen zur Beurteilung des fetales Geburtsgewichtes und der
Einschatzung des Makrosomierisikos durch die zusatzliche Berlcksichtigung von
Risikofaktoren und des AFI.

Eine weitere diagnostische Option, die zukinftig zur Verbesserung der Genauigkeit fetaler
Gewichtsschatzungen antenatal eingesetzt werden kénnte, ist das MRT. Mit Hilfe der
Bildgebung konnte das fetale Volumen bestimmt oder die Breite der fetalen Schultern
gemessen werden, um das Geburtsgewicht des Kindes und dessen Risiko fir

Geburtsverletzungen praziser abschéatzen zu kbnnen (Conway 2002).
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Da Diabetes mellitus und Gestationsdiabetes zu den Risikofaktoren fetaler Makrosomie
gehdren, spielt natirlich auch die Diagnostik der diabetischen Stoffwechsellage der Mutter
bei der Eruierung des Risikos fur die Geburt eines Ubergewichtigen Kindes eine Rolle.
Entsprechend der Praxisleitlinie der Deutschen Diabetes-Gesellschaft (DDG) und der
Deutschen Gesellschaft fir Gynakologie und Geburtshilfe (DGGG) sollen Schwangere mit
erhohtem Risiko (Alter = 45 Jahre, BMI = 30 kg/m2 prakonzeptionell, positive
Familienanamnese fiir Diabetes mellitus, Geburt eines Kindes = 4500 g, GDM in der
Vorgeschichte) bei Erstvorstellung in der Frihschwangerschaft (vor der vollendeten 24.
Schwangerschaftswoche) auf das Vorliegen eines (bisher unerkannten) manifesten Diabetes
untersucht werden. Dazu wird die vendse Gelegenheits-Plasmaglucose bestimmt. Bei einem
Wert = 200 mg/dl sollte eine ventse Nichtern-Plasmaglucose-Zweitmessung erfolgen. Ein
Wert = 126 mg/dl ist ausreichend flur die Diagnose eines manifesten Diabetes. Bei normalen
Blutglucosewerten wird laut Leitlinie der DDG und der IADPSG (International Association of
Diabetes and Pregnancy Study Groups) mit 24+0 bis 27+6 Schwangerschaftswochen die
Durchfihrung des 75-g oGTT empfohlen. Bei der Durchfihrung dieses oralen
Glucosetoleranztestes wird zunachst der Nuchternblutzucker bestimmt, anschlielend die
definierte Menge an Glucose aufgenommen und danach der 1- und 2- Stunden-
Blutzuckerwert gemessen. Nach den Kriterien der DDG und der IADPSG sind ein
Nuchternblutzucker von = 92 mg/dl, ein 1-Stunden-Wert von 180 mg/dl oder ein 2-Stunden-
Wert von 153 mg/dl ausreichend fur die Diagnose eines Gestationsdiabetes (Karakash and
Einstein 2011; Kleinwechter 2011).

Weiterhin wurde nachgewiesen, dass man mittels eines 24-Stunden-Glucose-Profils
Patienten mit Gestationsdiabetes mit hohem und niedrigem Risiko fur fetale Makrosomie
identifizieren kann. Jene mit hohem Risiko mit mehreren auffalligen Blutzuckerwerten sollten
eine Insulintherapie erhalten. AuRerdem wurde herausgefunden, dass die Inzidenz der
Makrosomie fir insulinpflichtige Gestationsdiabetikerinnen héher zu sein scheint als jene fur
Patientinnen mit didtetisch eingestelltem Gestationsdiabetes (Suhonen, Hiilesmaa et al.
2008). Demzufolge sollten die frihe Diagnose von Gestationsdiabetes sowie die
Differenzierung zwischen insulinpflichtigen Patientinnen mit hherem Makrosomierisiko und
jenen mit niedrigerem Risiko Ziel geburtshilflicher Interventionen sein, um eine optimale
Therapie schwerer Falle durch Kombination von Diat und Insulingaben bereits zu einem
frihen Zeitpunkt der Schwangerschaft zu gewahrleisten (Suhonen, Hiilesmaa et al. 2008).
Laut Praxisleitlinie der DDG und der DGGG sollte mit einer Insulintherapie begonnen
werden, wenn innerhalb einer Woche = 50% der Selbstmessungen morgens niichtern sowie
ein und zwei Stunden postprandial oberhalb der Zielwerte liegen (Zielwerte nichtern
praprandial 65-95 mg/dl, eine Stunde postprandial < 140 mg/dl, zwei Stunden postprandial <

120 mg/dl). Bei einem Nuchternblutglucosewert = 110 mg/dl und/oder einem Blutglucosewert
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2 162 mg/dl zu irgendeinem Zeitpunkt ist die sofortige Insulintherapie zu erwagen
(Kleinwechter 2011).

1.1.4 Neonatale und maternale Komplikationen

Wie die klinischen Erfahrungen der letzten Jahre zeigten, ist die Geburt makrosomer Feten
mit verschiedensten geburtshilflichen und neonatalen Komplikationen verbunden, was
zahlreiche Studien belegen. Der Anteil an Frauen, welcher tbergewichtige Kinder zur Welt
bringt, nahm in den letzten Jahrzehnten weltweit um 15-25% zu. Somit wurden auch die
Komplikationen, die mit der Entbindung grofl3er Kinder einhergehen, zu einer immer haufiger

anzutreffenden Herausforderung in der Geburtshilfe (Henriksen 2008).

Um das Outcome Neugeborener beurteilen zu kénnen, werden postnatal der Apgar-Score
sowie der pH- und BE-Wert im Nabelschnurblut bestimmt. Die Vitalitdt der Neugeborenen
wird dabei anhand der Bestimmung des Apgar-Scores in der ersten, funften und zehnten
Lebensminute beurteilt, wobei Atmung, Puls, Reflexe, Muskeltonus und das Hautkolorit der
Kinder untersucht und mit jeweils 0-2 Punkten bewertet werden. Die Punkte fir jeden der
funf Parameter werden zum jeweiligen Zeitpunkt addiert und ausgewertet: eine
schwergradige Depression liegt bei 0-3 Punkten vor, von einer mittelgradigen Depression ist
bei 4-7 Punkten auszugehen und bei 8-10 Punkten werden die Neugeborenen als
lebensfrisch eingestuft (Stauber 2007).

Zur Erkennung einer Azidose des Neugeborenen werden der pH-Wert und der Base Excess
in der Nabelschnurarterie bestimmt. Der normale pH-Wert eines Neugeborenen ist gréfl3er
als 7,30. Eine leichte Azidose wird bei einem pH von 7,20-7,29 angenommen, eine
mittelgradige Azidose bei 7,10-7,19, eine fortgeschrittene Azidose bei 7,00-7,09 und eine
schwere Azidose bei pH-Werten unterhalb 7,00. Der Base Excess lasst eine Aussage Uber
metabolische Stérungen des Saure-Basen-Haushaltes zu und gibt an, welche Menge an
Sauren oder Basen notwendig ware, um einen veranderten pH-Wert des Kérpers wieder auf
dessen Normwert einzustellen. Ein negativer BE-Wert korreliert also mit einem Basendefizit

als Folge einer metabolischen Azidose.

Einige Autoren beschreiben flir makrosome Neugeborene mit Geburtsgewichten > 4500 g
bzw. > 5000 g ein erhdhtes Risiko fur niedrige Apgar-Werte unter 6 Punkten nach funf
Minuten (Boulet, Alexander et al. 2003; Jolly, Sebire et al. 2003; Bjorstad, Irgens-Hansen et
al. 2010), andere konnten im Kollektivvergleich zwischen normal- und Ubergewichtigen
Neugeborenen keine signifikanten Unterschiede bezliglich der Apgar- oder pH-Werte finden
(Meshari, De Silva et al. 1990; Gyurkovits, Kallo et al. 2011). Ein kephalopelvines

Missverhaltnis, dessen Risiko bei Makrosomie erhoht ist, wird oft mit kindlichem Stress
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assoziiert. Dieser kann auch das Resultat protrahierter Geburtsverlaufe sein, welche nicht
selten die Folge fetaler Makrosomie sind und die mit niedrigen pH- und Apgar-Werten
postnatal einhergehen kdnnen. Makrosomie steigert somit das Risiko fur perinatale
Asphyxie, Mekoniumaspiration, Hypoglykdmie, Hyperbilirubindmie und Geburtstraumen.
Damit verbunden ist die Tatsache, dass, laut Ansicht einiger Autoren, makrosome Kinder
postnatal haufiger auf neonatale Intensivstationen verlegt werden missen und auch die
Reanimationsrate hoher als bei normosomen Kindern ist (Ju, Chadha et al. 2009; Bjorstad,

Irgens-Hansen et al. 2010).

Geburtstraumen sind in vielen Fallen die Komplikation einer Schulterdystokie, in deren Folge
Verletzungen des kindlichen Plexus brachialis und Skelettsystems auftreten kdnnen. Die
Schulterdystokie, welche als regelwidrige Einstellung der kindlichen Schultern in oder auf
dem mitterlichen Beckenring nach Geburt des Kopfes mit der Folge einer protrahierten
Geburt des Rumpfes definiert ist, stellt mit einer Gesamtinzidenz von 0,6-1,4% aller
Geburten einen geburtshilflichen Notfall dar (Stauber 2007, S. 634; Rajan, Chung et al.
2009). Die Inzidenz der Schulterdystokie fur Geburtsgewichte von 4000-4500 g betragt 8-
10% und erhéht sich auf 20-30%, wenn das kindliche Geburtsgewicht 4500 g Ubersteigt
(Lipscomb, Gregory et al. 1995; Weeks, Pitman et al. 1995). Obwohl fetale Makrosomie
eindeutig als einer der wichtigsten Risikofaktoren fir Schulterdystokie identifiziert wurde, ist
zu bemerken, dass etwa die Halfte der Kinder mit schwieriger Schulterentwicklung weniger
als 4000 g wiegen. Weitere Faktoren, die mit einer erhéhten Wahrscheinlichkeit fur das
Auftreten von Schulterdystokie einhergehen, sind miitterlicher Diabetes, mutterliches
Ubergewicht sowie eine erhohte Gewichtszunahme in der Schwangerschaft,
Schulterdystokie oder Makrosomie in vorhergehenden Schwangerschaften,
Beckenanomalien oder Kleinwuchs der Mutter und Ubertragung (Neiger 1992; Lipscomb,
Gregory et al. 1995). Dabei haben makrosome Kinder diabetischer Mutter ein mehr als 3-
fach hoheres Risiko fur Schulterdystokie als makrosome Kinder nichtdiabetischer Miitter.
Aulerdem nimmt die Wabhrscheinlichkeit des Auftretens einer erschwerten
Schulterentwicklung mit steigendem Geburtsgewicht des Kindes in diabetischen
Schwangerschaften signifikant starker zu als in nichtdiabetischen Schwangerschaften
(Conway 2002). Sub partu kommen als Risikofaktoren fir eine erhohte Inzidenz der
Schulterdystokie eine protrahierte Austreibungsperiode, ein Geburtsstillstand in Beckenmitte
und ein vaginal-operativer Entbindungsmodus von Beckenmitte hinzu (Benedetti and Gabbe
1978). Diese Risikofaktoren fir eine erschwerte Schulterentwicklung sind jedoch nur von
begrenztem klinischen Wert bei der Einschatzung des fetalen Risikos, denn der Grof3teil der
Falle bezieht sich auf Frauen ohne Risikofaktoren (Gonen, Rosen et al. 1997). Ein anderer
Pradiktor des Schulterdystokierisikos ist die sonographisch ermittelte Differenz zwischen

abdominalem und biparietalem Durchmesser des Feten (AD-BPD). Feten, bei denen die
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Schulterentwicklung erschwert war, haben laut verschiedener Studien signifikant héhere
Differenzwerte. Dabei soll das Risiko fur Schulterdystokie fast um den Faktor 4 erhdht sein,
wenn die Differenz zwischen abdominalem und biparietalem Durchmesser > 2,6 cm ist
(Conway 2002; Rajan, Chung et al. 2009). Fetale Komplikationen, die aus einer erschwerten
Schulterentwicklung resultieren, sind Frakturen der Klavikula und des Humerus, wobei
Klavikulafrakturen mit 15% haufiger vorkommen als Humerusfrakturen, die in weniger als 1%
der Falle auftreten. Zu den fetalen Folgen gehdren weiterhin Hypoxie und Verletzungen des
Plexus brachialis, die sehr gefiirchtet und zu 5-15% vorzufinden sind (Baskett 2002). In den
seltensten Fallen ist der gesamte Brachialplexus betroffen. In der grof3en Mehrheit der
Nervenverletzungen sind die Cervicalnervenwurzeln C5 und C6 involviert, was sich in Form
der sogenannten Erb’schen Lahmung &auRert, bei der der Oberarm des Neugeborenen
Lahmungserscheinungen aufweist. Auch das Risiko fur Verletzungen des Plexus brachialis
infolge Schulterdystokie nimmt mit steigendem Geburtsgewicht zu, von ca. 10% bei einem
Geburtsgewicht > 4000 g auf 20-40% bei Geburtsgewichten > 4500 bzw. 5000 g (Conway
2002). Die meisten dieser Verletzungen bestehen jedoch nur voribergehend, permanente
neurologische Schaden sind selten. Lediglich in 5% der Falle bleibt der Plexusschaden auch
noch ein Jahr nach der Geburt bestehen (Gonen, Rosen et al. 1997). Auch Frakturen oder
Gelenksluxationen verheilen schnell ohne Spatkomplikationen, wenn sie erkannt und
adaquat therapiert werden. Fetale Hypoxie, die im Zusammenhang mit prolongierten
Geburtsverlaufen bei Schulterdystokie auftreten kann, ist die Folge eines verminderten
Sauerstoffangebots aufgrund der Kompression des kindlichen Thorax und der Nabelschnur
sowie einer reduzierten Blutzufuhr infolge der Uteruskontraktionen. Vorausgesetzt der Fetus
war bis zur Geburt des Kopfes gut oxygeniert, bleiben dem Geburtshelfer nach Baskett
(2002) ca. funf Minuten Zeit die Schultern zu entwickeln, bis permanente hypoxische
Schaden auftreten. Maternale Komplikationen, welche im Zusammenhang mit einer
erschwerten Schulterentwicklung des Kindes auftreten konnen, sind vorwiegend
Verletzungen des unteren Genitaltraktes. In &ufRRerst seltenen Fallen kann es zur
Uterusruptur kommen, die durch starken Druck auf den Fundus (Kristellern) oder durch

unbedachte suprapubische Druckanwendung ausgelost werden kann.

Weiterhin ist zu bemerken, dass sich das Outcome makrosomer Kinder durchaus in den
verschiedenen Geburtsgewichtskategorien unterscheidet. Einer Studie von Boulet et al.
(2003) zufolge unterliegen makrosome Kinder mit einem Geburtsgewicht tiber 4000 g einem
hoheren Risiko fur Geburtskomplikationen, die jedoch noch durch geburtshilfliche
Interventionen in vielen Fallen abgewendet werden konnen, wéahrend Kinder mit einem
Gewicht Gber 4500 g haufig bereits in utero eine gesteigerte Morbiditatsrate aufweisen.
Neugeborene in der hochsten Gewichtskategorie mit tiber 5000 g haben laut Boulet et al. im

Vergleich zusatzlich ein ausgepragteres Mortalitatsrisiko (Boulet, Alexander et al. 2003).
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Generell ist fur makrosome Kinder eine héhere Rate perinataler Mortalitéat beschrieben. Vor
allem Neugeborene mit extrem hohen Geburtsgewichten haben im Vergleich zu
normosomen Kindern ein 2-3-fach hoheres Risiko perinatal zu versterben (Boulet, Salihu et
al. 2004).

Auch die mdatterliche Morbiditat wird natiurlich durch die fetale Makrosomie beeinflusst.
Dammrisse dritten und vierten Grades, verstarkte Blutungen postpartal infolge Uterusatonie
oder aufgrund groRerer Verletzungen des Geburtskanals und Infektionen treten bei der
Entbindung Ubergewichtiger Feten mit grof3erer Wahrscheinlichkeit auf als bei der Geburt
normalgewichtiger Kinder. Dabei kommen bei der Geburt eines makrosomen Kindes
postpartale Blutungen und Verletzungen des Genitaltraktes der Mutter 3-5-mal haufiger vor
(Mathew, Machado et al. 2005). Zusétzlich ist das Risiko fir Dammrisse dritten und vierten
Grades 3-6-fach erhoht bei der Entbindung eines Kindes mit einem Geburtsgewicht tber
4500 g im Gegensatz zur Geburt eines Kindes mit niedrigerem Gewicht (Henriksen 2008).
Man nimmt an, dass der limitierte Einsatz medianer Episiotomien, die Vermeidung
prolongierter Geburtsverlaufe in der Austreibungsphase und die bevorzugte Nutzung der
Vakuumextraktion gegeniber der Forcepsanwendung das Dammrissrisiko senken kdnnte
(Siggelkow, Boehm et al. 2008).

1.1.5 Geburtshilfliches Management

Das geburtshilfliche Vorgehen bei der pranatalen Diagnose Makrosomie wird kontrovers
diskutiert, denn bisher gibt es noch keine einheitlichen Richtlinien bezlglich des
Geburtsmanagements makrosomer Kinder. Drei Optionen stehen dem Geburtshelfer zur

Verfligung: elektive Sectio caesarea, Geburtseinleitung und exspektatives Verhalten.

In vielen Studien konnte bei Verdacht auf fetale Makrosomie ein deutlicher Anstieg der
Sectiorate gefunden werden. Auch Geburtseinleitungen, vaginal operative Entbindungen und
die Verwendung von Oxytocin zur Steigerung der Wehentétigkeit wurden haufiger bei der
Entbindung makrosomer Kinder beobachtet (Neiger 1992; Weeks, Pitman et al. 1995;
Kolderup, Laros et al. 1997; Henriksen 2008; Siggelkow, Boehm et al. 2008).

Bei der Entscheidung zwischen vaginalem und abdominellem Entbindungsmodus werden
Risiko-Nutzen-Analysen zu Rate gezogen. Laut verschiedener Studien ist das Risiko fur
Geburtstraumen bei vaginaler Entbindung gréfZer und nimmt mit steigendem Geburtsgewicht
zu. Demgegentber soll die elektive Sectio das Verletzungsrisiko des Feten senken. Géanzlich
aufheben kann sie dieses jedoch nicht. Nachgewiesenermal3en erhdht sich das Risiko fur
maternale und fetale Komplikationen erheblich ab einem Geburtsgewicht von 4500 g. Einige

Autoren propagieren deshalb die Durchfihrung einer elektiven Sectio ab einem
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Geburtsgewicht von 4500 g, andere erst ab einem Geburtsgewicht von 5000 g, um
Geburtstraumen zu vermeiden. Da jedoch die sonographische Gewichtsschétzung des Feten
aufgrund mangelnder Genauigkeit nur von begrenztem Wert ist, wiirden bei der Forderung
einer elektiven Sectio beispielsweise ab einem Gewicht von 4500 g auch Mutter mit Kindern,
deren Gewicht niedriger ist, aber Uberschatzt wurde, unnotigerweise einer Operation
unterzogen werden. Die Effektivitéat der elektiven Sectio wird demnach vor allem von zwei
Faktoren beeinflusst: zum einen von der mangelnden Korrektheit der antenatalen Diagnose
der Makrosomie basierend auf klinischen und/oder sonographischen
Geburtsgewichtsschatzungen und zum anderen von der Tatsache, dass nur ein Bruchteil der
Schulterdystokiefalle in permanenten neurologischen Schaden resultiert. Die Entscheidung
daruber, ob man makrosome Feten mittels Sectio entbinden sollte oder nicht, wird von zwei
Uberlegungen beeinflusst. Einerseits konnte durch Vermeidung einer vaginalen Entbindung
das fetale Verletzungsrisiko vermindert werden, andererseits ist der Aspekt der héheren
matterlichen Morbiditat bei der Durchfihrung einer Sectio nicht zu vernachlassigen. Im
Zusammenhang mit der Entbindung per Sectio werden héhere Raten postpartaler Blutungen,
gelegentlich auftretende Verletzungen urogenitaler oder abdomineller Organe und ein
hoheres Risiko fur Infektionen und Wundkomplikationen beschrieben. Zusatzlich erhéht eine
vorausgegangene Sectio das Risiko fur diverse Komplikationen bei nachfolgenden
Schwangerschaften, die sehr viel unwahrscheinlicher ohne einen vernarbten Uterus
auftreten wirden. Dazu gehéren Placenta praevia, Placenta accreta, Uterusruptur oder
postpartale Hysterektomie. Auch aus diesen Griinden verlangt die Entscheidung Uber die
Durchfiihrung einer elektiven Sectio bei Verdacht auf Makrosomie eine sorgféaltige Abwéagung
der Vor- und Nachteile fur Mutter und Kind (Conway 2002). Die Durchfiihrung einer elektiven
Sectio bei jeder potentiellen Patientin mit dem Risiko fur Schulterdystokie zur Vermeidung
des seltenen Falles einer permanenten neurologischen Spatkomplikation wére ein hoher
Preis, den werdende Muitter und das Gesundheitssystem zu zahlen hatten (Lipscomb,
Gregory et al. 1995).

Die Idee, die dagegen bei der Geburtseinleitung von Schwangeren mit dem Verdacht auf
fetale Makrosomie verfolgt wird, ist jene, dass mit der vorzeitigen Entbindung des Fetus ein
weiteres Wachstum verhindert wird, wodurch das Risiko fir ein kephalopelvines
Missverhaltnis, Schulterdystokie sowie fur andere maternale und fetale Geburtsverletzungen
vermindert werden kann. Es gibt mehrere Mobglichkeiten der Geburtseinleitung. Zur
Geburtseinleitung bei unreifem Zervixbefund bei Vorliegen eines Bishop-Scores von < 5 wird
entsprechend der Praxisleitlinie der DGGG die Verwendung eines Prostaglandingels
empfohlen, welches intrazervikal oder intravaginal appliziert werden kann. Dabei sollte der
vaginalen PGE2-Applikationsform Vorrang gegentiber der intrazervikalen gegeben werden,

da beide Methoden sich nicht in ihrer Effektivitdt unterscheiden, erstere jedoch weniger
13



invasiv ist als letztere. Bei reiferem Muttermundbefund und einem Bishop-Score von 5-8 wird
laut DGGG-Leitlinie die Verwendung einer 3 mg PGE2-Vaginaltablette angeraten, welche
retrozervikal in das hintere Scheidengewolbe appliziert wird. Eine mogliche Alternative stellt
die Verwendung von Misoprostol (Cytotec®) als Off-Label-Use dar. Es wurden
unterschiedliche Dosierungen (25-100 pg) und Applikationswege (intravaginal, oral,
sublingual) gepruft. Entsprechend den Metaanalysen der Studien ergibt sich laut DGGG die
Moglichkeit der Geburtseinleitung mit 25 ug des Prostaglandin-E1-Derivates intravaginal alle
vier bis sechs Stunden. Es besteht eine Kontraindikation bei Zustand nach Sectio und/oder
anderen transmuralen Uterusoperationen (Schneider 2008). Bei reifem Zervixbefund und
einem Bishop-Score > 8 wird in der Regel eine Oxytocin-Infusion zur Geburtseinleitung
verwendet (3 IE Oxytocin ad 250 ml 5%-Glukose-Losung). Eine kontinuierliche CTG-
Dokumentation wahrend der Infusion ist dabei obligat. Eine zu schnelle Steigerung der
Infusionsdosis sollte aufgrund der Gefahr der Hyperreflexie des Uterus vermieden werden
(Stauber 2007). Neben der Verwendung von Prostaglandinen und Oxytocin gibt es die
Mdglichkeit der Amniotomie, welche innerhalb von ein bis zwei Stunden zu starken Wehen
fuhrt und so den Geburtsverlauf beschleunigen kann. Voraussetzungen sind eine
geburtsbereite Zervix, CTG-Kontrollen und die Méglichkeit der raschen Geburtsbeendigung
aufgrund der bestehenden Infektionsgefahr (Stauber 2007). Mehrere Studien haben
herausgefunden, dass die elektive Geburtseinleitung mit hdheren Sectioraten verbunden ist
und das Schulterdystokierisiko in Verbindung mit diversen Geburtsverletzungen nicht zu
senken vermag. Hinzu kommt, dass der zeitliche Unterschied der Entbindung bei
eingeleiteten und nicht eingeleiteten Frauen oft nur wenige Tage betragt, was den Umstand
erklaren kénnte, dass durch die Einleitung der Geburt weder fur die Mutter noch fur den
Feten Vorteile entstehen. Weiterhin ist die elektive Geburtseinleitung zum Teil mit langeren
Krankenhausaufenthalten und zusatzlichen Kosten verbunden, sodass diese Form des
Geburtsmanagements makrosomer Kinder nach der Meinung verschiedener Autoren nicht
das sinnvollste ist (Combs, Singh et al. 1993; Gonen, Rosen et al. 1997; Irion and Boulvain
2000).

Ein exspektatives Vorgehen bedarf der Berticksichtigung aller Faktoren, die fir bzw. gegen
einen elektiven Entbindungsmodus sprechen wirden. Dazu gehdren die mitterliche Gréli3e,
der BMI, das Vorhandensein einer diabetischen Stoffwechsellage, aufgetretene
Komplikationen in vorhergehenden Schwangerschaften, wie Schulterdystokie und mit dieser
einhergehender Verletzungen sowie Indikationen, die eine Sectio verlangen wirden. Alle
Frauen mit schwerer Schulterentwicklung in der Anamnese haben ein erhthtes Risiko fur
das Wiederauftreten einer Schulterdystokie wahrend der nachsten Geburt. Dieses Risiko ist
fur Frauen mit Diabetes noch groRer. Auch Ubertragene Schwangerschaften bedirfen

erhohter Aufmerksamkeit im Falle des Verdachts auf Makrosomie, da bei Ubertragung das
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Risiko der perinatalen Morbiditat und Mortalitat erhéht ist. Regelmafige Kontrollen nach der
41. Schwangerschaftswoche sollten gewahrleistet sein. Wahrend eines spontanen
Entbindungsversuches missen der Fortschritt der Geburt regelm&Rig untersucht sowie
Wehentéatigkeit und fetale Herzfrequenz kontinuierlich mittels Kardiotokogramm
aufgezeichnet und beobachtet werden. Die vaginale Entbindung eines makrosomen Kindes
bedarf einer wohliberlegten Entscheidung und besonderer Aufmerksamkeit eines
erfahrenen geburtshilflichen Personals (Lipscomb, Gregory et al. 1995; Henriksen 2008).
Aufgrund der mangelnden Prézision der pranatalen Diagnose fetaler Makrosomie und der
niedrigen Inzidenz ernsthafter, schwerwiegender und dauerhafter Folgen fir Mutter und Kind
scheint die universelle Anwendung eines elektiven Geburtsmodus ungerechtfertigt und ein
exspektatives Management laut Mocanu das sinnvollste zu sein (Mocanu, Greene et al.
2000). Die Aufklarung der Mutter Gber ihr individuelles Risiko fur Geburtskomplikationen und
deren Folgen ist dabei von auRerster Wichtigkeit (Raio, Ghezzi et al. 2003; Siggelkow,
Boehm et al. 2008).
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1.2 Fragestellungen

In der vorliegenden retrospektiven Studie wurden zwei Patientenkollektive bezlglich
verschiedener Fragestellungen zu maternalen Parametern, dem Schwangerschaftsverlauf,
der Geburt und dem kindlichen Outcome untersucht und miteinander verglichen: ein Kollektiv
makrosomer Kinder mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile und ein Kollektiv

normosomer Kinder mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile.

Bezlglich der maternalen Parameter sollte analysiert werden, ob es in diesem
Studienkollektiv einen Zusammenhang zwischen dem mutterlichen Alter, dem BMI, der
Gewichtszunahme in der Schwangerschaft sowie der Paritdt und dem Auftreten fetaler
Makrosomie gibt. Weiterhin wurden beide Kollektive hinsichtlich der Préavalenz von Diabetes
mellitus und Gestationsdiabetes untersucht, um festzustellen, ob und wieweit eine
diabetische Stoffwechsellage der Mutter Auswirkungen auf die Geburt und das Outcome des

Kindes hat und inwiefern Bezlige zur fetalen Makrosomie hergestellt werden kdénnen.

Hinsichtlich des Schwangerschaftsverlaufs wurden Risiken festgehalten, die vor und
wahrend der Schwangerschaft auftraten. Unterschiede in beiden Kollektiven sollten
herausgearbeitet werden. Zusatzlich sollte Gberprift werden, ob die fetale Makrosomie mit
dem Auftreten verschiedener Risiken in Verbindung gebracht werden kann und inwieweit

sich diese durch maternale Einflussgréf3en erklaren lassen.

Um den Geburtsablauf in beiden Kollektiven charakterisieren zu kénnen, wurden der
Entbindungsmodus in Bezug auf das Geburtsgewicht des Kindes, die Paritat und die
Stoffwechsellage der Mutter untersucht, sowie das Gestationsalter bei Geburt, die
Geburtsdauer und die Kindslagen betrachtet. AuRerdem sollte herausgefunden werden, ob
die Einleitung der Geburt den Entbindungsmodus und die Dauer der Geburt beeinflusst. Ziel
war es weiterhin das Geburtsmanagement in beiden Kollektiven zu vergleichen, sodass
zusatzlich zu den gewahlten Entbindungsmodi auch die Indikationen zur Sectio und zur

Einleitung analysiert wurden.

Von zentralem Interesse war neben der mutterlichen Morbiditat das kindliche Outcome in
Abhangigkeit von diversen EinflussgroRen und dem Geburtsmanagement in beiden
Kollektiven. Um das kindliche Outcome erfassen zu kdnnen, wurden Parameter wie Apgar-
Werte, pH und BE im Nabelschnurblut, Gewicht, GroRe, Kopfumfang sowie das Auftreten
von Schulterdystokie und Geburtsverletzungen betrachtet. Es sollte herausgefunden werden,
inwieweit sich das kindliche Outcome in beiden Kollektiven in Abhangigkeit vom
Gestationsalter, der Paritat, dem mautterlichen Stoffwechsel und dem Entbindungsmodus

unterscheidet und inwiefern eine Geburtseinleitung das Outcome beeinflusst.
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Damit sollten Parameter, die sich auf das kindliche Outcome auswirken, herausgefiltert und

deren Einfluss untersucht werden.

Das Ziel dieser Studie war es mit Hilfe der Analyse des Geburtsmanagements eine Aussage
dariber treffen zu kénnen, ob und durch welche MalRBhahmen das Outcome makrosomer

Kinder verbessert und optimiert werden kann.
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2 PATIENTENKOLLEKTIV UND METHODIK

2.1 Datenerfassung und -aufbereitung

Grundlage dieser retrospektiven Studie stellen die Geburten in der Klinik fir Geburtshilfe und
Frauenheilkunde der Universitat Regensburg- St. Hedwig im Zeitraum vom 26.06.2000 bis
zum 31.05.2010 dar. Es wurden zwei Kollektive erstellt, die miteinander verglichen wurden.
Das Kollektiv der makrosomen Kinder beinhaltet die Neugeborenen mit einem
Geburtsgewicht Uber der 90. Perzentile. Das Kollektiv der normosomen Kinder, welches im
Folgenden als Vergleichskollektiv bezeichnet wird, besteht aus den Neugeborenen, die ein
Geburtsgewicht zwischen der 10. und 90. Perzentile hatten. Zum Erstellen der beiden
Kollektive wurden anhand der Perzentilenkurven von Voigt et al. (1996) mit Hilfe von
Microsoft Office Excel 2007 alle Geburten im genannten Zeitraum hinsichtlich ihrer
Zugehorigkeit zu einem der beiden Kollektive untersucht, indem die Geburtsgewichte der
Neugeborenen in Abhangigkeit vom Gestationsalter bei der Entbindung und dem Geschlecht
des Kindes mit den entsprechenden Perzentilenwerten verglichen wurden. Die Daten der
jeweiligen Kinder und ihrer Mitter sowie samtliche Parameter zur Schwangerschaft und der
Geburt wurden retrospektiv mit Hilfe der Kreissaaldatenbank PIA (Programm Viewpoint,
Version 5.6.9.483, GE medical) rekrutiert und mit dem Programm Microsoft Office Excel
2007 aufbereitet und codiert.

2.2 Auswahlkriterien des Studienkollektivs

Es wurden lediglich Einlingsschwangerschaften mit lebendgeborenen Kindern berlcksichtigt,
die ab 37+0 Schwangerschaftswochen entbunden wurden. Dazu gehérten im
Untersuchungszeitraum 12079 Geburten, die diese Kriterien erfillten und einem der beiden

Kollektive zugeordnet werden konnten.

Das makrosome Kollektiv umfasst 1208 Neugeborene mit einem Geburtsgewicht oberhalb

der 90. Perzentile. Das entspricht einem Anteil von 10% am Gesamtkollektiv > 37 SSW.

Zum Vergleichskollektiv gehdren 10871 normosome Kinder, deren Geburtsgewicht sich
zwischen der 10. und 90. Perzentile befindet. Das entspricht einem Anteil von 90% am

Gesamtkollektiv.

Wachstumsretardierte Kinder mit einem Geburtsgewicht unterhalb der 10. Perzentile wurden
in dieser Studie nicht mit bertcksichtigt. Das Gesamtkollektiv dieser Studie umfasst
dementsprechend alle reifen  Neugeborenen im  Untersuchungszeitraum  mit

Geburtsgewichten oberhalb der 10. Perzentile.
18



2.3 Parameter

Zu den Daten, die mit Hilfe der Kreissaaldatenbank PIA (Programm Viewpoint, Version
5.6.9.483, GE medical) erfasst wurden, gehdren maternale Parameter, Informationen zur
Schwangerschaft und der Geburt sowie Daten, die das Outcome des Neugeborenen

beschreiben.

2.3.1 Maternale Daten

Maternale Daten, die im Untersuchungszeitraum fir beide Kollektive erfasst wurden, sind:

e Alter der Mutter bei der Entbindung
» Paritat
» Gewicht, GrofRe und BMI vor der Schwangerschaft nach den Angaben im

Mutterpass

Gewichtszunahme wéahrend der Schwangerschaft
« Vorhandensein von Diabetes mellitus oder Gestationsdiabetes

e Geschatzter Blutverlust der Mutter bei der Geburt

2.3.2 Daten zum Schwangerschaftsverlauf und der Geburt
Informationen, die den Schwangerschafts- und Geburtsverlauf beschreiben, sind:
* Anamnestische und befundete Schwangerschaftsrisiken laut Mutterpass

« Gestationsalter bei der Geburt

e Geburtsmodus

Kindslage bei der Entbindung

Indikationen fiir eine Geburtseinleitung

» Dauer der Geburt insgesamt sowie Dauer der Austreibungsperiode

Indikationen flir eine Sectio caesarea

» Auftreten einer Schulterdystokie

2.3.3 Neonatale Daten

Um das Outcome des Neugeborenen beurteilen zu kénnen, wurden folgende Parameter

erfasst:

* Geschlecht des Kindes

» Geburtsgewicht und -lange sowie Kopfumfang des Neugeborenen
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* Apgar-Werte nach einer Minute, finf Minuten und zehn Minuten postnatal

* pH und BE im Nabelschnurblut

* Notwendigkeit der kindlichen Reanimation, Intubation oder Maskenbeatmung
* Geburtsverletzungen des Kindes

* Verlegungsrate und Verlegungsgriinde

Zur Vervollstandigung der Daten wurden des Weiteren intrauterin und subpartual

verstorbene Kinder in beiden Kollektiven herausgefiltert.

2.4 Statistische Auswertung

Fur die statistische Auswertung der Daten wurde das Programm SPSS 18 verwendet.

Zur Prufung von Zusammenhéangen zwischen kategorialen Variablen wurden Kreuztabellen
herangezogen. Beim Vergleich zweier Gruppen nominaler Daten wurden der Chi-Quadrat-
Test oder bei Erwartungswerten kleiner finf der Exakte Fisher-Test durchgefuhrt. Fir den
Vergleich der Mittelwerte zweier Gruppen stetiger Variablen wurde unter der Voraussetzung
der Normalverteilung der Prifvariablen der t-Test verwendet. Bei nicht vorliegender
Varianzgleichheit wurde erganzend zum t-Test der Mann-Whitney-Test benutzt, um eine
Aussage Uuber die Verteilung bzw. tber die Streuung der Prifvariablen in beiden Stichproben
treffen zu kénnen. Bei mehrfachen Gruppenvergleichen stetiger Variablen zur Ermittlung von
Zusammenhé&ngen und von Unterschieden zwischen einzelnen Gruppen wurden
Varianzanalysen mittels ANOVA nach Uberpriifung auf Normalverteilung und
Varianzgleichheit durchgefihrt. Beim Mehrfach-Fein-Vergleich innerhalb einzelner Gruppen
wurde bei Varianzgleichheit die Methode nach Bonferroni herangezogen, bei nicht

vorliegender Varianzgleichheit jene nach Tamhane.

Statistische Signifikanz von Gruppenunterschieden und Zusammenhé&ngen wurde bei einem
p-Wert von < 0,05 angenommen. Den Konventionen des Programms SPSS folgend, das in
der Ausgabe bei p-Werten auf die Angabe der vierten Kommastelle verzichtet, werden p-
Werte kleiner als 0.001 durch p < 0.001 angegeben. Die statistischen Auswertungen von
Gruppenvergleichen beinhalteten den Mittelwert, die Standardabweichung, den Median
sowie Minimum und Maximum der untersuchten Variablen. Des Weiteren wurden zur
Ermittlung von Zusammenhdngen zwischen zwei Variablen Korrelationsanalysen
durchgefihrt und zur Feststellung von Richtung und Starke der Korrelation der
Korrelationskoeffizient berechnet. Ermittelte Haufigkeiten kategorialer Variablen in
Kreuztabellen wurden graphisch als Balkendiagramm dargestellt, stetige Variablen wurden in

Form von Boxplot-Diagrammen gegentibergestellt oder als Histogramm veranschaulicht.
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3 ERGEBNISSE

3.1 Inzidenz der Makrosomie

Im Untersuchungszeitraum wurden insgesamt 12079 Kinder geboren, die den
Auswahlkriterien dieser retrospektiven Studie entsprachen und entweder dem normosomen
oder dem makrosomen Kollektiv zugeordnet werden konnten. Das makrosome Kollektiv
umfasste im Untersuchungszeitraum 1208 Neugeborene mit einem Geburtsgewicht oberhalb
der 90. Perzentile, zum normosomen Vergleichskollektiv gehdrten insgesamt 10871
Neugeborene, deren Geburtsgewicht zwischen der 10. und 90. Perzentile lag. Das
Gesamtkollektiv dieser Studie umfasst dementsprechend alle makrosomen und normosomen
Neugeborenen, die den Auswahlkriterien des Studienkollektivs entsprachen. Neugeborene
mit Geburtsgewichten unterhalb der 10. Perzentile wurden nicht bertcksichtigt und sind nicht

Bestandteil des Gesamtkollektivs.

Die Inzidenz makrosomer Kinder im Gesamtkollektiv in der Klinik St. Hedwig in Regensburg
schwankte in den Jahren 2000-2010 zwischen 9,0% und 12,5%, wobei kein fortlaufender
Anstieg der Inzidenz Uber die Jahre verzeichnet werden konnte, sondern eher eine
alternierende Inzidenzbewegung mit einem Anstieg der Inzidenz makrosomer Neugeborener
mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile von 2001 bis 2003, gefolgt von einem
Abfall der Inzidenzrate bis 2006. In den Jahren 2006 bis 2009 lag die Inzidenz bei 9,2-9,9%,
ohne dass eine bedeutende Zu- oder Abnahme festgestellt werden konnte (Abbildung 1). Bis
zum 31.05.2010 betrug die Inzidenz der makrosomen Neugeborenen im Gesamtkollektiv im
Jahr 2010 9%. Der hochste Anteil makrosomer Kinder am Gesamtkollektiv wurde im Jahr
2003 mit 11,9% beobachtet. In der zweiten Hélfte des Jahres 2000 lag der Anteil der

makrosomen Kinder sogar bei 12,5%.

Betrachtet man die Geburtenverteilung der makrosomen Kinder im Untersuchungszeitraum
in der Klinik St. Hedwig fir sich und nicht im Kontext des Gesamtkollektivs, so zeichnete sich
ab dem Jahr 2006 ein Anstieg der Inzidenz ab (Abbildung 2). Die héchste Inzidenz im
makrosomen Kollektiv im Untersuchungszeitraum wurde im Jahr 2004 mit 11,8%

beobachtet.
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Abbildung 1: Anteil makrosomer Kinder am Gesamtkoll ektiv im Vergleich zum Normkollektiv im Zeitraum
von 06/2000 bis 05/2010
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Nach den Angaben der Bayerischen Arbeitsgemeinschaft fir Qualitatssicherung in der
stationéren Versorgung, welche alle Neugeborenen eines bestimmten
Untersuchungszeitraumes erfasst, also auch jene mit Geburtsgewichten unterhalb der 10.
Perzentile (im Gegensatz zum Gesamtkollektiv dieser retrospektiven Studie), lag der Antell
reifer Neugeborener mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile in Gesamtbayern in
den Jahren 2000 bis 2010 zwischen 8,9% und 12,0% (Tabelle 1). Dabei konnte ein Anstieg
der Inzidenz von 2000 bis 2002 beobachtet werden, gefolgt von einem Abfall von 12,0%
2002 auf 9,2% 2006 (Abbildung 3). Zwischen 2007 und 2010 betrug der Anteil makrosomer
Neugeborener in Gesamtbayern 10,3% bis 8,9% (BAQ 2000-2010). In anderen Level-1
Perinatalzentren in Bayern wurden im Zeitraum 2000 bis 2010 im Vergleich zur Klinik St.
Hedwig Inzidenzraten makrosomer Neugeborener zwischen 8,8% und 10,6% erreicht, ohne
dass eine bedeutende Zu- oder Abnahme der Inzidenz im Verlauf verzeichnet werden
konnte. Damit lag die Inzidenz fetaler Makrosomie in anderen Level-1 Perinatalzentren
niedriger als in der Klinik St. Hedwig, was vor allem in den Jahren 2003, 2004, 2006, 2009
und 2010 deutlich wird (Tabelle 1, (BAQ 2000-2010).

Klinik St. Hedwig Level-1 Perinatalzentren Bayern gesamt
(n=27) (n = 141 Kliniken/Abteilungen)

2000 109 (10,3%) 3807 (10,6%) 10282 (10,4%)
2001 111 (10,2%) 3616 (10,3%) 10047 (10,5%)
2002 118 (10,2%) 3557 (10,3%) 11121 (12,0%)
2003 159 (12,7%) 3528 (9,9%) 9860 (10,4%)
2004 172 (11,4%) 989 (10,0%) 9337 (9,6%)
2005 148 (9,6%) 3407 (9,5%) 8934 (9,4%)
2006 155 (10,0%) 3303 (9,4%) 8619 (9,2%)
2007 164 (10,4%) 3819 (10,3%) 9719 (10,3%)
2008 158 (9,6%) 3673 (9,6%) 8958 (9,6%)
2009 164 (10,2%) 3519 (9,3%) 8431 (9,3%)
2010 158 (9,3%) 3640 (8,8%) 8250 (8,9%)

Tabelle 1: Anteil reifer Einlinge mit Geburtsgewicht  en > 90. Perzentile an der Klinik St. Hedwig, in ande ren
Level-1 Perinatalzentren und in Gesamtbayern im Zeit  raum 2000-2010 im direkten Vergleich (in Bezug auf
ein Gesamtkollektiv, welches auch Neugeborene mit G~ eburtsgewichten < 10. Perzentile mit erfasst)
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3.2 Maternale Parameter

3.2.1 Alter der Mutter

Die Matter im makrosomen Kollektiv waren im Mittel mit 31,66 Jahren signifikant alter als die
im Vergleichskollektiv mit 30,84 Jahren (p<0.001, t-Test). Im Gesamtkollektiv war der Anteil
der Mutter in der Altersgruppe zwischen 30-39 Jahren am gr6Rten, auch im makrosomen
Kollektiv. Das heifdt, in der Altersgruppe zwischen 30-39 Jahren wurden die meisten
makrosomen Kinder geboren. Der Anteil der Mutter makrosomer Kinder fand sich im
Gesamtkollektiv in der Altersgruppe bis 20 Jahre zu 3,5%, bis 29 Jahre zu 8,9%, bis 39
Jahre zu 10,7% und ab 40 Jahren ebenfalls zu 10,7%. Damit stieg der Anteil makrosomer
Kinder am Gesamtkollektiv mit zunehmendem Alter der Mutter und war in den Altersgruppen
der 30-39-Jahrigen und der Uber 40-Jahrigen am groten. Die Altersverteilung der Mutter im
Kollektiv der makrosomen Kinder unterschied sich signifikant von jener im Kollektiv der
normosomen Kinder (p<0.001, Mann-Whitney U Test, Abbildung 4). Wahrend der Anteil der
Mutter im normosomen Kollektiv in den Altersgruppen der unter 20-Jahrigen und der 20-29-
Jahrigen verhaltnismafig groRer war als in den anderen Altersgruppen, waren prozentual
mehr Mdutter in den Altersgruppen der 30-39-Jahrigen und der Uber 40-Jahrigen im

makrosomen Kollektiv im Unterschied zum normosomen Kollektiv vertreten.
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Abbildung 4: Prozentualer Anteil makrosomer und norm osomer Kinder bezogen auf die miitterlichen
Altersgruppen
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3.2.2 Verteilung der Paritat

Im makrosomen Kollektiv gab es prozentual signifikant weniger Primiparae als im
Vergleichskollektiv der normosomen Kinder (p<0.001, Chi-Quadrat Test). Der Anteil der
Primiparae im makrosomen Kollektiv lag bei knapp 32%, im Vergleichskollektiv dagegen bei
48,6%. Der Anteil der Erstgebarenden im makrosomen Kollektiv war demnach deutlich
niedriger als im normosomen Kollektiv. Mutter makrosomer Kinder waren in mehr als zwei
Drittel der Falle Pluriparae. Der Anteil der Zweitgebarenden im makrosomen Kollektiv betrug
44.,6%, jener der Drittgebarenden 17,3% und der der Viertgebarenden 4,3%. 1,2% der Mutter
im makrosomen Kollektiv brachten bereits das 5. Kind zur Welt. Laut dieser Ergebnisse
besteht fir das untersuchte Kollektiv ein Zusammenhang zwischen Makrosomie und
Pluriparitat (Abbildung 5).
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3.2.3 Miitterliche Gewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft und BMI

Die Mitter makrosomer Kinder hatten zu Beginn der Schwangerschaft mit im Mittel 26,6
kg/m? einen hoheren BMI als jene im normosomen Vergleichskollektiv mit einem mittleren
BMI-Wert von 24,4 kg/m2. Aul3erdem nahmen Mitter von Kindern mit Geburtsgewichten
oberhalb der 90. Perzentile in der Schwangerschaft im Mittel auch signifikant mehr zu als die
Mitter von Kindern mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile, namlich 16,2

kg gegeniber 14,1 kg (Tabelle 2).

Makrosomes Kollektiv Normkollektiv p-Wert

n=1100 n = 9904
BMI [kg/m?] 26,59+5,97 24,38+4,97 <0.001
GroRe [cm] 168,96+6,33 166,69+6,25 <0.001
Gewichtszunahme [kg] 16,1946,13 14,1245,32 <0.001

Tabelle 2: Mittelwerte + SD fir BMI, Grof3e und Gewic  htszunahme der Miitter in beiden Kollektiven

Zudem konnte herausgefunden werden, dass im Gesamtkollektiv mit héherem Alter der
Mutter der BMI zunahm, also ein Zusammenhang zwischen hohem Entbindungsalter und
Ubergewicht der Mutter bestand, wahrenddessen die Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft mit zunehmendem Alter abnahm. Nur im Normkollektiv konnte die positive
Korrelation zwischen BMI und dem Alter statistisch signifikant bestatigt werden (p<0.001,
Pearson), im makrosomen Kollektiv war dieser Zusammenhang zwar auch deutlich
erkennbar, jedoch nicht signifikant (Tabelle 3). Die geringere Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft mit zunehmendem Alter konnte dagegen in beiden Kollektiven mit

statistischer Signifikanz nachgewiesen werden (p<0.001 fur beide Kollektive, Pearson).
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Kollektiv Mutterliche )
BMI [kg/m?] p-Wert Gewichtszunahme [kg] p-Wert
Altersgruppen
< 20 Jahre
24,3343,67 18,4849,44
Makrosomes |n=4
Kollektiv 20-29 Jahre
26,43+6,02 17,1546,57
n =353
> 0.05 <0.001
30-39 Jahre
26,5945,89 15,9745,88
n=716
> 40 Jahre
27,3946,58 13,519+5,15
n=73
< 20 Jahre
22,99+4,66 15,112+6,10
INormkollektiv | n =105
20-29 Jahre
24,4045,13 14,8245,87
n = 3552
<0.001 <0.001
30-39 Jahre
24,35+4,87 13,83+4,93
n = 5996
> 40 Jahre
24,90+4,98 12,72+4,90
n =599

Tabelle 3: Mittelwerte = SD fur BMI und Gewichtszun
Kollektivvergleich

ahme in den mitterlichen Altersgruppen im

3.2.4 Anteil der Mtter mit Diabetes mellitus und Gestationsdiabetes

Unter den Mittern im makrosomen Kollektiv traten mit 8,8% signifikant mehr Félle von
Gestationsdiabetes auf als im Vergleichskollektiv mit 5,3%. Demgegeniber war ein
praexistenter Diabetes mellitus mit 11,0% bei den Mittern im Vergleichskollektiv signifikant
haufiger zu finden als bei den Mittern im makrosomen Kollektiv mit 2,9% (Tabelle 4).
Makrosomes und normosomes Kollektiv unterschieden sich mit p<0.001 signifikant in den
verschiedenen Stoffwechselgruppen (Gestationsdiabetes, praexistenter Diabetes mellitus
und normale Stoffwechsellage) voneinander (Chi-Quadrat Test). In den untersuchten
Kollektiven dieser Studie ist Gestationsdiabetes der Mutter mit der Makrosomie des

Neugeborenen assoziiert, ein praexistenter Diabetes mellitus jedoch nicht.

Makrosomes Kollektiv Normkollektiv p-Wert

n=1208 n=10871

Gestationsdiabetes 106 (8,8%) 574 (5,3%)
Praexistenter Diabetes mellitus 35 (2,9%) 1194 (11,0%) <0.001

Tabelle 4: Gestationsdiabetes und praexistenter Dia
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3.2.5 Korrelation von BMI und Gewichtszunahme der Mutter mit dem

Geburtsgewicht des Kindes

Der Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht des Kindes und dem BMI der Mutter
konnte im Korrelationstest nach Pearson fiur beide Kollektive zum Niveau 0.01 als signifikant
beschrieben werden mit p<0.001 fir beide Kollektive. Allerdings war der
Korrelationskoeffizient, welcher die Starke und die Richtung des Zusammenhanges
zwischen zwei Variablen beschreibt und entsprechend Werte zwischen +1 und -1 annimmt,
mit 0.120 fur das makrosome Kollektiv und 0.095 fir das normosome Vergleichskollektiv
eher schwach. Der Zusammenhang, der zwischen dem kindlichen Geburtsgewicht und dem
matterlichen BMI festgestellt werden konnte, war aufgrund der nah beieinander liegenden
Werte der Korrelationskoeffizienten in beiden Kollektiven vergleichbar stark ausgepragt, was
man anhand der Ahnlichkeit in der Steigung der Regressionsgeraden beider Kollektive
erkennen kann (Abbildung 6). Aufgrund der positiven Werte der Korrelationskoeffizienten in
beiden Kollektiven ist bei hohen kindlichen Geburtsgewichten entsprechend von hohen
mutterlichen BMI-Werten auszugehen.
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Abbildung 6: Korrelation von miitterlichem BMI und k indlichem Geburtsgewicht in beiden Kollektiven
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Der Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht des Kindes und der Gewichtszunahme
der Mutter in der Schwangerschaft konnte ebenfalls mit p = 0.035 fir das makrosome
Kollektiv und mit p<0.001 fur das Normkollektiv als signifikant beschrieben werden. Hierbei
war der Korrelationskoeffizient des makrosomen Kollektivs mit 0.191 etwas gréRer und die
Korrelation damit starker als im Vergleichskollektiv mit einem Korrelationskoeffizienten von
0.151. Dieser Sachverhalt wird anhand der unterschiedlichen Steigung der
Regressionsgeraden verdeutlicht (Abbildung 7). Aufgrund der positiven Korrelation der
untersuchten Variablen ist bei starker Gewichtszunahme in der Schwangerschaft mit einem
hohen kindlichen Geburtsgewicht zu rechnen. Da der Korrelationskoeffizient fur die
untersuchten Variablen im makrosomen Kollektiv groRer war als im Normkollektiv, ist
anzunehmen, dass in dieser Studie ein starkerer Zusammenhang zwischen kindlichem
Geburtsgewicht und mudtterlicher Gewichtszunahme im makrosomen Kollektiv gegentuber

dem Normkollektiv bestand.
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Abbildung 7: Korrelation von mitterlicher Gewichtsz unahme in der Schwangerschaft und kindlichem
Geburtsgewicht in beiden Kollektiven
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3.2.6 Zusammenhang zwischen diabetischer Stoffwechsellage und BMI,
Gewichtszunahme und Alter der Mutter

Es wurde bereits festgestellt, dass ein statistischer Zusammenhang zwischen dem BMI der
Mutter bzw. ihrer Gewichtszunahme in der Schwangerschaft und Makrosomie besteht.
Deshalb wurde auch untersucht, ob das Gewicht der Mutter mit der unterschiedlichen
Verteilung von praexistentem Diabetes mellitus und Gestationsdiabetes in den beiden
Kollektiven assoziiert ist. Dabei konnte beobachtet werden, dass der BMI von Mittern mit
diabetischer Stoffwechsellage im Mittel groRer war als der von Mittern mit normaler
Stoffwechsellage und dass Miutter mit Gestationsdiabetes einen signifikant héheren BMI
hatten als die mit praexistentem Diabetes mellitus (27,1 kg/m2 bei Gestationsdiabetes
gegeniber 25,42 kg/m2 bei praexistentem Diabetes mellitus). AuRerdem nahmen Mutter mit
Gestationsdiabetes signifikant weniger in der Schwangerschaft zu als Mutter mit
préexistentem Diabetes mellitus, diese wiederum nahmen weniger zu als jene mit normaler
Stoffwechsellage. Weiterhin konnte nachgewiesen werden, dass der Anteil der Frauen mit
Gestationsdiabetes mit ansteigendem BMI statistisch signifikant zunahm, sodass
Gestationsdiabetes anhand der Daten dieser Studie auf einen erhdhten BMI zuriickzufiihren
war. Wahrend sich préexistenter Diabetes mellitus gleichmaRig auf die Altersgruppen

verteilte, nahm der Anteil der Mitter mit Gestationsdiabetes innerhalb der Altersgruppen zu.

Beim Vergleich des makrosomen und des normosomen Kollektivs fiel auf, dass in beiden
Kollektiven mit zunehmendem Alter der Mutter der Anteil an Gestationsdiabetikerinnen stieg.
Vor allem in der Altersgruppe der 20-29-Jéhrigen war das Auftreten von Gestationsdiabetes
mit Makrosomie des Neugeborenen assoziiert (p = 0.002), in den anderen Altersgruppen
konnten keine signifikanten Unterschiede in beiden Kollektiven beziiglich des Anteils an

Frauen mit Gestationsdiabetes festgestellt werden.

AulRerdem konnte fiir beide Kollektive ein signifikanter Anstieg des Gestationsdiabetesanteils
mit zunehmendem BMI festgestellt werden (p<0.001, Mann-Whitney U Test, Abbildung 8).
Mit zunehmendem BMI stieg auch der Anteil makrosomer Kinder unter den
Gestationsdiabetikerinnen (Tabelle 5). Da Mitter des makrosomen Kollektivs im Mittel
signifikant alter waren und einen héheren BMI hatten als jene im Normkollektiv, war im
makrosomen Kollektiv auch der Anteil der Frauen, die wahrend der Schwangerschaft einen

Gestationsdiabetes entwickelten, gré3er als im normosomen Vergleichskollektiv.
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BMI [kg/m?] Anteil von Mittern mit Kollektiv p-Wert
Gestationsdiabetes fur beide
Makrosomes Normkollektiv Kollektive
Kollektiv
’i‘g r5m_a£gsewicht n gesamt = 285 20 .
= 0, i H
24rr11akrosom % (in Bezug auf das Kollektiv) 30/541 (5,5%) 255/6265 (4.1%)
n normosom = % (in B P
6265 % (in Bezug auf die . .
Gestationsdiabetikerinnen) 30/285 (10,5%) 255/285 (89,5%)
Praadipositas -
25 - 30 n gesamt =174 32 142
= % (i i
g3rr11akrosom % (in Bezug auf das Kollektiv) 32/331 (9,7%) 14212305 (6.2%)
n normosom = % (in Bezug auf die
2305 6 (i zug auf di o .
Gestationsdiabetikerinnen) 32/174 (18,4%) 142/174 (81,6%) <0.001
é(ri;%olsitas n gesamt = 94 20 3
30-35
0, i H
o makrosom = % (in Bezug auf das Kollektiv) 20/151 (13,2%) 741828 (8.9%)
1oL % (in B f di
n normosom = 0 (In Bezug aut die 0 .
828 Gestationsdiabetikerinnen) 20194 (21,3%) 74194 (78,7%)
é(rj;%oiitas n gesamt = 51 8 43
35-40
0 H .
 makrosom = % (in Bezug auf das Kollektiv) 8/62 (12,9%) 431296 (14,5%)
62
— % (in Bezug auf die
n normosom = 0 0
206 Gestationsdiabetikerinnen) 8/51 (15,7%) 43/51 (84,3%)
Adipositas -
Grad IlI n gesamt = 38 12 26
=40
0 H .
koSO = % (in Bezug auf das Kollektiv) 12/44 (27,3%) 26/126 (20.6%)
ad % (in B f di
n normosom = 0 (In Bezug aur die 0 .
126 Gestationsdiabetikerinnen) 12/38 (31,6%) 26/38 (68,4%)

Tabelle 5: Anteil von Muttern mit Gestationsdiabete

s in Abhangigkeit vom BMI im Kollektivvergleich
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Abbildung 8: Anteil von Mittern mit Gestationsdiabe tes in den verschiedenen BMI-Gruppen im
Kollektivvergleich

3.3 Schwangerschafts- und Geburtsverlauf

3.3.1 Schwangerschaftsrisiken

Die Schwangerschaftsrisiken, welche vor und wahrend der Schwangerschaft bei den Mittern
im makrosomen und im normosomen Kollektiv auftraten, sind in Tabelle 6 dargestellt. Dabei
wurde jeder einzelne Risikofaktor in Bezug auf alle Mitter in beiden Kollektiven abgefragt.
Mit 6,8% (82 Falle) gegeniiber 4,4% (480 Falle) hatten signifikant mehr Muitter aus dem
makrosomen Kollektiv Geburtskomplikationen bei vorherigen Geburten im Vergleich zu
denen aus dem Normkollektiv (p<0.001), wobei zu bemerken ist, dass der Anteil der
Pluriparae und damit die Anzahl vorheriger Geburten im makrosomen Kollektiv grof3er war
als im normosomen Kollektiv, was die Vergleichbarkeit diesbezlglich einschrankt. Der
prozentual hohere Anteil an anamnestischen Geburtskomplikationen im makrosomen
Kollektiv im Vergleich zum normosomen Kollektiv betraf jedoch nur die Altersgruppe von 30-
39 Jahren und auch lediglich normalgewichtige Patientinnen mit einem BMI zwischen 18,5
und 25 kg/m2. Bei Uber- oder untergewichtigen Patientinnen gab es in dieser Studie
statistisch gesehen keine Unterschiede zwischen beiden Kollektiven bezlglich der Haufigkeit
des Auftretens von Komplikationen bei vorherigen Geburten. Hinzu kam, dass auch der
Anteil an Schwangerschaften mit einem erhdhten mutterlichen Alter als Risikofaktor im

makrosomen Kollektiv signifikant hoher war als im Vergleichskollektiv (29,0% gegenuber
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22,6%, p<0.001), was nicht verwunderlich ist, da im makrosomen Kollektiv prozentual mehr
Mutter den Altersgruppen 30-39 Jahre und Uber 40 Jahre zugeordnet werden konnten im
Vergleich zu den Mittern im Normkollektiv, sodass die Mutter makrosomer Kinder im Mittel
signifikant alter waren als die der normosomen Kinder. Ein weiterer Unterschied zwischen
beiden Kollektiven beziiglich der Risiken, die schon vor der Schwangerschaft bestanden, war
der Anteil kleinwichsiger Frauen, welcher im Normkollektiv signifikant héher war als im
makrosomen Kollektiv mit 2,3% (245 Falle) gegeniber 1,0% (12 Falle, p = 0.003). Der
Risikofaktor Zustand nach Eklampsie konnte aufgrund niedriger Fallzahlen (3 im
makrosomen Kollektiv, 12 im Normkollektiv) statistisch nicht herangezogen werden.
Dennoch war der prozentuale Anteil an Frauen mit Zustand nach Eklampsie im makrosomen

Kollektiv mit 0,3% hoher als im Normkollektiv mit 0,1%.

Bezlglich der Risiken, die wahrend der Schwangerschaft auftraten, fiel auf, dass der Anteil
der Frauen mit Hypertonie im makrosomen Kollektiv mit 0,5% (6 Falle) signifikant héher war
als im Normkollektiv mit 0,1% (14 Falle, p = 0.011). Mitter makrosomer Kinder hatten
aullerdem prozentual haufiger einen Harnwegsinfekt als jene normosomer Kinder (0,7%/8
Falle gegenuber 0,3%/36 Falle, Unterschied nicht signifikant, da p = 0.68). Der Anteil an
Patientinnen mit vorzeitiger Wehentéatigkeit war unter den Muttern makrosomer Kinder mit
2,6% (31 Falle) prozentual gréf3er als der unter Mittern normosomer Kinder mit 1,9% (208
Falle, Unterschied nicht signifikant, da p = 0.075). Mutter makrosomer Kinder litten zudem
haufiger unter Hyperemesis als jene normalgewichtiger Kinder (0,5%/6 Félle gegenuber
0,1%/15 Falle, p = 0.014). Im Normkollektiv war dagegen der Anteil der Raucherinnen mit
1,0% (113 Falle) signifikant hdher als im makrosomen Kollektiv mit 0,2% (2 Falle, p<0.001).

Die bivariante Analyse erfolgte hier in allen Fallen Gber Chi-Qudrat Test.

Kollektiv
Schwangerschaftsrisiken Makrosomes Kollektiv Normkollektiv
Geburtskomplikationen bei vorherigen Geburten 6,8% 4,4%
Mdatterliches Alter 29,0% 22,6%
Kleinwuchs der Mutter 1,0% 2,3%
Z.n. Eklampsie 0,3% 0,1%
Hypertonie 0,5% 0,1%
Harnwegsinfektion 0,7% 0,3%
Vorzeitige Wehentatigkeit 2,6% 1,9%
Hyperemesis 0,5% 0,1%
Nikotinabusus der Mutter 0,2% 1,0%

Tabelle 6: Schwangerschaftsrisiken in Bezug auf alle Patientinnen in beiden Kollektiven
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Die am haufigsten dokumentierten Schwangerschaftsrisiken unter den Miuttern im
makrosomen Kollektiv waren das mudtterliche Alter mit 69,9%, Geburtskomplikationen bei
vorangegangenen Geburten mit 16,5% und die vorzeitige Wehentatigkeit mit 6,2%. Unter
den Miuttern im normosomen Kollektiv machte das mitterliche Alter 68,6% der genannten
Schwangerschaftsrisiken aus, Geburtskomplikationen bei vorangegangenen Geburten waren
in 13,4% der Falle dokumentiert. Vorzeitige Wehen traten bei 5,8% der Mitter im
Normkollektiv auf. Eines der haufigsten Schwangerschaftsrisiken im Normkollektiv war der
Kleinwuchs der Mutter mit 6,9%. Die Haufigkeitsverteilungen der genannten
Schwangerschaftsrisiken bei Risikoschwangerschaften sind in Abbildung 9 dargestellt. Dabei
wurden Schwangerschaften ohne Risiken nicht mit bertcksichtigt. Mehrfachnennungen pro
Patientin sind mdglich. Im Unterschied dazu wurden im Vorhergehenden die einzelnen
Risiken in Bezug auf das Gesamtkollektiv betrachtet, sodass auch die Patientinnen ohne

Schwangerschaftsrisiken in die Grundgesamtheit einbezogen wurden.
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Abbildung 9: Haufigkeitsverteilungen der Schwangersc haftsrisiken im Kollektivvergleich

AulRerdem wurde der Zusammenhang zwischen diabetischer Stoffwechsellage der Mutter
und dem Auftreten von Hypertonie untersucht. Es konnte anhand der Daten dieser Studie
festgestellt werden, dass ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen diabetischer
Stoffwechsellage der Mutter und Hypertonie bestand, wobei dieser am grof3ten fir
Gestationsdiabetes war (p = 0.018). 0,6% der Frauen des Gesamtkollektivs (4 Falle)
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entwickelten eine Hypertonie in Kombination mit einem Gestationsdiabetes. Demgegenuber
wiesen 0,1% der Mitter mit préexistentem Diabetes mellitus (1 Fall) hypertone
Blutdruckwerte auf. Im Vergleich beider Kollektive konnte sowohl fir das makrosome als
auch fur das normosome Kollektiv ein héherer prozentualer Anteil an Mattern mit Hypertonie
bei Vorliegen eines Gestationsdiabetes im Vergleich zu den Mittern mit normaler
Stoffwechsellage bzw. mit praexistentem Diabetes mellitus verzeichnet werden, wobei
insgesamt das Auftreten hypertoner Blutdruckwerte im makrosomen Kollektiv prozentual
haufiger war (0,5%/6 Falle gegentiber 0,1%/14 Falle), was sicherlich dem hdheren Anteil an
Gestationsdiabetes geschuldet ist. Unter den Mittern mit Gestationsdiabetes wiesen im
makrosomen Kollektiv 1,9% einen Hypertonus auf (2 Falle), im Normkollektiv nur 0,3% (2
Falle).

3.3.2 Gestationsalter bei Geburt

Im makrosomen Kollektiv war die Tragzeit sowohl in vollendeten Schwangerschaftswochen
mit einem Mittelwert von 39,55 als auch in Tagen mit einem Mittelwert von 279,75 signifikant
langer als im Normkollektiv mit im Mittel 39,35 vollendeten Schwangerschaftswochen bzw.
278,37 Tagen. Beide Kollektive unterschieden sich beziglich des Gestationsalters signifikant
mit p<0.001 (Ranganalyseverfahren). Die Tragzeit makrosomer Kinder lag zu 51,4%
zwischen der 41. und vollendeten 42. Schwangerschaftswoche, lediglich 44,5% wurden vor
der vollendeten 40. Schwangerschaftswoche geboren und 4,1% der makrosomen Kinder
wurden nach 42 kompletten Schwangerschaftswoche entbunden (Tabelle 7, Abbildung 10).
Der Anteil Ubertragener Kinder im makrosomen Kollektiv mit einem Gestationsalter von mehr
als 42 Schwangerschaftswochen war mit 4,1% (50 Falle) prozentual héher als im
Normkollektiv mit 3,0% (325 Falle). Der Anteil makrosomer Kinder am Gesamtkollektiv
betrug bis zur vollendeten 40. Schwangerschaftswoche 8,6%, bis zur vollendeten 42.
Schwangerschaftswoche 11,3% und dariber 13,3%, nahm also mit steigendem
Gestationsalter zu (Tabelle 7). Der Anteil makrosomer Kinder in der Gruppe der
Ubertragenen Kinder umfasste demnach 13,3% gegenuber 9,9% in der Gruppe der nicht
Ubertragenen Kinder. Dieser Unterschied war statistisch signifikant mit p<0.001. Diesen
Beobachtungen zufolge war die Eigenschaft der Makrosomie mit der Tragzeit positiv

assoziiert.
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Kollektiv
Gestationsalter Makrosomes Normkollektiv p-Wert
Kollektiv
n=1208 n=10871
Bis vollendete n
40. SSW 537 5674
37+0 — 39+6 % (i i
SSW % (in Bezug auf das Kollektiv) 44.5% 52.2%
_ % (in Bezug auf das
n=6211 Gestationsalter) 8,6% 91,4%
Bis vollendete n
42 SSW 621 4872
40+0 — 41+6 % (i i
SSW % (in Bezug auf das Kollektiv) 51.4% 44.8%
<0.001
_ % (in Bezug auf das
n = 5493 Gestationsalter) 11,3% 88,7%
Ab vollendeter n
42. SSW 50 325
= 42+0 SSW % (i i
% (in Bezug auf das Kollektiv) 4.1% 3.0%
n=375 % (in Bezug auf das
Gestationsalter) 13,3% 86,7%
Tabelle 7: Gestationsalter bei Geburt in beiden Kol  lektiven
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AuBerdem stellte sich heraus, dass das Geburtsgewicht in beiden Kollektiven bei
Ubertragenen Kindern mit einem Gestationsalter von 2 42 Schwangerschaftswochen
signifikant héher war als bei nicht Gbertragenen Neugeborenen. Das mittlere Geburtsgewicht
nicht Ubertragener Kinder im makrosomen Kollektiv betrug 4271,84 g und im Normkollektiv
3445,28 g gegenuber 448350 g bzw. 3699,03 g bei ubertragenen Kindern. Im
Gesamtkollektiv waren 7,4% der Kinder mit Geburtsgewichten von 4000-4499 g Ubertragen,
7,9% mit Geburtsgewichten von 4500-4999 g und 16% der Kinder mit Geburtsgewichten
Uber 5000g. Ein Zusammenhang zwischen Makrosomie und Ubertragung war somit

offensichtlich.

3.3.3 Geburtseinleitungen

Im makrosomen Kollektiv wurden mit 25,3% (306 Falle) signifikant mehr Geburten eingeleitet
als im normosomen Kollektiv mit 19,8% (2151 Falle, p<0.001, Chi-Quadrat Test). Au3erdem
wurden Schwangere im makrosomen Kollektiv signifikant haufiger vor dem Termin
eingeleitet, also bis zur vollendeten 40. Schwangerschaftswoche, mit 18,2% gegenuber
14,6% im Vergleichskollektiv. Auch bei Terminiberschreitung, d.h. zwischen 40+1 und 41+6
SSW wurden mit 27,9% signifikant mehr Schwangere im makrosomen Kollektiv eingeleitet
als im Normkollektiv mit 22,2%. Weiterhin konnte herausgefunden werden, dass der Anteil
der Geburtseinleitungen im Gesamtkollektiv mit steigendem Geburtsgewicht signifikant
zunahm. Bei Kindern mit Geburtsgewichten unter 4000 g lag der Anteil der
Geburtseinleitungen bei 20,2%, bei denen mit Geburtsgewichten zwischen 4000 und 4499 g
bei 27,5%, bei Kindern, die zwischen 4500 und 4999 g wogen bei 31,5%, bei jenen Uber
5000 g bei 28,0%. Demzufolge bestand ein Zusammenhang zwischen der Einleitung der

Geburt und dem hohen Geburtsgewicht des Kindes.

Bei der Analyse der Einleitungsindikationen in Bezug auf die Patientinnen in beiden
Kollektiven fiel auf, dass 22,5% der Schwangeren (69 Féalle) im makrosomen Kollektiv
aufgrund des Verdachtes auf Makrosomie beim Kind eingeleitet wurden (Tabelle 8). Die
Richtig-Positiv-Rate lag demzufolge bei 22,5%. Im Normkollektiv wurden falschlicherweise
1,9% der Schwangeren (40 Falle) aus demselben Grund eingeleitet, sodass die Falsch-
Positiv-Rate 1,9% betrug. Mutterlicher Diabetes mellitus als Einleitungsindikation wurde in
3,6% der Félle im Kollektiv der Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90.
Perzentile angegeben (11 Falle) im Vergleich zu lediglich 1,9% im Kollektiv der
Neugeborenen mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile (40 Falle). Dieser
Unterschied war jedoch nicht statistisch signifikant. Aul3erdem gilt es zu beachten, dass der
Anteil der Matter mit praexistentem Diabetes mellitus im makrosomen Kollektiv weitaus

geringer war als im Vergleichskollektiv. Die Mutter beider Kollektive wurden mit 3,6% (11
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Falle im makrosomen Kollektiv) bzw. 3,7% (79 Falle im Vergleichskollektiv) zu fast gleichen
Anteilen aufgrund schwangerschaftshypertensiver Erkrankungen wie Gestose und
Praeklampsie eingeleitet. Im Normkollektiv wurden mit 34,5% (743 Falle) signifikant mehr
Geburten aufgrund eines vorzeitigen Blasensprungs eingeleitet als im makrosomen Kollektiv
mit 20,6% (63 Falle, p<0.001, Chi-Quadrat Test). Die Terminuberschreitung als
Einleitungsgrund der Schwangeren war mit 31,7% (97 Falle) dagegen signifikant haufiger im
makrosomen Kollektiv zu finden (p<0.001). Im Normkollektiv wurden im Vergleich dazu nur
6,6% der Schwangeren (142 Falle) aufgrund der Termintberschreitung eingeleitet, was unter
anderem an dem geringeren Anteil Ubertragener Schwangerschaften im Normkollektiv im

Vergleich zum makrosomen Kollektiv liegen konnte (3,0% versus 4,1%).

Kollektiv

Einleitungsindikation Makrosomes Kollektiv Normkollektiv
V.a. Makrosomie 22,5% 1,9%
Mdutterlicher Diabetes mellitus 3,6% 1,9%
Schwangerschaftshypertensive Erkrankung 3,6% 3,7%
(Gestose, Praeklampsie)

Vorzeitiger Blasensprung 20,6% 34,5%
Terminlberschreitung 31, 7% 6,6%

Tabelle 8: Einleitungsindikationen in Bezug auf die eingeleiteten Patientinnen in beiden Kollektiven

Die haufigsten Einleitungsindikationen in Bezug auf alle erfassten Indikationen waren im
makrosomen Kollektiv der Verdacht auf fetale Makrosomie in 27,5 % der Féalle und
Terminuberschreitung der Schwangeren in 38,6 % der Falle (Abbildung 11). Im
Vergleichskollektiv wurde dagegen in der Mehrzahl der Falle (71,2%) aufgrund eines
vorzeitigen Blasensprungs eingeleitet. Im Unterschied zu den zuvor angesprochenen
Einleitungsindikationen, bei denen bestimmte Indikationen in Bezug auf die Patientinnen in
beiden Kollektiven abgefragt wurden, handelt es sich bei den in der Abbildung 11
dargestellten Einleitungsindikationen um die in den Kollektiven am haufigsten genannten in

Bezug auf alle jemals erfassten. Dabei sind pro Patientin auch Mehrfachnennungen maglich.
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Abbildung 11: Haufigkeitsverteilungen der Einleitung sindikationen im Kollektivvergleich

3.3.4 Entbindungsmodus

Der Entbindungsmodus in beiden Kollektiven war signifikant unterschiedlich (p = 0.004, Chi-
Quadrat Test, Tabelle 9). Spontangeburten waren mit 76,7% im Normkollektiv prozentual
etwas haufiger als im makrosomen Kollektiv mit 74,6%. Sekundére Sectiones wurden
deutlich haufiger bei Ubergewichtigen Kindern durchgefuhrt (11,2% gegenuber 8,6%). Auch
primare Sectiones waren prozentual haufiger im Kollektiv der Neugeborenen mit
Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile zu finden (9,3% gegenlber 7,9%). Vaginal
operative Entbindungen wurden dagegen prozentual haufiger bei normalgewichtigen Kindern
durchgefuhrt. Bezuglich der Analyse der Entbindungsmodi waren makrosomes und
normosomes Kollektiv signifikant unterschiedlich, wie der p-Wert belegt (p = 0.004).
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Kollektiv
Entbindungsmodus Makrosomes Kollektiv Normkollektiv p-Wert
n = 1206 n = 10845
Spontan vaginal aus SL 900 (74,6%) 8317 (76,7%)
Vaginale BEL 6 (0,5%) 70 (0,6%)
Priméare Sectio 112 (9,3%) 859 (7,9%)
Sekundére Sectio 135 (11,2%) 936 (8,6%) 0.004
VE 48 (4,0%) 613 (5,7%)
Forceps 5 (0,4%) 50 (0,5%)

Tabelle 9: Entbindungsmodi im Kollektivvergleich

Allgemein wurden normosome Kinder mit 82,8% haufiger vaginal entbunden
(Beckenendlagen ausgenommen) als makrosome mit 79,0%. Muitter von Kindern mit
Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile wurden dagegen mit 20,5% ofter sectioniert

als Mutter normalgewichtiger Kinder mit 16,6% (p = 0.003 fur alle Entbindungsmodi).

Weiterhin fiel auf, dass mit steigendem Geburtsgewicht im Gesamtkollektiv der Anteil an
Sectiones zu- und der Anteil an vaginalen Entbindungen (aus Schédellage) abnahm
(Abbildung 12). Bei Geburtsgewichten unterhalb 4000 g betrug der Anteil an Sectiones im
Gesamtkollektiv 14%, unterhalb 4500 g 15,9%, unterhalb 5000 g schon 24,6% und bis 5500
g 40%. Der Anteil an vaginalen Entbindungen (aus Schadellage) nahm von 85,6% bei
Geburtsgewichten unterhalb 4000 g auf 60,0% bei Geburtsgewichten unterhalb 5500 g ab.
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kindlichen Geburtsgewicht

Zusétzlich wurde untersucht, ob ein Zusammenhang zwischen der Paritdt und dem
Geburtsmodus besteht. Im Gesamtkollektiv zeichnete sich ab, dass es einen signifikanten
Unterschied in der Verteilung der Geburtsmodi bei Primi- und Pluriparae gab. Erstgebarende
wurden mit 79,9% (4515 Falle) seltener vaginal entbunden als Mehrgebéarende mit 84,6%
(5418 Falle), jedoch mit 19,5% (1103 Falle) gegeniuber 14,7% (939 Falle) haufiger einer
Sectio unterzogen. Beim Vergleich des makrosomen und des normosomen Kollektivs fiel
auf, dass diese sich in der Gruppe der Primiparae beziglich der Differenzierung zwischen
vaginaler Entbindung und Sectio (Beckenendlagen ausgenommen) signifikant voneinander
unterschieden (p<0.001), in der Gruppe der Pluriparae beztglich des Geburtsmodus jedoch
kein signifikanter Unterschied festzustellen war. Wahrend Primiparae im makrosomen
Kollektiv zu 70% (268 Falle) vaginal und zu 30% (115 Falle) per Sectio entbunden wurden,
betrug der Anteil vaginaler Entbindungen im Normkollektiv 80,7% (4247 Félle) und der der
Sectiones 18,8% (988 Falle). Der Anteil der Sectiones in der Gruppe der Primiparae im
makrosomen Kollektiv war somit signifikant hdher als im Vergleichskollektiv. Demzufolge
konnte ein Zusammenhang zwischen dem Geburtsmodus bzw. dem gehéauften Auftreten
sekundarer Sectiones und Makrosomie beim Kind nachgewiesen werden, insofern es sich

um das erste Kind der Gebarenden handelte.
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AulRerdem sollte Uberprift werden, inwiefern sich die Stoffwechsellage der Mutter auf den
Entbindungsmodus auswirkt. Im Gesamtkollektiv war Gestationsdiabetes im Vergleich zu
préexistentem Diabetes mellitus und normalem Stoffwechsel mit einem signifikant héheren
Anteil an Sectiones und einem niedrigeren Anteil an vaginalen Entbindungen assoziiert. Die
Patientengruppen mit normalem Stoffwechsel und préaexistentem Diabetes mellitus
unterschieden sich beziglich des Entbindungsmodus nicht signifikant voneinander. Es
konnte also ein statistisch signifikanter Unterschied im Geburtsmodus verschiedener
Stoffwechselgruppen festgestellt werden, der vor allem fur Gestationsdiabetes stark

ausgepragt war.

Auch makrosomes und normosomes Kollektiv unterschieden sich bei genauer Betrachtung
der Entbindungsmodi in den verschiedenen Stoffwechselgruppen voneinander (Tabelle 10).
Bei normaler Stoffwechsellage betrug der Anteil spontaner Entbindungen bei
Ubergewichtigen Kindern 76,2% gegeniber 77,2% bei normalgewichtigen Kindern.
Sekundéare Sectiones wurden dagegen bei Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb
der 90. Perzentile in 10% der Félle durchgefihrt, bei Neugeborenen mit Geburtsgewichten
zwischen der 10 und 90. Perzentile nur zu 8,4%. Diese Unterschiede nahmen bei
diabetischer Stoffwechsellage zu. So betrug der Anteil vaginaler Entbindungen bei
Patientinnen mit praexistentem Diabetes mellitus im makrosomen Kollektiv 57,6% gegenuber
75,6% im Vergleichskollektiv. Vaginale Entbindungen waren im makrosomen Kollektiv bei
diabetischer Stoffwechsellage deutlich seltener als bei Mittern mit normalem Stoffwechsel
(Abbildung 13). Stattdessen wurden Miutter mit praexistentem Diabetes mellitus im
makrosomen Kollektiv in 21,2% der Falle und damit doppelt so haufig wie Muitter mit
Ubergewichtigen Kindern und normalem Stoffwechsel sekundar sectioniert im Vergleich zu
8,6% der Mutter im Normkollektiv. Mutter mit Gestationsdiabetes wurden im makrosomen
Kollektiv in 19,8% der Falle sekundéar sectioniert im Vergleich zu 11,1% der Miutter im
Normkollektiv (p = 0.022).
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Stoffwechsel

Geburtsmodus

Kollektiv

Makrosomes Kollektiv

Normkollektiv

Normal

n makrosom = 1065

n normosom = 9080

Spontan vaginal aus SL

812 (76,2%)

7014 (77,2%)

Vaginale BEL

6 (0,6%)

60 (0,7%)

Primare Sectio

96 (9,0%)

693 (7,6%)

Sekundare Sectio

107 (10,0%)

764 (8,4%)

VE

40 (3,8%)

508 (5,6%)

Forceps

4 (0,4%)

41 (0,5%)

Praexistenter
Diabetes mellitus

n makrosom = 33

n normosom = 1060

Spontan vaginal aus SL

19 (57,6%)

801 (75,6%)

Vaginale BEL 0 (0%) 6 (0,6%)
Priméare Sectio 4 (12,1%) 84 (7,9%)
Sekundare Sectio 7 (21,2%) 91 (8,6%)
VE 3(9,1%) 75 (7,1%)
Forceps 0 (0%) 3 (0,3%)

Gestatiosdiabetes

n makrosom = 106

n normosom = 574

Spontan vaginal aus SL

67 (63,2%)

411 (71,6%)

Vaginale BEL

0 (0%)

3 (0,5%)

Primére Sectio

12 (11,3%)

66 (11,5%)

Sekundare Sectio

21 (19,8%)

64 (11,1%)

VE

5 (4,7%)

25 (4,4%)

Forceps

1 (0,9%)

5 (0,9%)

Tabelle 10: Entbindungsmodi in Abh&ngigkeit vom mditt

Bei grober Unterscheidung zwischen vaginaler Entbindung und Sectio (unabh&ngig davon,

ob diese primar oder sekundar durchgefihrt wurde) waren kaum mehr signifikante

erlichen Stoffwechsel im Kollektivvergleich

Unterschiede zwischen dem makrosomen Kollektiv und dem Normkollektiv

verschiedenen Stoffwechselgruppen ablesbar, sodass die Vermutung nahe liegt, dass der
Entbindungsmodus stéarker von der Stoffwechsellage als vom Geburtsgewicht des Kindes

beeinflusst wurde. Tendenziell wurden sekundare Sectiones haufiger im makrosomen

Kollektiv und bei diabetischer Stoffwechsellage durchgefihrt.
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Abbildung 13: Vaginaler Entbindungsmodus aus SL in ver schiedenen Stoffwechselgruppen im
Kollektivvergleich

Aus diesem Grund wurden die Indikationen zur Sectio fur die Mutter in beiden Kollektiven
untersucht (Tabelle 11). Polyhydramnion als Indikation zur Sectio wurde signifikant haufiger
im makrosomen Kollektiv angegeben (p = 0.009), wobei die Fallzahlen insgesamt gering
waren (5 Falle im makrosomen Kollektiv, 7 Falle im Vergleichskollektiv). Auch das
Amnioninfektionssyndrom als Ursache fir die Notwendigkeit einer abdominellen Entbindung
trat bei 6% der Schwangeren (15 Falle) im makrosomen Kollektiv auf und damit signifikant
haufiger als im Normkollektiv mit 3,4% (63 Félle, p = 0.039). Der Verdacht auf Makrosomie
war im Kollektiv mit Neugeborenen oberhalb der 90. Perzentile in 28,3% der Félle als
Indikation zur Sectio angegeben (72 Falle), im Normkollektiv falschlicherweise in 2,2% der
Falle (41 Falle, p<0.001). Die Falsch-Positiv-Rate im Normkollektiv lag also bei 2,2%
gegenuber einer Richtig-Positiv-Rate von 28,3% im makrosomen Kollektiv. Ein suspektes
oder pathologisches CTG war bei den Mittern im Normkollektiv signifikant haufiger Anlass
zur Sectio als im makrosomen Kollektiv mit 36% (819 Féalle) gegeniiber 18,2% (49 Falle,
p<0.001). Auch ein vorzeitiger Blasensprung mit der Folge einer Sectio trat bei den Muttern
im Kollektiv der Neugeborenen zwischen der 10. und 90. Perzentile mit 10,7% (199 Falle)
signifikant ofter auf als im Kollektiv der Neugeborenen oberhalb der 90. Perzentile mit 5,9%
(15 Falle, p = 0.009). Die Indikation HELLP-Syndrom oder Praeklampsie der Mutter trat im
makrosomen Kollektiv mit 2% (5 Falle) haufiger auf als im normosomen Kollektiv mit 0,2% (3
Falle, p = 0.001). Lageanomalien als Indikation zur Sectio wurden dagegen haufiger bei

Muttern im Normkollektiv mit 38,7% (761 Falle) gegentber 12,2% (31 Falle) im makrosomen
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Kollektiv beobachtet (p<0.001). Im makrosomen Kollektiv fand man signifikant 6fter ein
absolutes oder relatives Missverhaltnis zwischen Fet und mitterlichem Becken bzw.
Geburtskanal im Vergleich zum Normkollektiv mit 11,6% (29 Félle) gegentiber 2,8% (52
Falle, p<0.001). Daher verwundert es auch nicht, dass die Indikation Geburtsstillstand
signifikant haufiger bei der Entbindung tbergewichtiger Kinder auftrat und in einer Sectio
resultierte (34,5% gegenulber 26,0%, p = 0.008).

Kollektiv
Sectioindikation Makrosomes Kollektiv Normkollektiv
Polyhydramnion 2,0% 0,4%
Amnioninfektionssyndrom 6,0% 3,4%
V.a. Makrosomie 28,3% 2,2%
Suspektes/pathologisches CTG 18,2% 36,0%
Vorzeitiger Blasensprung 5,9% 10,7%
HELLP/Praeklampsie 2,0% 0,2%
Lageanomalien 12,2% 38, 7%
Absolutes/relatives Missverhéltnis 11,6% 2,8%
Geburtsstillstand 34,5% 26,0%

Tabelle 11: Sectioindikationen in Bezug auf die sekt  ionierten Patientinnen in beiden Kollektiven

Die haufigsten Sectioindikationen in Bezug auf alle erfassten Indikationen
(Mehrfachnennungen madoglich) waren im makrosomen Kollektiv der Verdacht auf
Makrosomie beim Kind mit 24,2% und die protrahierte Geburt mit 32,1%, wahrend im
Normkollektiv unter allen Sectioindikationen die Indikation des pathologischen bzw.
suspekten CTGs mit 20,6%, Lageanomalien des Kindes mit 33,1% und die protrahierte
Geburt mit 28,8% die Mehrzahl der Falle bestimmten (Abbildung 14). In der Tabelle 11 sind
einzeln abgefragte Sectioindikationen mit ihren prozentualen Haufigkeiten unter den Muttern
makrosomer und normosomer Kinder dargestellt, die Abbildung 14 veranschaulicht im
Unterschied dazu die haufigsten aller erfassten Sectioindikationen fir beide Kollektive, wobei
eine Patientin unter Umstanden auch aufgrund mehrerer Indikationen sectioniert wurde.

Diese Mehrfachnennungen sind in der graphischen Darstellung beriicksichtigt wurden.
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Abbildung 14: Haufigkeitsverteilungen der Sectioindi kationen im Kollektivvergleich

Ein weiterer wichtiger Punkt war der Vergleich des Entbindungsmodus bei eingeleiteten und
bei nicht eingeleiteten Geburten. Makrosomes Kollektiv und Normkollektiv unterschieden
sich nicht signifikant im Entbindungsmodus voneinander, je nachdem, ob eingeleitet wurde
oder nicht. Jedoch waren in beiden Kollektiven die Entbindungsmodi beim Vergleich
eingeleiteter und nicht eingeleiteter Geburten signifikant unterschiedlich (p<0.001). Fir beide
Kollektive konnte nach Geburtseinleitung ein hoherer Anteil an sekundaren Sectiones und
vaginal operativen Entbindungen sowie ein geringerer Anteil an Spontangeburten im
Vergleich zu Geburten, die nicht eingeleitet wurden, verzeichnet werden (Tabelle 12). Beide
Kollektive verhielten sich also &hnlich, was den Geburtsmodus nach Geburtseinleitung
betrifft. Der Effekt der Geburtseinleitung auf den Entbindungsmodus war in beiden

Kollektiven vergleichbar und nicht signifikant unterschiedlich.
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Entbindungsmodus

Geburtseinleitung

Kollektiv

Makrosomes Kollektiv

Normkollektiv

n eingeleitet = 305 p-wert | eingeleitet = 2144 p-wert
n nicht eingeleitet = n nicht eingeleitet =
901 8700
Spontan vaginal Nein 677 (75,1%) 6708 (77,1%)
aus St Ja 223 (73,1%) 1608 (75,0%)
Gesamt 900 8316
Vaginale BEL Nein 4 (0,4%) 56 (0,6%)
Ja 2 (0,7%) 14 (0,7%)
Gesamt 6 70
Primare Sectio Nein 107 (11,9%) 834 (9,6%)
Ja 5(1,6%) <0.001 25 (1,2%) <0.001
Gesamt 112 859
Sekundére Sectio Nein 77 (8,5%) 615 (7,1%)
Ja 58 (19,0%) 321 (15,0%)
Gesamt 135 936
VE Nein 34 (3,8%) 447 (5,1%)
Ja 14 (4,6%) 166 (7,7%)
Gesamt 48 613
Forceps Nein 2 (0,2%) 40 (0,5%)
Ja 3 (1,0%) 10 (0,5%)
Gesamt 5 50

Tabelle 12: Entbindungsmodi mit/ohne Geburtseinleitu

3.3.5 Geburtsdauer und —lage

ng im Kollektivvergleich

Bei Erstgebarenden dauerte die Geburt insgesamt ebenso wie die Austreibungsperiode

signifikant langer als bei Frauen, die zuvor schon entbunden hatten. Dieser Zusammenhang

galt fur beide Kollektive. Bei Primiparae dauerte die Geburt im makrosomen Kollektiv mit

10,4 Stunden signifikant langer als im Normkollektiv mit 8,8 Stunden (p<0.001), auch die

Austreibungsperiode hahm im makrosomen Kollektiv mit 94,9 Minuten signifikant mehr Zeit
in Anspruch als im Vergleichskollektiv mit 75,6 Minuten (p<0.001, Tabelle 13). Auch bei den

Pluriparae dauerten Geburt und Austreibungsperiode im makrosomen Kollektiv mit 5,7

Stunden bzw. 37,5 Minuten signifikant langer als im Normkollektiv mit 5,2 Stunden bzw. 26,5

Minuten (p = 0.012 flr die Geburtsdauer, p<0.001 fur die Austreibungsperiode).
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Kollektiv
Paritat Dauer Makrosomes Kollektiv Normkollektiv
n = 886 n = 8087 p-Wert
Primiparae | Geburt insgesamt in [h] 10,446,25 8,845,42 <0.001
Austreibungsperiode in [min] 94,9+72,68 75,6+71,46 <0.001
Pluriparae | Geburt insgesamt in [h] 5,7+4,59 5,2+4,33 0.012
Austreibungsperiode in [min] 37,5+73,85 26,5+58,99 <0.001

Tabelle 13: Mittelwert + SD fir Geburtsdauer und Aus  treibungsperiode in Abhangigkeit von der Paritat im
Kollektivvergleich

Spontangeburten dauerten in beiden Kollektiven im Mittel mit 6,88 Stunden im makrosomen
Kollektiv und mit 6,83 Stunden im Vergleichskollektiv annahernd gleich lang. Es konnte kein
signifikanter Unterschied im Mittelwert analysiert werden. Auch die Austreibungsperiode war
im makrosomen Kollektiv im Mittel mit 52 Minuten und im normosomen Kaollektiv im Mittel mit
48 Minuten nicht signifikant unterschiedlich. Bei Geburtseinleitung war die Geburtsdauer im
makrosomen Kollektiv von 7 Stunden auf 6 Stunden signifikant verkurzt (p = 0.014), die
Austreibungsperiode jedoch kaum. Im Normkollektiv dagegen wurde die Geburtsdauer bei
Einleitung der Geburt nicht signifikant verkirzt und die Austreibungsperiode sogar signifikant
verlangert (von 48,3 Minuten auf 52,1 Minuten, p = 0.018). Weiterhin wurde die Korrelation
vom Geburtsgewicht des Kindes und der Geburtsdauer im Gesamtkollektiv untersucht, wobei
kein Zusammenhang festgestellt werden konnte. Allerdings konnte beobachtet werden, dass
das mittlere Geburtsgewicht bei Spontangeburten, die weniger als finf Stunden dauerten, im
Gesamtkollektiv signifikant geringer war als bei Geburten, die mehr Zeit beanspruchten (p =
0.001). In beiden Kollektiven bestétigte sich dieser Trend. Die statistische Auswertung dieser

Parameter erfolgte durch nichtparametrische Mittelwertvergleiche.

Die Verteilung der Kindslagen in beiden Kollektiven war signifikant unterschiedlich (p<0.001,
Chi-Quadrat Test). So wurden mit 91,5% gegenuber 88,4% signifikant mehr regelrechte
Schadellagen im makrosomen Kollektiv gefunden. Beckenendlagen kamen bei
Ubergewichtigen Kindern dagegen seltener vor (2,4% gegentber 5,5%). Die Geburtsdauer in
Abhangigkeit von der Kindslage war in beiden Kollektiven nicht signifikant unterschiedlich.
Die Entbindung eines Kindes mit einem Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile in
Schadellage dauerte bei einer Spontangeburt im Mittel statistisch betrachtet nicht langer als

die eines Kindes mit einem Geburtsgewicht zwischen der 10. und 90. Perzentile.

3.3.6 Geschéatzter muitterlicher Blutverlust

Der geschéatzte mittlere mutterliche Blutverlust war im makrosomen Kollektiv mit 427,95 ml
signifikant héher als im Normkollektiv mit 381,27 ml (p<0.001, Mann-Whitney U Test).
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Da der miitterliche Blutverlust in der Klinik St. Hedwig durch den Geburtshelfer abgeschéatzt
wird, sind die in der Kreissaaldatenbank PIA codierten Werte fir den Blutverlust nur bedingt
aussagekraftig. Erfahrungsgemal wird der mitterliche Blutverlust bei Sectiones mit 500 ml
angegeben und ist damit hoher als bei unkomplizierten Spontangeburten, bei denen in der
Regel ein Blutverlust von 300 ml geschéatzt wird. Im Gesamtkollektiv konnte eine Zunahme
des geschatzten Blutverlustes mit steigendem Geburtsgewicht des Kindes verzeichnet
werden. Diese Beobachtung traf sowohl fiir das makrosome als auch fir das normosome
Kollektiv zu, wobei der geschétzte mittlere Blutverlust in den Geburtsgewichtsgruppen, in
denen beide Kollektive vertreten waren, im Kollektiv der Ubergewichtigen Kinder jeweils
signifikant groRer war als im Kollektiv der normalgewichtigen (Tabelle 14, p fir

Geburtsgewichtsgruppe < 4000 g = 0.0, p fur Geburtsgewichtsgruppe < 4500 g = 0.001).

Standard-

Geburtsgewicht n Minimum | Maximum | Mittelwert | abweichung
< 3500 g Normkollektiv  Blutverlust 5911 100 3000 379,29 194,255
< 4000 g |[Makrosomes  Blutverlust 172 200 1500 413,37 203,036

Kollektiv

Normkollektiv  Blutverlust 4243 100 5000 383,96 236,027
< 4500 g |[Makrosomes  Blutverlust 794 200 3000 428,02 282,026

Kollektiv

Normkollektiv - Blutverlust 572 200 1800 381,73 193,690
< 5000 g Makrosomes Blutverlust 201 150 2500 439,55 283,708

Kollektiv

Tabelle 14: Geschatzter mittlerer miutterlicher Blut  verlust in Abhangigkeit von der kindlichen
Geburtsgewichtsklasse im Kollektivvergleich

Weiterhin wurden die Fallzahlen fur einen mutterlichen Blutverlust von mehr als 700 ml bei
Spontangeburten in beiden Kollektiven untersucht. Im Kollektiv der Neugeborenen mit
Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile traten mutterliche Blutverluste von mehr als
700 ml bei Spontangeburten in 6,4% der Félle auf, im Kollektiv der Neugeborenen mit
Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile nur in 3,6% der Falle. Dieser
Unterschied war mit p<0.001 nach Fisher statistisch signifikant. Ein Blutverlust von mehr als
1000 ml bei einer Entbindung per Sectio war im makrosomen Kollektiv in 1,6% der Falle zu
finden, im Vergleichskollektiv in 1,2% der Falle. Diese Differenz war jedoch nicht statistisch
signifikant. Den beschriebenen Ergebnissen zufolge war der geschatzte miutterliche
Blutverlust im makrosomen Kollektiv groRer als im Normkollektiv und abhangig davon,
welcher Entbindungsmodus gewahlt wurde. Fir hohe Blutverluste bei Sectiones von mehr
als 1000 ml konnte jedoch festgestellt werden, dass der betreffende Anteil im makrosomen

Kollektiv annahernd so grol3 war wie jener im Vergleichskollektiv.
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3.4 Outcome des Neugeborenen

3.4.1 Geschlecht

Mannliches und weibliches Geschlecht im makrosomen Kollektiv verteilten sich annahernd
gleichmaRig im Verhaltnis 50,1%:49,9%. Im Untersuchungszeitraum wurden 605 mannliche
und 602 weibliche makrosome Kinder geboren. In einem Fall war das Geschlecht des Kindes
leider nicht erfasst. Somit konnte kein Zusammenhang zwischen dem kindlichen Geschlecht
und Makrosomie hergestellt werden. Auch im Normkollektiv war die Geschlechterverteilung

nahezu identisch.

3.4.2 Geburtsgewicht und —grofie

Das mittlere Geburtsgewicht im makrosomen Kollektiv betrug 4280,61 g mit einer
Spannbreite von 3540 g bis 5700 g. Das mittlere Geburtsgewicht im Normkollektiv war
dagegen mit 3452,86 g deutlich niedriger und schwankte zwischen 2500 g und 4330 g. In der
Geburtsgewichtsklasse von 3500 g bis 3999 g betrug der Anteil der Neugeborenen oberhalb
der 90. Perzentile lediglich 14,4% gegentber 39,3% im Normkollektiv. Der gréf3te Anteil
makrosomer Kinder war in der Geburtsgewichtsklasse zwischen 4000 g und 4499 g mit
66,6% zu finden. Die meisten Neugeborenen zwischen der 10. und 90. Perzentile befanden
sich in der Geburtsgewichtsklasse unterhalb 3500 g mit 55,2%. 16,8% der makrosomen
Kinder konnten einem Geburtsgewicht zwischen 4500 g und 4999 g zugeordnet werden und
sogar 2,1% wogen mehr als 5000 g (Abbildung 15). Im Gesamtkollektiv betrug der Anteil der
Kinder mit einem Geburtsgewicht zwischen 4000 g und 4499 g insgesamt 11,5%, jener
zwischen 4500 g und 4999 g 1,7% und lediglich 0,2% wogen mehr als 5000 g. Knapp die
Halfte aller Kinder im Gesamtkollektiv wog weniger als 3500 g (49,7%).
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Abbildung 15: Verteilung der kindlichen Geburtsgewic htsgruppen im makrosomen und im normosomen
Kollektiv

AuRRerdem konnte nachgewiesen werden, dass sowohl im makrosomen Kollektiv als auch im
Normkollektiv Madchen im Mittel signifikant leichter waren als Jungen (p<0.001, Abbildung
16). Das mittlere mannliche Geburtsgewicht der Jungen im makrosomen Kollektiv betrug
4362,34 g im Vergleich zu einem Mittelwert von 4202,20 g fir das weibliche Geschlecht. Das
hochste Geburtsgewicht im makrosomen Kollektiv mit einem Wert von 5700 g wurde von
einem Neugeborenen mannlichen Geschlechts erreicht. Das hochste weibliche
Geburtsgewicht im makrosomen Kollektiv betrug dagegen 5280 g. Das mittlere ménnliche
Geburtsgewicht im Normkollektiv betrug 3528,52 g gegeniiber einem weiblichen von 3387,66
g. Diesen Daten zufolge bestand in den untersuchten Kollektiven ein Zusammenhang

zwischen dem kindlichen Geschlecht und dessen Geburtsgewicht.

Weiterhin waren makrosome Kinder mit im Mittel 54,2 cm deutlich gré3er bei der Geburt als
normosome Kinder mit im Mittel 51,5 cm Lange und hatten einen groReren mittleren

Kopfumfang von 36,4 cm gegeniber 34,9 cm.
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Abbildung 16: Mittleres Geburtsgewicht mannlicher u
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3.4.3 Apgar-Werte

Die Apgar-Mittelwerte unterschieden sich im Kollektivvergleich nach einer und funf Minuten
postnatal signifikant mit p<0.001 (Ranganalyseverfahren), wobei die Werte im makrosomen

Kollektiv niedriger waren als im Normkollektiv (Tabelle 15). Nach zehn Minuten bestanden

T
Makrosomes Kollektiv

T
Normkollektiv

keine signifikanten Unterschiede in den Apgar-Mittelwerten mehr.

nd weiblicher Neugeborener im Kollektivvergleich

Apgar Apgar
Kollektiv Apgarmittelwert + SD Minimum Maximum p-Wert
Apgar 1 min n'\/'iklfgzgmes Kollektiv 8,63+1,111 1 10 <0.001
r'\]‘C;nggggk“V 8,78+1,011 0 10
Apgar 5 min n'\/'ikigggmes Kollektiv 9,650,658 5 10 <0.001
r'\]‘C;nggggk“V 9,73#0,696 0 10
Apgar 10 min ?]/'iklfgggmes Kollektiv 9,89:0,414 5 10 >0.05
E‘inggggk“V 9,8940,517 0 10

Tabelle 15: Apgar-Mittelwerte £ SD im Kollektivvergl

eich
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Bei der Klassifizierung lebensfrischer Kinder und solcher mit schwer- oder mittelgradiger
Depression unterschieden sich beide Kollektive zu keinem Zeitpunkt signifikant voneinander.
Allerdings wurden in der ersten Lebensminute 7,6% der makrosomen Kinder (91 Falle) als
mittelgradig depressiv eingestuft gegentber 6,3% im Normkollektiv (688 Félle), nach funf
Minuten waren es dann nur noch 1,6% (19 Félle) gegeniiber 1,2% (129 Félle, Tabelle 16).
Als lebensfrisch eingestuft wurden nach einer Minute 91,5% der makrosomen Kinder (1101
Falle) im Vergleich zu 93,0% im Normkollektiv (10080 Falle), nach funf Minuten 98,4% (1184
Falle) gegeniiber 98,7% (10694 Falle) und nach zehn Minuten 99,6% in beiden Kollektiven
(1198 Falle im makrosomen Kollektiv, 10794 im normosomen Kollektiv, Abbildung 17,
Abbildung 18, Abbildung 19).

Kollektiv
Makrosomes Kollektiv Normkollektiv
n = 1203 n = 10837
Apgar 1 min Schwergradige Depression 11 (0,9%) 69 (0,6%)
Mittelgradige Depression 91 (7,6%) 688 (6,3%)
Lebensfrisch 1101 (91,5%) 10080 (93,0%)
Apgar 5 min Schwergradige Depression 0 (0%) 14 (0,1%)
Mittelgradige Depression 19 (1,6%) 129 (1,2%)
Lebensfrisch 1184 (98,4%) 10694 (98,7%)
Apgar 10 min | Schwergradige Depression 0 (0%) 16 (0,1%)
Mittelgradige Depression 5 (0,4%) 27 (0,2%)
Lebensfrisch 1198 (99,6%) 10794 (99,6%)

Tabelle 16: Klassifizierte Apgar-Werte im Kollektiv

vergleich
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Abbildung 17: Klassifizierte Apgar-Werte nach einer Minute im Kollektivvergleich

=Iebensfnsch
o mittelgradige Deprassion
100,0% W schwergradige Depression

80,0%

60,0%

40,0%1

Prozentualer Anteil Neugeborener

20,0%

Makrosomes Kollektiv Normkollektiv

Abbildung 18: Klassifizierte Apgar-Werte nach funf Minuten im Kollektivvergleich
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Abbildung 19: Klassifizierte Apgar-Werte nach zehn Minuten im Kollektivvergleich

3.4.4 pH-Werte und BE im Nabelschnurblut

Makrosomes und normosomes Kollektiv unterschieden sichim t-Test mit p = 0.006 signifikant
im pH-Mittelwert, beziglich des BE-Mittelwertes konnte kein signifikanter Unterschied
zwischen beiden Kollektiven ermittelt werden. Der mittlere pH-Wert lag im makrosomen

Kollektiv mit 7,26 etwas niedriger als im Normkollektiv mit 7,27 (Tabelle 17).

Makrosomes Kollektiv Normkollektiv p-Wert

n = 1200 n=10733
pH- Mittelwert + SD 7,26+0,086 7,27+0,086 0.006
BE- Mittelwert + SD -4,37+3,187 -4,40+3,268 >0.05

Tabelle 17: pH- und BE-Mittelwerte + SD im Kollektiv  vergleich

Zudem wurden mittelgradige und leichte Azidosen bei Neugeborenen oberhalb der 90.
Perzentile mit 19,1% (230 Falle) und 46,2% (556 Falle) haufiger festgestellt als bei
Neugeborenen zwischen der 10. und 90. Perzentile mit 17,7% (1912 Falle) und 44,0% (4763
Falle, Tabelle 18 , Abbildung 20). In der Verteilung der Azidosegrade unterschieden sich
beide Kollektive im Mann-Whitney U Test signifikant untereinander mit p = 0.004. Nach

Kreuztabellenanalyse konnte demzufolge eine signifikante Assoziation zwischen
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Makrosomie und der Verteilung der Azidosegrade leichter bis mittelgradiger Azidose beim

Neugeborenen angenommen werden (p = 0.004).

Kollektiv

Azidoseschweregrad Makrosomes Kollektiv Normkollektiv

n = 1204 n = 10830
Schwer pH =7,00 3(0,2%) 12 (0,1%)
Fortgeschritten pH 7,00-7,09 27 (2,2%) 204 (1,9%)
Mittelgradig pH 7,10-7,19 230 (19,1%) 1912 (17,7%)
Leicht pH 7,20-7,29 556 (46,2%) 4763 (44,0%)
Keine pH 27,30 388 (32,2%) 3939 (36,4%)

Tabelle 18: Azidoseschweregrade im Kollektivverglei ch

Azidoseschweregrad
Ckeine
Hieicht
50,0% M mittelgradig
M fortgeschritten
e W schwer
46,18%
i 14.763
43,98%
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Abbildung 20: Azidoseschweregrade im Kollektivvergl eich

Weiterhin wurde der Zusammenhang zwischen Geburtsgewicht und Azidose beim
Neugeborenen untersucht. Im Gesamtkollektiv betrug der Anteil Neugeborener mit schwerer
Azidose in der Geburtsgewichtsklasse < 4500 g 0,2% (3 Falle), < 4000 g ebenfalls (9 Falle)
und < 3500 g 0,1 % (3 Falle, Tabelle 19). In den Geburtsgewichtsklassen > 4500 g wurden
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keine Falle mit schwerer Azidose gefunden. Insgesamt kamen schwere Azidosen mit 0,1%
(15 Falle) im Gesamtkollektiv selten vor. Mit 44,2% (5319 Falle) waren leichte Azidosen im
Gesamtkollektiv am haufigsten vertreten, wobei der prozentuale Anteil der Neugeborenen in
den Geburtsgewichtsklassen zwischen 3500 g und 5000 g etwa 44% bis 46% betrug, ohne
dass eine Haufung in einer der Geburtsgewichtsklassen festgestellt werden konnte.
Mittelgradige Azidosen wurden prozentual am haufigsten bei Neugeborenen mit
Geburtsgewichten zwischen 4500 g und 4999 g beobachtet (24,6%/50 Falle),
fortgeschrittene Azidosen dagegen kamen zu 2,9% (40 Falle) bei Neugeborenen mit
Geburtsgewichten zwischen 4000 g und 4499 g und zu 2,1% (94 Falle) bei denen vor, die
zwischen 3500 g und 3999 g wogen. Unter den Neugeborenen, die ein Geburtsgewicht von
> 5000 g aufwiesen, wurde nur 1 Fall mit fortgeschrittener Azidose gefunden. Im
Normkollektiv  vergroRerte sich der prozentuale Anteil der Neugeborenen mit
fortgeschrittener und mittelgradiger Azidose mit steigendem Geburtsgewicht. Im
makrosomen Kollektiv nahm der prozentuale Anteil der Neugeborenen mit leichter Azidose
mit steigendem Geburtsgewicht tendenziell ab (Neugeborene < 4000 g ausgeschlossen),
jener mit mittelgradiger Azidose zu, wobei die Neugeborenen, welche mehr als 5000 g

wogen, in diese Beobachtung nicht eingeschlossen werden konnten.

Geburtsgewicht
Azidose-
schweregrad <3500¢g <4000g | <4500g | <5000g | <5500g | = 55009 Gesamt
n = 5975 n=4452 | n=1378 n =203 n=25 n=1 n=12034
Schwer
3 9 3 0 0 0 15
pH < 7,00 (0,1%) (0,2%) (0,2%) (0%) (0%) (0%) (0,1%)
Fortgeschritten
pH 7,00-7,09 92 94 40 4 1 0 231
(1,5%) (2,1%) (2,9%) (2,0%) (4,0%) (0%) (1,9%)
Mittelgradig
pH 7,10-7,19 949 866 272 50 5 0 2142
(15,9%) (19,5%) (19,7%) (24,6%) (20,0%) (0%) (17,8%)
Leicht
pH 7,20-7,29 2631 1954 632 91 10 1 5319
(44,0%) (43,9%) (45,9%) (44,8%) (40,0%) | (100,0%) (44,2%)
Keine
pH 27,30 2300 1529 43 58 9 0 4327
(38,5%) (34,3%) (31,3%) (28,6%) (36,0%) (0%) (36,0%)

Tabelle 19: Azidoseschweregrade in Abhangigkeit vom Geburtsgewicht

3.4.5 Geburtskomplikationen und Verlegungsindikationen

Eine Schulterdystokie war mit 1,9% (23 Féalle) im makrosomen Kollektiv signifikant haufiger

zu finden als im Normkollektiv mit 0,2% (24 Falle, p<0.001). Im makrosomen Kollektiv traten
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16 Schulterdystokiefalle in der Geburtsgewichtsklasse zwischen 4000g und 4499 g auf, funf
Falle bei Kindern mit Geburtsgewichten zwischen 4500 g und 4999 g und zwei Féalle bei
Kindern mit Geburtsgewichten zwischen 5000 g und 5499 g. Im Normkollektiv wurden
dagegen die meisten Schulterdystokiefélle bei Kindern mit Geburtsgewichten zwischen 3500
g und 3999 g beobachtet (15 Falle), finf Félle bei Kindern mit Geburtsgewichten < 3500 g
und vier Félle bei Kindern mit Geburtsgewichten zwischen 4000 g und 4499 g. Weiterhin
konnte festgestellt werden, dass eine Schulterdystokie insgesamt haufiger bei mannlichen

als bei weiblichen Neugeborenen vorkam (0,5% gegeniiber 0,3%).

Lahmungen des Plexus brachialis infolge einer Schulterdystokie traten in 2 Fallen des
makrosomen Kollektivs auf. Im ersten Fall handelte es sich um ein weibliches Neugeborenes
mit einem Geburtsgewicht von 4230 g und einer Grof3e von 52 cm, das mit 38+3 SSW
entbunden wurde. Die Entbindung erfolgte spontan aus vorderer Hinterhauptslage. Die
Apgar-Werte nach einer, finf und zehn Minuten betrugen 8, 9 und 10 Punkte, der pH-Wert
lag bei 7,31. Das Neugeborene konnte somit als lebensfrisch eingestuft werden. Eine
Azidose lag nicht vor. Der zweite Fall trat bei einem méannlichen Neugeborenen auf, das
4425 g wog, 56 cm grof3 war und mit 41+0 SSW entbunden wurde. Die Entbindung erfolgte
mittels Vakuumextraktion aus vorderer Hinterhauptslage. Die Apgar-Werte nach einer, finf
und zehn Minuten postnatal betrugen 4, 7 und 9 Punkte. Das Neugeborene wies demzufolge
in den ersten funf Minuten postnatal eine mittelgradige Depression auf, erholte sich nach
zehn Minuten jedoch wieder. Der pH-Wert betrug 7,12. Somit lag eine mittelgradige Azidose

vor. Das Neugeborene wurde mit Hilfe einer Sauerstoffmaske beatmet.

Die Verlegungsrate in die Kinderklinik war im makrosomen Kollektiv mit 11,9% (144 Falle)
signifikant héher als im Normkollektiv mit 8,6% (932 Falle, p<0.001). In dieser retrospektiven
Studie wurden die funf haufigsten Verlegungsindikationen im Gesamtkollektiv analysiert, zu
denen Atemnot bzw. Atemstérung, Infektion und lkterus des Neugeborenen, die Verlegung
aufgrund von Hypoglykamie bei Diabetes der Mutter sowie Ubergewicht des Kindes (Heavy-
or-large-for-date) gehorten. Naturlich gab es weitere Verlegungsindikationen, die jedoch
aufgrund niedrigerer Fallzahlen in dieser Studie nicht mit erfasst wurden. Im makrosomen
Kollektiv kam es signifikant haufiger zu Verlegungen aufgrund der Hypoglykdmie des
Neugeborenen bei Diabetes der Mutter (p = 0.026) und infolge des Ubergewichtes bzw. der
GroRRe des Kindes (p<0.001). Beziiglich der anderen genannten Verlegungsindikationen
unterschieden sich beide Kollektive nicht signifikant voneinander. Es wurden 35,6% der
makrosomen verlegten Neugeborenen (37 Falle) aufgrund von Atemnot verlegt, 3,85% (4
Falle) aufgrund Hypoglykédmie bei Diabetes der Mutter, 14,4% (15 Félle) wegen eines
Ikterus, 39,4% (41 Falle) wegen einer Infektion und 6,7% (7 Falle) infolge von Ubergewicht

(Abbildung 21). Im Gegensatz dazu wurden 37,5% der normosomen Neugeborenen (200
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Falle) aufgrund von Atemnot verlegt, nur 1,1% (6 Falle) infolge Hypoglykamie bei Diabetes
der Mutter, 17,6% (94 Falle) aufgrund eines lkterus und der grof3te Anteil mit 43,7% (233
Falle) wegen einer Infektion (Abbildung 21).
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Abbildung 21: Haufigste Verlegungsindikationen im Ko llektivvergleich

3.4.6 Intrauterin und subpartual verstorbene Neugeborene

Sowohl im makrosomen als auch im normosomen Kollektiv wurden lediglich
lebendgeborene, reife Einlinge erfasst. Um die Daten im Untersuchungszeitraum zu
vervollstdndigen, wurden anschlieRend ebenfalls die intrauterin und die subpartual

verstorbenen Neugeborenen in beiden Kollektiven untersucht.

Im normosomen Vergleichskollektiv waren zehn Falle von intrauterinem Fruchttod
dokumentiert (10 von 10881, 0,09%). Unter den betroffenen Muttern hatte eine Patientin

einen praexistenten Diabetes mellitus, die anderen wiesen einen normalen Stoffwechsel auf.

Im makrosomen Kollektiv waren zwei Todesfélle dokumentiert: ein intrauteriner Fruchttod
und ein subpartual verstorbenes makrosomes Neugeborenes (2 von 1210, 0,17%). Der
intrauterine Fruchttod trat in der 40. Schwangerschaftswoche auf. Vorbestehende Risiken
der 37-jahrigen Mutter waren Multiparitdt, Zustand nach Sectio, Adipositas,
Gestationsdiabetes und Hypertonie. Der intrauterin verstorbene Fet wurde spontan vaginal

entbunden, war mannlichen Geschlechts, wog 4200 g und hatte eine Korperlange von 55 cm

60



sowie einen Kopfumfang von 34 cm. Laut des pathologisch-anatomischen Gutachtens fand
man in diesem Fall eine hypotrophe Plazenta mit Zottenreifungsretardierung und

Zottenfibrose vor.

Des Weiteren war im makrosomen Kollektiv ein Fall eines subpartual verstorbenen
Neugeborenen erfasst. Die 33-jahrige Mutter wies einen insulinpflichtigen
Gestationsdiabetes und Kleinwuchs auf (bei einer Korpergrole von 154 cm).
Sonographischen Messungen zufolge bestand bereits prapartal der Verdacht auf fetale
Makrosomie. Nach Einleitung der Geburt mit Prostaglandin-Tabletten in der 40.
Schwangerschaftswoche fiel im Geburtsverlauf ein pathologisches CTG auf, woraufhin zwei
Mikroblutuntersuchungen durchgefiihrt wurden. Der pH-Wert lag zu diesem Zeitpunkt bei
7,12, der BE betrug -10. Infolge eines pl6tzlich aufgetretenen starken Unterbauchschmerzes
der Patientin, welcher in einer fetalen Bradykardie resultierte, musste eine Notsectio
durchgefuhrt werden. Intraoperativ wurde die Diagnose der kompletten Uterusruptur gestellt.
Der schlaffe, anamische Fet wurde an die anwesenden PAadiater Ubergeben. Die
Reanimationsversuche blieben jedoch erfolglos. Das verstorbene Neugeborene war
mannlichen Geschlechts, wog 4090 g und hatte eine Kdrperlange von 51 cm sowie einen

Kopfumfang von 36,5 cm.

3.5 Kindliches Outcome in Abh&ngigkeit vom Gestationsalter

Um eine Aussage Uber das kindliche Outcome in Abhangigkeit vom Gestationsalter treffen
zu kénnen, wurden die Kollektive hinsichtlich der Apgar-, pH- und BE-Werte sowie in Bezug

auf die Azidosepréavalenz in verschiedenen Gestationsaltersgruppen untersucht.

Im Normkollektiv konnte eine Zunahme des prozentualen Anteils an Neugeborenen mit
mittelgradiger Depression in der ersten Lebensminute mit zunehmendem Gestationsalter
beobachtet werden. Bis zur vollendeten 40. Schwangerschaftswoche betrug der Anteil der
normosomen Neugeborenen mit Apgar-Werten zwischen vier und sieben Punkten 5,9%, bei
Ubertragung 8,3%. Der prozentuale Anteil als lebensfrisch eingestufter Kinder nahm mit
zunehmendem Gestationsalter von 93,6% bei Entbindung bis zur vollendeten 40.
Schwangerschaftswoche auf 91,0% bei Entbindung nach der 42. Schwangerschaftswoche
ab. Dieser Zusammenhang war jedoch statistisch nur schwach ausgepréagt (p = 0.025) und
im makrosomen Kollektiv nicht nachzuweisen. Beim Vergleich der Apgar-Werte nach finf
und zehn Minuten in Abhéngigkeit von der Schwangerschaftswoche bei Entbindung konnte
statistisch kein Zusammenhang zwischen den Apgar-Werten und dem Gestationsalter in

beiden Kollektiven beobachtet werden.
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Bezlglich der Apgar-Mittelwerte unterschieden sich makrosomes und normosomes Kollektiv
lediglich bei einem Gestationsalter bis zur vollendeten 40. Schwangerschaftswoche nach
einer Minute und nach funf Minuten mit p<0.001. Bei Terminiiberschreitung und Ubertragung
konnten keine signifikanten Unterschiede im Mittelwertvergleich zwischen beiden Kollektiven
festgestellt werden. Tendenziell lagen die Apgar-Mittelwerte nach einer Minute und nach funf
Minuten im makrosomen Kollektiv etwas niedriger als im normosomen Kollektiv. Nach zehn

Minuten war kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Kollektiven mehr feststellbar.

Im Gesamtkollektiv wurden signifikant unterschiedliche Mittelwerte fir den pH-Wert und den
BE in Abhéangigkeit vom Gestationsalter gefunden. Mit zunehmendem Gestationsalter
nahmen pH- und BE-Mittelwert ab. Auch der Mittelwertvergleich im makrosomen und im
normosomen Kollektiv war in Bezug auf die Schwangerschaftswoche bei der Entbindung
statistisch signifikant unterschiedlich (p<0.001). So betrug der pH-Wert bis zur vollendeten
40. Schwangerschaftswoche im makrosomen Kollektiv im Mittel 7,27, der BE -3,9. Bei
Ubertragung ab der vollendeten 42. Schwangerschaftswoche lag der pH-Wert im Mittel nur
noch bei 7,256, der BE bei -5,3 (Abbildung 22). Im Normkollektiv verhielten sich pH- und BE-
Mittelwert in Abhangigkeit vom Gestationsalter ahnlich. Bis zu einem Gestationsalter von 40
kompletten Schwangerschaftswochen betrug der mittlere pH-Wert 7,28, der BE lag bei -3,99,
nach der 42. Schwangerschaftswoche waren die Mittelwerte 7,25 bzw. -5,5. Demzufolge
konnte kein statistisch signifikanter Unterschied in den Mittelwerten von pH-Wert und BE

zwischen beiden Kollektiven festgestellt werden.
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Abbildung 22: pH-Mittelwerte in Abh&ngigkeit vom Ge stationsalter bei Geburt im Kollektivvergleich

AulRerdem konnte herausgefunden werden, dass der Anteil an Neugeborenen mit leichter bis
mittelgradiger Azidose im Gesamtkollektiv mit zunehmendem Gestationsalter signifikant
zunahm und jener ohne Azidose mit pH-Werten im Normbereich abnahm. Der
Zusammenhang zwischen dem Anteil der Neugeborenen mit Azidose und dem
Gestationsalter war sowohl im makrosomen als auch im normosomen Kollektiv
nachzuweisen (Tabelle 20). Im makrosomen Kollektiv nahm der Anteil der Kinder mit
mittelgradiger Azidose bei Entbindung am Termin (zwischen 37+0 und 39+6 SSW) von
17,0% auf 24,5% bei Ubertragung (ab 42+0 SSW) zu. Falle mittelgradiger Azidose im
normosomen Kollektiv traten demgegeniber am Termin zu 14,7% auf im Vergleich zu 26,9%
bei Ubertragung. PH-Werte im Normbereich bei Entbindung bis zur vollendeten 40.
Schwangerschaftswoche waren zu 35,0% im makrosomen Kollektiv und zu 40,6% im
Normkollektiv zu finden. Bei Ubertragung betrug der Anteil der Neugeborenen ohne Azidose
in beiden Kollektiven nur 26,5%. Bei einem Gestationsalter bis zur vollendeten 40.
Schwangerschaftswoche (zwischen 37+0 und 39+6 SSW) war der Anteil Ubergewichtiger
Kinder mit mittelgradiger oder leichter Azidose mit 17,0% bzw. 46,4% groRRer als jener
normalgewichtiger Kinder mit 14,7% bzw. 43,2%, sodass hier eine Assoziation zwischen
kindlicher Azidose und Makrosomie naheliegt (p = 0.01). Bei einem Gestationsalter zwischen
der vollendeten 40. und 42. Schwangerschaftswoche (zwischen 40+0 bis 41+6 SSW) und

bei Ubertragung (ab 42+0 SSW) unterschieden sich beide Kollektive untereinander in Bezug
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auf den Anteil der Neugeborenen mit Azidose nicht statistisch signifikant. Fir beide

Kollektive galt gleichermalRen ein Anstieg der Azidoseinzidenz mit zunehmendem

Gestationsalter.
Azidoseschweregrad
Gestationsalter Kollektiv Schwer Fortge- Mittel- Leicht Keine p-wert
schritten gradig
pH pH pH pH pH
<7,00 7,00-7,09 | 7,10-7,19 | 7,20-7,29 27,30
Bis vollendete 40. Makrosomes 1 8 91 248 187
SSwW Kollektiv (0,2%) (1,5%) (17,0%) (46,4%) (35,0%)
37+0 — 39+6 SSW n =535 0.01
Normkollektiv 5 79 830 2443 2293
n = 5650 (0,1%) (1,4%) (14,7%) (43,2%) (40,6%)
Bis vollendete 42. Makrosomes 2 18 127 285 188
SSwW Kollektiv (0,3%) (2,9%) (20,5%) (46,0%) (30,3%)
40+0 — 41+6 SSW n =620 > 0.05
Normkollektiv 7 120 995 2174 1560
n = 4856 (0,1%) (2,5%) (20,5%) (44,8%) (32,1%)
Ab vollendeter 42. Makrosomes 0 1 12 23 13
SSwW Kollektiv (0%) (2,0%) (24,5%) (46,9%) (26,5%)
2 42+0 SSW n =49 > 0.05
Normkollektiv 0 5 87 146 86
n =324 (0%) (1,5%) (26,9%) (45,1%) (26,5%)

Tabelle 20: Azidoseschweregrade in Abhangigkeit vom Gestationsalter im Kollektivvergleich

Wie zu erwarten war, stiegen Geburtsgewicht, Gréf3e und Kopfumfang der Neugeborenen im
Gesamtkollektiv im Mittel mit zunehmender Tragzeit. So nahm der Mittelwert fir das
Geburtsgewicht am Termin von 3396 g auf 3803,6 g bei Ubertragung zu, die Lange des
Kindes bei Geburt vergréRerte sich von 51,1 cm am Termin auf 53,2 cm bei Ubertragung und
der Kopfumfang nahm im Mittel von 34,7 cm bei Entbindung bis zur vollendeten 40.

Schwangerschaftswoche auf 35,8 cm ab der vollendeten 42. Schwangerschaftswoche zu.

Zudem konnte in beiden Kollektiven kein Zusammenhang zwischen Ubertragung und dem
Auftreten einer Schulterdystokie nachgewiesen werden. Im makrosomen Kollektiv trat bei
einem Gestationsalter bis zur vollendeten 40. Schwangerschaftswoche zu 2,2% eine
Schulterdystokie auf (12 von insgesamt 23 Schulterdystokiefallen unter 537 makrosomen
Neugeborenen mit einem Gestationsalter zwischen 37+0 und 39+6 SSW), zu 1,4% bis zur
vollendeten 42. Schwangerschaftswoche (9 Félle unter 621 makrosomen Neugeborenen mit
einem Gestationsalter zwischen 40+0 und 41+6 SSW) und zu 4,0% bei Ubertragung (2 Félle
unter 50 makrosomen Neugeborenen mit einem Gestationsalter ab 42+0 SSW). Im
Normkollektiv  waren 0,4% Schulterdystokiefalle bis zur vollendeten 42.
Schwangerschaftswoche zu finden (18 Falle unter 4872 normosomen Neugeborenen mit

einem Gestationsalter zwischen 40+0 und 41+6 SSW) und 0,1% bis zur vollendeten 40.
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Schwangerschaftswoche (6 Falle unter 5674 normosomen Neugeborenen mit einem
Gestationsalter zwischen 37+0 und 39+6 SSW).

3.6 Kindliches Outcome in Abhéngigkeit von der Paritat

Im Gesamtkollektiv konnte eine statistisch signifikante Korrelation zwischen der Paritat und
den Apgar-Werten nach einer Minute und nach funf Minuten nachgewiesen werden (p<0.001
bei Apgar eine Minute, p = 0.001 bei Apgar funf Minuten). Dabei waren Neugeborene von
Primiparae prozentual statistisch signifikant weniger haufig lebensfrisch und ofter
mittelgradig depressiv nach einer Minute und auch noch nach funf Minuten als die Kinder
von Pluriparae (Tabelle 21). So wiesen 8,2% der Neugeborenen von Primiparae in der
ersten Lebensminute eine mittelgradige Depression auf gegeniber 4,9% der Neugeborenen
von Pluriparae. Lebensfrisch waren 90,9% der Kinder von Erstgebérenden gegeniiber 94,6%

der Kinder von Mehrgebarenden.

Weiterhin unterschieden sich Primi- und Pluriparae im Gesamtkollektiv signifikant in den
Mittelwerten fir pH und BE (Tabelle 22). Die mittleren pH- und BE-Werte der Kinder von
Erstgebarenden waren signifikant niedriger als die von Mehrgebarenden. Der mittlere pH-
Wert der Neugeborenen von Primiparae lag bei 7,25 gegeniber einem mittleren pH-Wert

von 7,29 bei Neugeborenen von Pluriparae.

Primiparae Pluriparae p-Wert
n = 5640 n = 6400
Apgar 1 min Schwergradige Depression 50 (0,9%) 30 (0,5%)
Mittelgradige Depression 465 (8,2%) 314 (4,9%) <0.001
Lebensfrisch 5125 (90,9%) 6056 (94,6%)
Apgar 5 min Schwergradige Depression 8 (0,1%) 6 (0,1%)
0.001
Mittelgradige Depression 90 (1,6%) 58 (0,9%)
Lebensfrisch 5542 (98,3%) 6336 (99,0%)
Apgar 10 min Schwergradige Depression 9 (0,2%) 7 (0,1%)
>0.05
Mittelgradige Depression 16 (0,3%) 16 (0,3%)
Lebensfrisch 5615 (99,6%) 6377 (99,6%)

Tabelle 21: Klassifizierte Apgar-Werte bei Primi- un

d Pluriparae




Primiparae Pluriparae p-Wert

n = 5601 n = 6332
pH- Mittelwert + SD 7,25+0,082 7,29+0,085 <0.001
BE- Mittelwert = SD -5,36+3,242 -3,54+3,031 <0.001

Tabelle 22: pH- und BE-Mittelwerte + SD bei Primi- un  d Pluriparae

AulRerdem kam es bei Primiparae gehaufter zu mittelgradiger bis leichter Azidose beim Kind
in 23,1% bzw. 47,2% der Falle gegeniber 13,1% der Kinder von Pluriparae mit
mittelgradiger Azidose und 41,5% mit leichter Azidose (Tabelle 23).

Azidoseschweregrad
Kollektiv Schwer Fortge- Mittelgradig Leicht Keine p-Wert
schritten
pH pH pH pH pH

< 7,00 7,00-7,09 7,10-7,19 7,20-7,29 > 7,30
Primiparae 10 154 1306 2665 1507
n = 5642 (0,2%) (2,7%) (23,1%) (47,2%) (26,7%) <0.001
Pluriparae 5 77 836 2654 2820 '
n = 6392 (0,1%) (1,2%) (13,1%) (41,5%) (44,1%)

Tabelle 23: Azidoseschweregrade bei Primi- und Plurip  arae

Im Vergleich beider Kollektive fiel auf, dass sich makrosomes und normosomes Kollektiv in
den Apgar-Mittelwerten sowohl bei den Primi- als auch bei den Pluriparae signifikant
voneinander unterschieden, wobei die Mittelwerte im normosomen Kollektiv héher lagen als
im makrosomen Kollektiv (p Primiparae <0.001 bei einer und finf Minuten postnatal, p
Pluriparae <0.001 bei einer und finf Minuten postnatal, Tabelle 24). Beziglich der
Azidoseinzidenz verhielt es sich im Kollektivvergleich genauso. Die pH- und BE-Mittelwerte
unterschieden sich im makrosomen und normosomen Kollektiv nur bei den Pluriparae, wobei
auch hier die Neugeborenen mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile
hohere Mittelwerte aufwiesen als die Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90.
Perzentile (p<0.001 fur pH und BE, Abbildung 23, Tabelle 25). Primi- und Pluriparae waren
innerhalb der Kollektive ebenfalls verschieden. In beiden Kollektiven wiesen Primiparae
jeweils niedrigere Apgar-, pH- und BE- Mittelwerte auf als Pluriparae (p<0.001 fur alle

Mittelwerte in beiden Kollektiven).
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Paritat Kollektiv Apgarmittelwert + SD p-Wert
r’:lgf?;gge“iv 8,66+1,081
Apgar 5 min Irl\}/lik?r)giomes Kollektiv 9,55+0,775 <0.001
r’:l(if?;ggek“v 9,680,742
Apgar 10 min Irl\]/lik?r)giomes Kollektiv 9,83+0,539 >0.05
r’:l(if?;ggek“v 9,860,555
Pluriparae Apgar 1 min Irl\]/likSrgzomes Kollektiv 8,730,970 <0.001
r’:l(iffggggek“v 8,89+0,926
Apgar 5 min Irl\]/likSrgzomes Kollektiv 9,70+0,591 <0.001
r’:l(iffggggek“v 9,7740,646
Apgar 10 min Irl\]/likSrgzomes Kollektiv 9,01+0,338 >0.05
r’:lciff;g?gektiv 9,91+0,477
Tabelle 24: Apgar-Mittelwerte + SD im Kollektivvergl  eich in Abhéngigkeit von der Paritét
Paritat Kollektiv pH-Mittelwert + SD | BE-Mittelwert + SD p-Wert
Primiparae rl\}/lik:;giomes Kollektiv 7.24+0,0860 -5,3143,430 > 0.05
r’\]'gf?;ggek“v 7,25+0,0821 -5,363,228
Pluriparae rl\}/likégzomes Kollektiv 7.27+0,0843 -3,93£2,969 <0.001 fiir pH
rrx]lc;rrgfl:?gektiv - 54913036 <0.001 fiir BE

Tabelle 25: pH- und BE-Mittelwerte + SD im Kollektiv
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Abbildung 23: pH-Mittelwerte in Abh&ngigkeit von de r Paritat im Kollektivvergleich

AuBerdem konnte festgestellt werden, dass eine Schulterdystokie im Gesamtkollektiv

haufiger bei Pluriparae als bei Primiparae auftrat (0,5%/31 Falle gegenuber 0,3%/16 Falle).

3.7 Kindliches Outcome in Abhangigkeit von der Stoffwechsellage der
Mutter

Bei der Untersuchung der Apgar-Werte in Abhangigkeit von der mitterlichen
Stoffwechsellage fiel auf, dass im Gesamtkollektiv die Depression des Neugeborenen in der
ersten Lebensminute von der diabetischen Stoffwechsellage der Mutter abhing und dass
sowohl bei préexistentem Diabetes mellitus als auch bei Gestationsdiabetes der Mutter
mittelgradige Depressionen des Neugeborenen haufiger auftraten als bei normalem
Stoffwechsel (Tabelle 26). Nach einer Minute postnatal wiesen 7,7% der Neugeborenen von
Muttern mit praexistentem Diabetes mellitus und 7,1% der Neugeborenen von Muttern mit
Gestationsdiabetes eine mittelgradige Depression auf im Vergleich zu 6,3% der

Neugeborenen von Miuttern mit normaler Stoffwechsellage. Nach funf Minuten waren es
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noch 1,6% bzw. 1,5% bei diabetischer Stoffwechsellage gegeniber 1,2% bei normalem

Stoffwechsel.
Stoffwechsel
Normal Préaexistenter Gestations-
Diabetes mellitus diabetes
n = 10137 n = 1225 n=678
Apgar 1 min Schwergradige Depression 64 (0,6%) 7 (0,6%) 9 (1,3%)
Mittelgradige Depression 637 (6,3%) 94 (7,7%) 48 (7,1%)
Lebensfrisch 9436 (93,1%) 1124(91,8%) 621 (91,6%)
Apgar 5 min Schwergradige Depression 14 (0,1%) 0 (0%) 0 (0%)
Mittelgradige Depression 119 (1,2%) 19 (1,6%) 10 (1,5%)
Lebensfrisch 10004 (98,7%) 1206 (98,4%) 668 (98,5%)
Apgar 10 min Schwergradige Depression 16 (0,2%) 0 (0%) 0 (0%)
Mittelgradige Depression 26 (0,3%) 6 (0,5%) 0 (0%)

Lebensfrisch

10095 (99,6%)

1219 (99,5%)

678 (100,0%)

Tabelle 26: Klassifizierte Apgar-Werte in Abhangigk

eit vom mitterlichen Stoffwechsel

Makrosomes und normosomes Kollektiv unterschieden sich untereinander in den Apgar-

Mittelwerten in Abhangigkeit vom miutterlichen Stoffwechsel bei einer und finf Minuten

signifikant (p normaler Stoffwechsel <0.001, p Diabetes melltus = 0.006, p
Gestationsdiabetes = 0.017, Tabelle 27).
Stoffwechsel
Kolleki Normal Praexistenter Gestationsdiabetes
ollexuv Diabetes mellitus
n = 1063/ 9074 n=35/1190 n =105/ 573
Makros_omes Apg_ar -Mittelwert £ SD 8.65+1.11 8,37+1,22 8,54+1,10
Kollektiv 1 min
?"r’gﬂr"\"'tte""’e” +SD 9,660,66 9,5140,70 9.6610,65
Apgar -Mittelwert + SD 9,89+0,42 9,8040,53 9,89+0,35
10 min
Normkollektiv ﬁp;gi?‘r -Mittelwert + SD 8.790.10 8.76+1,04 8704114
ép:gi?]r-Mlttelwert +SD 9,73+0,70 0.7340,64 0.6940.69
fgfﬁ;'\’"“e""’e” +SD 9,89+0,54 9,9040,40 9,88+0,40

Tabelle 27: Apgar-Mittelwerte £ SD in Abhangigkeit v
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Dabei wiesen Neugeborene des makrosomen Kollektivs nach einer Minute und nach funf
Minuten postnatal sowohl bei normaler als auch bei diabetischer Stoffwechsellage der Mutter
niedrigere Apgar-Mittelwerte auf als Neugeborene des Normkollektivs. Des Weiteren lagen
die Apgar-Mittelwerte nach einer Minute und nach funf Minuten postnatal in beiden
Kollektiven bei diabetischer Stoffwechsellage tendenziell niedriger als bei normalem

Stoffwechsel der Mutter.

Bei normaler Stoffwechsellage der Mutter kam es im makrosomen Kollektiv signifikant
haufiger zu mittelgradiger und leichter Azidose beim Neugeborenen als im Normkollektiv (p =
0.002, Tabelle 28). Bei praexistentem Diabetes mellitus oder Gestationsdiabetes der Mutter
gab es allerdings keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Kollektiven. Bei
normaler Stoffwechsellage der Mutter betrug der Anteil makrosomer Kinder mit mittelgradiger
Azidose im Kollektiv somit 19,3% gegenuber 17,6% im Normkollektiv. 46,3% der
makrosomen Kinder wiesen eine leichte Azidose auf im Vergleich zu 43,8% im
Normkollektiv. Demzufolge konnte Azidose beim Neugeborenen bei normaler
Stoffwechsellage der Mutter durchaus mit Makrosomie in Verbindung gebracht werden, bei

praexistentem Diabetes mellitus oder Gestationsdiabetes jedoch nicht.

Azidoseschweregrad
Stoffwechsel Kollektiv Schwer Fortge- Mittel- Leicht Keine p-Wert
schritten gradig
pH pH pH pH pH
<7,00 7,00-7,09 | 7,10-7,19 | 7,20-7,29 27,30
Normal Makrosomes 2 25 205 492 339
Kollektiv (0,2%) (2,4%) (19,3%) (46,3%) (31,9%)
n =1063 0.002
Normkollektiv 9 168 1592 3973 3326
n = 9068 (0,1%) (7,9%) (17,6%) (43,8%) (36,7%)
Praexistenter Makrosomes 0 1 7 18 9
Diabetes mellitus Kollektiv (0%) (2,9%) (20,0%) (51,4%) (25,7%)
n=35 > 0.05
Normkollektiv 3 22 224 524 416
n=1189 (0,3%) (1,9%) (18,8%) (44,1%) (35,0%)
Gestationsdiabetes Makrosomes 1 1 18 46 40
Kollektiv (0,9%) (0,9%) (17,0%) (43,4%) (37,7%)
n =106 > 0.05
Normkollektiv 0 14 96 266 197
n =573 (0%) (2,4%) (16,8%) (46,4%) (34,4%)

Tabelle 28: Azidoseschweregrade in Abhangigkeit vom muitterlichen Stoffwechsel im Kollektivvergleich
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3.8 Kindliches Outcome in Abhéangigkeit vom geburtshilflichen

Management

3.8.1 Entbindungsmodus

Um zu analysieren, inwiefern der Entbindungsmodus einen Einfluss auf das kindliche
Outcome hatte, wurden die kindlichen Outcome-Parameter in den Kollektiven in
Abhangigkeit davon untersucht, ob es sich um eine vaginale Entbindung oder um eine Sectio

(aus Schadel- oder Beckenendlage) handelte.

Die Apgar-Werte nach einer Minute und nach finf Minuten postnatal unterschieden sich im
Gesamtkollektiv signifikant in Abhangigkeit vom gewahlten Entbindungsmodus. Vaginale
Beckenendlagenentbindungen fihrten in der ersten Lebensminute mit 22,4% haufiger zu
mittelgradiger Depression des Neugeborenen als Sectiones (aus Schédel- oder
Beckenendlage) mit 16,1% und vaginale Entbindungen aus Schédellage mit nur 4,3%.
Allerdings erholten sich die Neugeborenen aus Beckenendlage auch schneller, sodass
bereits nach funf Minuten keine Depression der Neugeborenen mehr nachzuweisen war. Im
Gegensatz dazu litten Kinder, die per Sectio (aus Schadel- oder Beckenendlage) entbunden
wurden, langer unter mittelgradiger Depression. So wiesen nach funf Minuten immer noch
3,4% der Neugeborenen Apgar-Werte zwischen vier und sieben Punkten auf, nach zehn
Minuten postnatal noch 0,6%. Kinder, die vaginal aus Schadellage entbunden wurden,
hatten zu allen drei Zeitpunkten prozentual weniger mittelgradige Depressionen und waren

lebensfrischer als Kinder, die per Sectio entbunden wurden (Tabelle 29).

Diese Zusammenhange konnten auch fir das makrosome Kollektiv und das Normkollektiv
ermittelt werden, das heil3t, in beiden Kollektiven waren die Apgar-Werte abhangig vom
Entbindungsmodus. Statistisch signifikant unterschieden sich makrosomes und normosomes
Kollektiv untereinander in den Apgar-Mittelwerten nur bei spontan vaginaler Entbindung aus
Schadellage nach einer Minute (p<0.001) und nach finf Minuten (p<0.001), wobei die Apgar-
Mittelwerte im normosomen Kollektiv héher lagen als im makrosomen Kollektiv. Nach der
Entbindung per Sectio (aus Schédel- oder Beckenendlage) unterschieden sich beide

Kollektive nicht signifikant in den Apgar-Mittelwerten.
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Entbindungsmodus
Vaginale Sectio Vaginale
Entbindungen aus Entbindungen aus
SL BEL
n = 9902 n =2035 n=76
Apgar 1 min Schwergradige 32 (0,3%) 45 (2,2%) 0 (0%)
Depression
Mittelgradige Depression 424 (4,3%) 327 (16,1%) 17 (22,4%)
Lebensfrisch 9446 (95,4%) 1663(81,7%) 59 (77,6%)
Apgar 5 min Schwergradige 10 (0,1%) 4 (0,2%) 0 (0%)
Depression
Mittelgradige Depression 74 (0,7%) 69 (3,4%) 0 (0%)
Lebensfrisch 9818 (99,2%) 1962 (96,4%) 76 (100,0%)
Apgar 10 min | Schwergradige 13 (0,1%) 3 (0,1%) 0 (0%)
Depression
Mittelgradige Depression 17 (0,2%) 12 (0,6%) 0 (0%)
Lebensfrisch 9872 (99,7%) 2020 (99,3%) 76 (100,0%)

Tabelle 29: Klassifizierte Apgar-Werte in Abhéngigk  eit vom Entbindungsmodus

Weiterhin konnte festgestellt werden, dass im Gesamtkollektiv die Mittelwerte fir pH und BE
signifikant unterschiedlich in Abhangigkeit vom Entbindungsmodus waren (p<0.001 fur alle
Mehrfachvergleiche). So waren die pH- und BE-Mittelwerte fur vaginale Entbindungen aus
Beckenendlage am niedrigsten und nach Sectiones (aus Schadel- oder Beckenendlage) am
hochsten. Der pH-Mittelwert nach Sectio lag bei 7,30, nach vaginaler Entbindung aus
Schadellage bei 7,27 und nach vaginalen Beckenendlagenentbindungen bei 7,22. Die BE-
Mittelwerte betrugen -2,78, -4,71 und -5,68.

Im makrosomen Kollektiv war der mittlere pH-Wert bei vaginaler Entbindung aus
Schadellage mit 7,26 statistisch signifikant niedriger als im Normkollektiv mit 7,27 (p<0.001,
Tabelle 30). Bei der

unterschieden sich beide Kollektive nicht signifikant im pH-Mittelwert, welcher mit 2,9 im

Entbindung per Sectio (aus Schadel- oder Beckenendlage)
makrosomen Kollektiv bzw. mit 7,30 im Normkollektiv hoéher war als bei vaginaler

Entbindung.
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Kollektiv

Entbindungsmodus Makrosomes Kollektiv Normkollektiv
Vaginale Entbindungen pH-Mittelwert + SD 7,26+0,087 7,27+0,088
aus SL BE-Mittelwert £ SD 4,783,088 -4,70£3,231
Sectio pH-Mittelwert + SD 7,294+0,075 7,300,068

BE-Mittelwert £ SD -2,75%3,049 -2,78+2,952
Vaginale Entbindungen pH-Mittelwert + SD 7,2940,040 7,22+0,071
aus BEL BE-Mittelwert = SD -5,503,728 5,703,028

Tabelle 30: pH- und BE-Mittelwerte + SD in Abhangigk eit vom Entbindungsmodus im Kollektivvergleich

Makrosomes Kollektiv und Normkollektiv unterschieden sich untereinander bei vaginalem
Entbindungsmodus aus Schadellage sowie bei vaginaler Entbindung aus Beckenendlage
statistisch signifikant in der Azidoseinzidenz der Neugeborenen, wobei die Fallzahlen fir
Beckenendlagenentbindungen insgesamt gering waren (p = 0.001 fir vaginale Entbindungen
aus Schadellage, p = 0.018 fur Beckenendlagenentbindungen). Bei vaginaler Entbindung
aus Schadellage wiesen makrosome Neugeborene haufiger eine Azidose auf als
normosome (Tabelle 31). Mittelgradige Azidose trat im makrosomen Kollektiv bei vaginaler
Entbindung aus Schadellage zu 22,7% auf im Vergleich zu 19,8% im Normkollektiv. In
beiden Kollektiven

war die Azidoseinzidenz der

Neugeborenen abhangig vom
Entbindungsmodus und bei vaginaler Entbindung aus Schadellage im mittelgradigen und

fortgeschrittenen Stadium haufiger vertreten als bei der Entbindung per Sectio.

Azidoseschweregrad
Entbindungs- Kollektiv Schwer Fortge- Mittelgradig Leicht Keine
modus X
schritten
pH pH pH pH pH
<7,00 7,00-7,09 7,10-7,19 7,20-7,29 >7,30
Vaginale Makrosomes 1 23 216 444 267
Entbindungen | Kollektiv (0,1%) (2,4%) (22,7%) (46,7%) (28,1%)
aus SL n =951
Normkollektiv 7 180 1772 4020 2970
n = 8949 (0,1%) (2,0%) (19,8%) (44,9%) (33,2%)
Sectio Makrosomes 2 4 13 109 118
Kollektiv (0,8%) (1,6%) (5,3%) (44,3%) (48,0%)
n =246
Normkollektiv 4 19 109 694 959
n=1785 (0,2%) (1,1%) (6,1%) (38,9%) (53,7%)
Vaginale Makrosomes 0 0 0 3 3
Entbindungen | Kollektiv (0%) (0%) (0%) (50,0%) (50,0%)
aus BEL n==6
Normkollektiv 0 3 23 39 5
n=70 (0%) (4,3%) (32,9%) (55,7%) (7,1%)

Tabelle 31: Azidoseschweregrade in Abhangigkeit vom
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AuBerdem konnte beobachtet werden, dass nach Durchflihrung einer Sectio prozentual
signifikant mehr Kinder in beiden Kollektiven in die Kinderklinik verlegt wurden als nach
vaginaler Entbindung (p<0.001). Im makrosomen Kollektiv mussten 10,0% der
Neugeborenen nach vaginaler Entbindung aus Schéadellage verlegt werden und 19,4% nach
Sectio (aus Schadel- oder Beckenendlage). Im Normkollektiv wurden demgegeniber 6,9%
der Neugeborenen nach vaginaler Entbindung aus Schéadellage verlegt und 16,5% nach
Sectio (aus Schédel- oder Beckenendlage). Bei vaginalem Entbindungsmodus war die
Verlegungsrate im makrosomen Kollektiv signifikant hoher als im Vergleichskollektiv (p =
0.001).

In beiden Kollektiven wurden mehr Kinder nach einer Sectio als nach vaginaler Entbindung
aufgrund von Atemnot in die Kinderklinik verlegt: im makrosomen Kollektiv betrug der Antell
verlegter Kinder mit Atemnot nach Sectio 46,7% (21 von 45 makrosomen Kinder mit Atemnot
und Entbindungsmodus Sectio) gegeniber einem Anteil verlegter Kinder von 15,9% nach
vaginaler Entbindung (14 von 88 makrosomen Kinder mit Atemnot und vaginalem
Entbindungsmodus); im Normkollektiv belief sich der Anteil verlegter Kinder mit Atemnot auf
25,3% nach Sectio (76 von 300 normosomen Kinder mit Atemnot und Entbindungsmodus
Sectio) gegeniber einem Anteil von 19,3% nach vaginaler Entbindung (121 von 628
normosomen Kinder mit Atemnot und vaginalem Entbindungsmodus). Im Kollektiv der
Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile war die Verlegungsrate bei
Atemnot nach Sectio signifikant héher als im Vergleichskollektiv mit p = 0.003. Eine weitere
Verlegungsindikation stellte der Ikterus des Neugeborenen dar, welcher in beiden Kollektiven
statistisch signifikant haufiger nach vaginalem Entbindungsmodus als nach Sectio auftrat (p

= 0.026 im makrosomen Kollektiv und p<0.001 im normosomen Kollektiv).

3.8.2 Geburtseinleitung

Im Gesamtkollektiv waren die Apgar-Werte bei einer, finf und zehn Minuten postnatal davon
abhangig, ob die Geburt eingeleitet wurde oder nicht. Nach Geburtseinleitung waren mittel-
und schwergradige Depressionen in der ersten Lebensminute bei den Neugeborenen
signifikant haufiger zu beobachten als bei Kindern, deren Geburt nicht eingeleitet wurde
(p<0.001). Dieser Zusammenhang war lediglich in der ersten Lebensminute signifikant
nachweisbar, nach finf bzw. zehn Minuten postnatal nicht mehr. So betrug der Anteil der
Neugeborenen mit mittelgradiger Depression im Gesamtkollektiv in der ersten Lebensminute
nach Einleitung 8,3% gegeniber 6,0% ohne Einleitung der Geburt. Nach funf Minuten waren
es 1,7% gegeniber 1,1% (Tabelle 32).
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Geburtseinleitung

Nein Ja p-Wert
Apgar 1 min Schwergradige Depression 60 (0,6%) 30 (1,2%)
Mittelgradige Depression 576 (6,0%) 203 (8,3%) <0.001
Lebensfrisch 8955 (93,4%) 2226 (90,5%)
Apgar 5 min Schwergradige Depression 13 (0,1%) 11 (0,4%)
Mittelgradige Depression 107 (1,1%) 41 (1,7%) >0.05
Lebensfrisch 9471 (98,7%) 2407 (97,9%)
Apgar 10 min Schwergradige Depression 15 (0,2%) 11 (0,4%)
Mittelgradige Depression 23 (0,2%) 9 (0,4%) >0.05

Tabelle 32: Klassifizierte Apgar-Werte bei eingelei  teten und nicht eingeleiteten Geburten

Zudem konnte festgestellt werden, dass die Mittelwerte fur pH und BE im Gesamtkollektiv
nach Geburtseinleitung signifikant niedriger waren als bei nicht eingeleiteten Geburten
(p<0.001, Tabelle 33). Der

Gesamtkollektiv 7,26 im Vergleich zu einem mittleren pH-Wert von 7,27 bei nicht

mittlere pH-Wert nach Geburtseinleitung betrug im

eingeleiteten Geburten. Weiterhin kamen alle Schweregrade der Azidose haufiger bei

eingeleiteten Geburten als bei nicht eingeleiteten Geburten vor (p<0.001, Tabelle 34).

Geburtseinleitung
- p-Wert
Nein Ja
n = 9505 n = 2428
pH-Mittelwert + SD 7,27+0,086 7,26+0,086 <0.001
BE-Mittelwert + SD -4,30%3,263 -4,78+3,219 <0.001
Tabelle 33: pH- und BE-Mittelwerte + SD bei eingelei  teten und nicht eingeleiteten Geburten
Azidoseschweregrad
Geburts- Schwer Fortge- Mittelgradig Leicht Keine p-Wert
einleitung -
schritten
pH pH pH pH pH
< 7,00 7,00-7,09 7,10-7,19 7,20-7,29 > 7,30
Nein 11 173 1617 4208 3574
n = 9583 (0,1%) (1,8%) (16,9%) (43,9%) (37.,3%) <0.001
Ja 4 58 525 1111 753
n = 2451 (0,2%) (2,4%) (21,4%) (45,3%) (30,7%)

Tabelle 34: Azidoseschweregrade bei eingeleiteten u  nd nicht eingeleiteten Geburten
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Die Abhangigkeit der Apgar-Werte in der ersten und fiinften Lebensminute von der
Geburtseinleitung konnte sowohl im makrosomen als auch im normosomen Kollektiv
bestétigt werden, das heif3t, in beiden Kollektiven unterschieden sich die Apgar-Werte
zwischen den Geburten, die eingeleitet wurden und solchen, die nicht eingeleitet wurden (p =
0.003 nach einer Minute, p = 0.009 nach finf Minuten im makrosomen Kollektiv, p<0.001
nach einer Minute, p = 0.009 nach funf Minuten im normosomen Kollektiv). In beiden
Kollektiven waren die Apgar-Werte nach einer Minute und nach finf Minuten postnatal nach
Geburtseinleitung schlechter als bei Geburten, die nicht eingeleitet wurden. Unter den
eingeleiteten Geburten unterschieden sich makrosomes und normosomes Kollektiv
untereinander in den Apgar-Werten signifikant mit p = 0.001 nach einer Minute und mit p =
0.04 nach funf Minuten, wobei die Apgar-Werte im makrosomen Kollektiv prozentual
niedriger waren als im Normkollektiv. Unter den nicht eingeleiteten Geburten unterschieden
sich beide Kollektive untereinander in den Apgar-Werten signifikant mit p<0.001 nach einer
Minute und mit p<0.001 nach finf Minuten. Statistisch betrachtet war der Zusammenhang
zwischen den Apgar-Werten und der Geburtseinleitung starker als zwischen den Apgar-
Werten und Makrosomie, das bedeutet, die Apgar-Werte der Neugeborenen unterschieden
sich primar in Abhangigkeit davon, ob die Geburt eingeleitet wurde oder nicht und nicht
aufgrund unterschiedlicher Geburtsgewichte. Nach zehn Minuten konnten keine

Unterschiede in den Apgar-Werten zwischen beiden Kollektiven mehr festgestellt werden.

Die Mittelwerte fur pH und BE unterschieden sich in beiden Kollektiven signifikant in
Abhangigkeit davon, ob die Geburten eingeleitet wurden oder nicht (Tabelle 35). Im
makrosomen Kollektiv hatten Geburten ohne Einleitung einen pH-Mittelwert von 7,27 im
Vergleich zu einem pH-Mittelwert von 7,25 bei Geburten mit Einleitung. Nach
Geburtseinleitung war der pH-Mittelwert im Nabelschnurblut der Neugeborenen demnach
signifikant niedriger als bei Kindern, deren Geburt nicht eingeleitet wurde (p = 0.012).
Ebenso verhielt es sich fur die BE-Mittelwerte (p<0.001). Im makrosomen Kollektiv gab es
somit einen Unterschied im pH- und BE-Mittelwert zwischen eingeleiteten und nicht
eingeleiteten Geburten, allerdings konnte zwischen den Gruppen der makrosomen Kinder
mit und ohne Geburtseinleitung keine Varianzgleichheit angenommen werden, welche
wiederum eine Bedingung fur den Mittelwertvergleich mittels des t-Testes ist. Deshalb wurde
der Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt, welcher die Verteilung der pH-und BE-Werte in
beiden Gruppen des makrosomen Kollektivs untersuchte. Dem Ergebnis dieses Testes
zufolge waren die pH-und BE-Wert-Verteilungen in der Gruppe der eingeleiteten Geburten
und in der der nicht eingeleiteten Geburten unterschiedlich. Auch im Normkollektiv waren die
pH- und BE-Mittelwerte nach Geburtseinleitung signifikant niedriger als ohne (p<0.001 fur pH
und BE).
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Kollektiv Geburtseinleitung pH-Mittelwert + SD BE-Mittelwert £ SD p-Wert

Makrosomes Nein 7,27+0,083 -4,21+3,134

Kollektiv n =898 0.012 fur pH
Ja 7,250,094 -4,86+3,295 <0.001 fur BE
n =302

Normkollektiv Nein 7,27+0,086 -4,31+3,276
n = 8607 <0.001 fur pH
Ja 7,26+0,085 -4,76+3,209 <0.001 fur BE
n=2126

Tabelle 35: pH- und BE-Mittelwerte + SD bei eingelei teten und nicht eingeleiteten Geburten im
Kollektivvergleich

Zwischen den Geburten, die eingeleitet wurden, unterschieden sich makrosomes und
normosomes Kollektiv untereinander nicht in den pH-Mittelwerten. Nach dem Ergebnis des
Mann-Whitney-U-Tests verhielten sich die pH-Wert-Verteilungen bei eingeleiteten Geburten
in beiden Kollektiven identisch. Bei den Geburten, die nicht eingeleitet wurden, war der pH-
Mittelwert im makrosomen Kollektiv statistisch signifikant niedriger als im Normkollektiv
(7,267 gegenuber 7,274, p = 0.014). Nach Uberpriifung durch den Mann-Whitney-U-Test
waren die pH-Wert-Verteilungen bei nicht eingeleiteten Geburten in beiden Kollektiven
unterschiedlich mit p = 0.023. Insgesamt hatte der Faktor Geburtseinleitung mehr
Auswirkungen auf den pH-Wert der Neugeborenen und damit auch auf die Azidoseinzidenz

als die Eigenschaft der Makrosomie.

Auch die Azidoseinzidenz war in beiden Kollektiven statistisch signifikant abhangig von der
Geburtseinleitung. Mittelgradige Azidosen traten im makrosomen Kollektiv bei nicht
eingeleiteten Geburten in 17,9% der Falle auf, bei Geburtseinleitung dagegen haufiger,
namlich in 22,7% der Falle (Abbildung 24). Bei Gbergewichtigen Kindern, deren Geburt nicht
eingeleitet wurde, konnte bei 33,9% keine Azidose nachgewiesen werden, unter den
eingeleiteten Geburten nur bei 27,3% der Kinder. Im Normkollektiv waren im Vergleich dazu
mittelgradige Azidosen bei nicht eingeleiteten Geburten bei nur 16,8% zu finden, unter den
eingeleiteten Geburten bei 21,2% (Abbildung 25). 37,6% der normosomen Kinder, deren
Geburt nicht eingeleitet wurde, hatten keine Azidose gegeniber 31,2% mit
Geburtseinleitung. In beiden Kollektiven war die Abhangigkeit der Azidoseinzidenz der
Neugeborenen von der Geburtseinleitung gleichmaliig stark ausgepréagt, das heifldt, in beiden
Kollektiven war der Anteil der Neugeborenen mit Azidose in den verschiedenen
Schweregraden mit Geburtseinleitung in gleichem MaRe grol3er als ohne. Demnach war die
Azidoseinzidenz bei Geburtseinleitung nicht abhéngig von der Eigenschaft der Makrosomie.
Bei den nicht eingeleiteten Geburten war die Azidoseinzidenz dagegen signifikant abhangig

von der Makrosomie des Kindes mit p = 0.019, denn im makrosomen Kollektiv waren bei den
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nicht eingeleiteten Geburten prozentual mehr Falle von mittelgradiger und leichter Azidose

zu finden als im Normkollektiv.
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Abbildung 24: Prozentualer Anteil makrosomer Neugebo rener mit verschiedenen Azidoseschweregraden
mit und ohne Geburtseinleitung

78



Azidoseschweregrad

[l keine
Elteicht

@i 1 M mittelgradig
s 50,0% W fortgeschritten
ﬁ M schwer
N
<
o
=
o=
Q
o 40,0%
(=
=
-
£
=
o
o
=
> 30,0%
.
o
E
Q
0
=]
E 4367%
= 3.792 |
E 20,0% 37.65%
‘D 3.269
3 ‘
=
<
-
=
1]
2
c 10,0%
o
N
[=]
=4
(-9
0,05%
9 1

0,0%
ohne Geburtseinleitung mit Geburtseinleitung

Abbildung 25: Prozentualer Anteil normosomer Neugehbo rener mit verschiedenen Azidoseschweregraden
mit und ohne Geburtseinleitung

Im Gegensatz dazu konnte nachgewiesen werden, dass in beiden Kollektiven nach
Geburtseinleitung nicht signifikant mehr Falle von einer Schulterdystokie auftraten. Ein
Zusammenhang zwischen Geburtseinleitung und Schulterdystokie konnte damit

ausgeschlossen werden.

Was die Verlegungsrate in beiden Kollektiven betraf, fiel auf, dass nach eingeleiteten
Geburten prozentual mehr Neugeborene verlegt werden mussten als nach nicht
eingeleiteten Geburten, wobei dieser Zusammenhang nur fir das Normkollektiv statistisch
signifikant war, nicht jedoch fur das makrosome Kollektiv. Im Kollektiv der tbergewichtigen
Neugeborenen wurden 14,4% mit und 11,1% ohne Geburtseinleitung verlegt.
Demgegentber mussten 11,0% der normalgewichtigen Neugeborenen mit und 8,0% ohne

Geburtseinleitung verlegt werden.
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4 DISKUSSION

4.1 Inzidenz der Makrosomie

Die Inzidenz makrosomer Kinder im Gesamtkollektiv schwankte in der Klinik St. Hedwig im
Untersuchungszeitraum zwischen 9,0% und 12,5%. Auch in zahlreichen anderen Studien
wurden Inzidenzen fir Makrosomie von 9-10% angegeben (Wollschlaeger, Nieder et al.
1999; Oral, Cagdas et al. 2001; Weiner, Ben-Shlomo et al. 2002; Simhayoff, Sheiner et al.
2004; Heywood, Magann et al. 2009). Die Inzidenz der Makrosomie in dieser Studie
entspricht damit der anderer entwickelter Industrienationen. Wollschlaeger (1999)
untersuchte die Inzidenz makrosomer Kinder an der Universitatsfrauenklinik in Magdeburg
im Zeitraum von 1990 bis 1997 und stellte eine Inzidenz von 9,1% fest, wobei das Kollektiv
der makrosomen Kinder 956 Neugeborene umfasste. Die jahrliche Inzidenzrate variierte im
Untersuchungszeitraum zwischen 7,8% und 11,6% und ist demzufolge mit jener in dieser

Studie vergleichbar.

Bezlglich des Anteils Neugeborener mit Geburtsgewichten Uber 4000 g wurden in der
Literatur Werte von 9-10% angegeben, der Anteil Neugeborener mit Geburtsgewichten Uber
4500 g belief sich auf 1-1,5% (Lipscomb, Gregory et al. 1995; Simhayoff, Sheiner et al. 2004;
Heywood, Magann et al. 2009). Im Gesamtkollektiv dieser Studie betrug die Inzidenz
makrosomer Kinder, die mehr als 4000 g wogen, 11,5%, die Inzidenz derer mit
Geburtsgewichten tber 4500 g 1,7%. Demnach war die Inzidenz makrosomer Kinder in den
entsprechenden Geburtsgewichtsklassen in dieser Studie etwas hdher als in den anderen
aufgeflihrten Studien, was daran liegen konnte, dass im Gesamtkollektiv dieser Studie
Neugeborene mit Geburtsgewichten unterhalb der 10. Perzentile nicht mit erfasst wurden, da
sich die untersuchten Kollektive auf normosome und makrosome Kinder beschrankten. Im
Gegensatz dazu betrachtet die Vergleichsstatistik der BAQ alle Neugeborenen in einem
bestimmten Zeitraum einschliel3lich der wachstumsretardierten Kinder. Wé&hrend im Jahr
2009 nach den Angaben der BAQ in der Klinik St. Hedwig der Anteil der Neugeborenen mit
Geburtsgewichten zwischen 4000 g und 4499 g im Vergleich zum Vorjahr um 1%
zugenommen hatte, sank deren Anteil im Jahr 2010 wieder von 7,9% auf 6,8%. Der Antell
der Neugeborenen mit Geburtsgewichten tber 4500 g stieg dagegen in der Klinik St. Hedwig
von 0,8% 2009 auf 1,4% 2010. In Gesamtbayern nahm der Anteil der Neugeborenen mit
Geburtsgewichten zwischen 4000 g und 4499 g ebenfalls ab von 7,9% 2009 auf 7,5% 2010.
Der Anteil der Neugeborenen mit Geburtsgewichten tber 4500 g blieb zwischen 2009 und
2010 mit 0,9% unverandert (BAQ 2000-2010).
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Laut eines Review Artikels von Chauhan et al. (2005) nahm die Makrosomierate in den
Vereinigten Staaten in den letzten Jahren stetig ab. Wéahrend sie 1996 10,2% betrug, lag sie
2002 nur noch bei 9,2% (Chauhan, Grobman et al. 2005). Nach Ansicht des Autors stehen
die routinem&Rige Testung auf Gestationsdiabetes, die wiederholte Anwendung elektiver
Sectiones zur Vermeidung von Ubertragungen und der zunehmende Anteil von
Frihgeburten mit der Abnahme der Makrosomieinzidenz in Zusammenhang. Im Gegensatz
dazu ist die Makrosomierate in Nordeuropa, vor allem in Danemark und Norwegen,
gestiegen, wie auch die Studien von Bjorstad, Voldner und Henriksen bestatigen (Henriksen
2008; Voldner, Froslie et al. 2008; Bjorstad, Irgens-Hansen et al. 2010). Voldner zufolge
habe der Anteil Neugeborener mit Geburtsgewichten tiber 4000 g in Norwegen in den letzten

drei Jahrzehnten von 16% auf 20% zugenommen.

In dieser Studie konnte zu Beginn des Untersuchungszeitraumes noch ein Anstieg der
Inzidenz von 9,6% im Jahr 2001 auf 11,9% im Jahr 2003 verzeichnet werden. Zwischen
2005 und 2010 allerdings betrug die Inzidenz makrosomer Kinder zwischen 9,0% und 9,9%,
ohne dass bedeutende Veranderungen in der Makrosomierate auftraten. Somit lasst sich die
Entwicklung der Inzidenz der Makrosomie in dieser Studie eher mit jener in den Vereinigten

Staaten als mit der in Nordeuropa vergleichen.

Laut den Daten der BAQ stieg in Bayern der prozentuale Anteil an Patientinnen mit
Gestationsdiabetes von 2,0% im Jahr 1999 auf 3,4% im Jahr 2010. Der Anteil von
Schwangeren Uber 35 Jahren sowie der prozentuale Anteil Gbergewichtiger Patientinnen mit
einem BMI > 30 kg/m? nahm im Untersuchungszeitraum ebenfalls stetig zu (BAQ 2000-
2010). Trotz der steigenden Haufigkeit dieser Risikofaktoren konnte ab dem Jahr 2003
weder in der Klinik St. Hedwig noch in Gesamtbayern eine Zunahme des Anteils
Neugeborener mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile beobachtet werden. In
Bayern nahm der Anteil makrosomer Kinder von 2007 bis 2010 von 10,3% auf 8,9%
kontinuierlich ab. In der Klinik St. Hedwig schwankte die Makrosomierate in Bezug auf alle
lebendgeborenen, reifen Einlinge (wachstumsretardierte eingeschlossen) in diesem Zeitraum
zwischen 10,4% und 9,3%, ohne dass eine eindeutige Tendenz der Zu- oder Abnahme zu
erkennen war (BAQ 2000-2010). Grinde fur diese Entwicklung koénnten, wie bereits
Chauhan et al. (2005) vermuteten, die routinemafige Testung auf Gestationsdiabetes bei
Risikopatientinnen mit entsprechender Therapie und ein verandertes geburtshilfliches
Management in Bezug auf die Durchfiihrung elektiver Sectiones und Geburtseinleitungen bei
Verdacht auf fetale Makrosomie sein. Laut einer Studie von Hadfield et al. (2009) stieg in
New South Wales zwischen 1990 und 2005 der Anteil reifer Neugeborener mit
Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile von 9,2% auf 10,8% fir Jungen und von 9,1%

auf 11,0% fur Madchen. Auch das mittlere Geburtsgewicht habe in diesem Zeitraum um 23 g
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bei mannlichen Neugeborenen bzw. um 25 g bei weiblichen Neugeborenen zugenommen
(Hadfield, Lain et al. 2009). Ubereinstimmend mit den Daten der BAQ nahm laut Hadfield et
al. der Anteil der Gestationsdiabetikerinnen von 1,1 % 1990 auf 4,6 % 2005 zu. Auch das
matterliche Durchschnittsalter stieg. Andere Studien aus Danemark, Schweden und Canada
bestatigten ebenfalls eine Zunahme des mittleren Geburtsgewichtes um 35 bis 62 g (Orskou,
Kesmodel et al. 2001; Kramer, Morin et al. 2002; Surkan, Hsieh et al. 2004). Allerdings lagen

die Beobachtungszeitraume dieser Studien vorwiegend in den neunziger Jahren.

4.2 Risikofaktoren fur das Auftreten fetaler Makrosomie

Um Risikofaktoren fur das Auftreten fetaler Makrosomie zu erfassen, wurden verschiedene
Parameter in dieser Studie untersucht: das Alter der Mutter, die Verteilung der Paritat, die
mutterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft und der BMI, der Anteil der Mutter mit
Gestationsdiabetes und praexistentem Diabetes mellitus, das Gestationsalter bei Geburt und
das kindliche Geschlecht.

Bezlglich des miitterlichen Alters konnte in dieser Studie festgestellt werden, dass die
Mutter im makrosomen Kollektiv signifikant alter waren als die im Vergleichskollektiv und
dass der Anteil makrosomer Kinder am Gesamtkollektiv mit zunehmendem Alter der Mutter
anstieg. Die meisten makrosomen Kinder wurden in der Altersgruppe der 30-39-Jahrigen
geboren. Der in dieser Studie nachgewiesene Zusammenhang zwischen dem
fortgeschrittenen Alter der Mutter und dem gehauften Auftreten fetaler Makrosomie konnte in
zahlreichen anderen Studien ebenfalls belegt werden (Meshari, De Silva et al. 1990;
Wollschlaeger, Nieder et al. 1999; Boulet, Alexander et al. 2003; Jolly, Sebire et al. 2003;
Mathew, Machado et al. 2005). Mathew (2005) bestatigte, dass ein mutterliches Alter Gber
35 Jahre ein signifikanter Risikofaktor fur fetale Makrosomie ist. Jolly (2003) untersuchte
Risikofaktoren fur fetale Makrosomie in einem Kollektiv mit Geburtsgewichten tber 4000 g
und in einem weiteren Kollektiv mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile und
verglich diese mit einem Kollektiv mit Geburtsgewichten zwischen 2500 g und 4000 g bzw.
mit einem Kollektiv mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile. Seinen
Ergebnissen zufolge nimmt die Wahrscheinlichkeit fur das Auftreten fetaler Makrosomie mit

zunehmendem Alter der Mutter zu, was mit den Erkenntnissen dieser Studie tibereinstimmt.

Weitere pradisponierende Faktoren fur Geburtsgewichte tber 4000 g bzw. oberhalb der 90.
Perzentile sind laut Jolly (2003) Pluriparitat und Ubergewicht der Mutter. Auch in unserer
Studie konnte ein Zusammenhang zwischen Makrosomie und Pluriparitat hergestellt werden.
Der Anteil der Pluriparae im Kollektiv der Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der

90. Perzentile betrug mehr als zwei Drittel und war deutlich groRer als im Kollektiv der
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Neugeborenen mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile. Aulerdem gab es
im makrosomen Kollektiv dieser Studie signifikant weniger Primiparae als im normosomen
Vergleichskollektiv. Wollschlager (1999) berichtete in Ubereinstimmung mit den in der hier
vorliegenden Studie beschriebenen Verhéltnissen zwischen Primi- und Pluriparae von einem
Anteil Mehrgebéarender von 60%, wahrend die Erstgebarenden nur 40% unter den Miittern
makrosomer Kinder ausmachten. Neben den bisher genannten zahlen auch diverse andere
Autoren Multiparitdt zu den mitterlichen Risikofaktoren, die mit Makrosomie des
Neugeborenen einhergehen (Langer 2000; Zamorski and Biggs 2001; Denguezli, Faleh et al.
2009).

Mitterliches Ubergewicht, gemessen an einem hohen BMI, und eine starke
Gewichtszunahme in der Schwangerschaft konnten in unserer Studie ebenfalls als
Risikofaktoren fur Geburtsgewichte oberhalb der 90. Perzentile identifiziert werden, da die
Mutter makrosomer Kinder in der hier vorliegenden Studie einen héheren BMI-Mittelwert zu
Beginn der Schwangerschaft aufwiesen und in der Schwangerschaft auch signifikant mehr
zunahmen als die Mitter des normosomen Vergleichskollektivs. Weiterhin wurde eine
positive Korrelation zwischen dem kindlichen Geburtsgewicht und dem miutterlichen BMI
bzw. der Gewichtszunahme in der Schwangerschaft beschrieben. Demzufolge gingen hohe
BMI-Werte der Mutter mit hohen kindlichen Geburtsgewichten einher, wie auch Sacks (2007)
bestétigte. Fur die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft verhielt es sich &hnlich.
Zusatzlich fiel auf, dass mit héherem Alter der Mutter der BMI zunahm, also ein
Zusammenhang zwischen hohem Lebensalter bei Entbindung und Ubergewicht der Mutter
bestand. Fir die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft verhielt es sich umgekehrt. Sie
nahm mit zunehmendem Alter ab. Ehrenberg (2004) zufolge, der den Einfluss von
Ubergewicht und Diabetes auf die Makrosomieinzidenz untersuchte, waren Ubergewichtige
Frauen mit BMI-Werten Uber 30 kg/m2 einem erhéhten Risiko fir die Geburt eines
makrosomen Kindes ausgesetzt. Dies galt ebenso fur Frauen mit BMI-Werten zwischen 25
und 30 kg/m?, die ein deutlich htheres Risiko hatten als normalgewichtige (Ehrenberg,
Mercer et al. 2004). Die Erkenntnis Ehrenbergs, dass miitterliches Ubergewicht mit einem
erhohten Makrosomierisiko einhergeht, ist mit den Ergebnissen der hier vorliegenden Studie
vereinbar. Auch in einer Studie von Ben-Haroush (2009) konnte bestétigt werden, dass die
Makrosomieinzidenz fur Ubergewichtige Frauen mit einem BMI dber 30 kg/m? signifikant
hoher war als fir Frauen mit niedrigerem BMI, wobei in der Studie ausschliel3lich Mitter mit
Gestationsdiabetes untersucht wurden. Da keine signifikante Korrelation zwischen dem
Schweregrad des Gestationsdiabetes und dem kindlichen Gewicht und keine Unterschiede
im Anteil makrosomer Kinder zwischen Patientinnen mit gut und mit schlecht eingestelltem
Gestationsdiabetes gefunden werden konnten, wurde das mitterliche Gewicht als

signifikanter und von der diabetischen Stoffwechsellage unabhéangiger Risikofaktor fur
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Makrosomie beschrieben (Ben-Haroush, Hadar et al. 2009). In einer anderen Studie wurde
die Haufigkeit des Auftretens vor allem von drei Risikofaktoren analysiert: Ubergewicht der
Mutter, Diabetes und Ubertragung bei einem Gestationsalter von mehr als 42
Schwangerschaftswochen. Wahrend im makrosomen Kollektiv Gestationsdiabetes in 5,1%
und Ubertragung in 10,8% der Félle auftraten, betrug der Anteil der Miitter mit einem
Gewicht von mehr als 90 kg 44,6%, sodass der am haufigsten aufgetretene Risikofaktor das
mitterliche Ubergewicht war (Spellacy, Miller et al. 1985). Der Zusammenhang zwischen
matterlicher Gewichtszunahme und fetaler Makrosomie, der in der hier vorliegenden Studie
belegt wurde, entspricht den Ergebnissen anderer Studien. Gemal den Analysen von Dietz
et al. (2009) war der prozentuale Anteil makrosomer Kinder umso groRRer, je hdher die
Gewichtszunahme in der Schwangerschaft war. Der Anteil der Mutter mit makrosomen
Kindern nahm nach Dietz mit hohem BMI und steigender Gewichtszunahme in der

Schwangerschaft zu (Dietz, Callaghan et al. 2009).

Ein weiterer Risikofaktor, der in dieser Studie mit dem Auftreten fetaler Makrosomie in
Verbindung gebracht werden konnte, war Gestationsdiabetes der Mutter. Mit 8,8% traten im
makrosomen Kollektiv signifikant mehr Falle von Gestationsdiabetes auf als im normosomen
Kollektiv mit 5,3%. Demgegeniuber war ein praexistenter Diabetes mellitus der Mutter, der
bereits vor der Schwangerschaft bestand, mit 11% signifikant haufiger im normosomen
Kollektiv zu finden als im makrosomen Kollektiv mit 2,9%. Den Ergebnissen Ehrenbergs
zufolge ist fur Mutter von Kindern mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile die
Quote fur das Vorliegen eines praexistenten Diabetes melltus am hdchsten fir
untergewichtige Mutter und nimmt mit steigendem BMI ab. Im Gegensatz dazu hat laut
Ehrenberg Gestationsdiabetes bei Ubergewichtigen Frauen den groRten Effekt auf das
Makrosomierisiko. Die Starke dieses Zusammenhangs nimmt der Studie zufolge mit
fallendem BMI ab (Ehrenberg, Mercer et al. 2004). Auch in der hier vorliegenden Studie
konnte nachgewiesen werden, dass der Anteil der Frauen mit Gestationsdiabetes mit
ansteigendem BMI statistisch signifikant zunahm und dass der Anteil makrosomer Kinder
unter den Gestationsdiabetikerinnen mit zunehmendem BMI stieg. Diese Ergebnisse sind mit
denen von Ehrenberg vereinbar. Weiterhin nahm der Anteil der Frauen mit
Gestationsdiabetes in dieser Studie innerhalb der Altersgruppen zu. Da Mitter des
makrosomen Kollektivs im Mittel alter waren und einen hoheren BMI hatten als die Mitter im
normosomen Kollektiv, Uberrascht es nicht, dass in dieser Studie auch der Anteil an
Gestationsdiabetikerinnen im makrosomen Kollektiv grof3er war als im normosomen
Kollektiv. In der Studie von Ehrenberg betrug die Pravalenz von préexistentem Diabetes
mellitus 1,6% und war damit niedriger als in dieser Studie. Im Vergleich dazu lag der Anteil
Ubergewichtiger Frauen bei 23%, sodass Ehrenberg schlussfolgerte, dass der Anteil an

Muttern mit Ubergewicht, der Kinder mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile zur
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Welt bringt, um ein vielfaches groRer ist als der an Miuttern mit préaexistentem Diabetes
mellitus. Auch Boyd (1983) stellte fest, dass Diabetes mellitus als Risikofaktor fur
Makrosomie eine verhaltnismé&Rig niedrige Pravalenz in der Bevdlkerung hat. Wie
préaexistenter Diabetes mellitus der Mutter verdoppeln laut Boyd auch andere Faktoren das
Risiko fur die Geburt eines ubergewichtigen Kindes. Dazu gehéren miitterliches
Ubergewicht, starke Gewichtszunahme in der Schwangerschaft und Ubertragung. Dabei
kommen die letztgenannten Risikofaktoren nach Boyd weitaus haufiger vor als Diabetes
mellitus der Mutter (Boyd, Usher et al. 1983). Auch in unserer Studie ist davon auszugehen,
dass Risikofaktoren wie miutterliches Ubergewicht, eine hohe Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft, fortgeschrittenes Alter der Mutter bei Entbindung und Gestationsdiabetes
einen verhaltnismafig grolReren Einfluss auf das Makrosomierisiko hatten als praexistenter
Diabetes mellitus, da dieser eine niedrigere Pravalenz aufwies als alle anderen genannten
Risikofaktoren. Weiterhin ist zu beachten, dass die Daten in dieser Studie aus der
Kreissaaldatenbank PIA rekrutiert wurden und in ihrer Vollstandigkeit demzufolge von der
Gewissenhaftigkeit der Mitarbeiter abhdngen, welche die entsprechenden Angaben aus dem

Mutterpass eingeben. Dokumentationsprobleme sind demnach nicht auszuschliel3en.

In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen anderer Autoren konnte auch in dieser Studie die
Abhangigkeit des kindlichen Geburtsgewichtes vom Gestationsalter bestatigt werden. Der
Anteil makrosomer Kinder am Gesamtkollektiv nahm mit steigendem Gestationsalter zu und
war mit 13,3% in der Gruppe der Ubertragenen Schwangerschaften mit einer Tragzeit von
mehr als 42 Schwangerschaftswochen am hochsten. Andere Autoren nennen
Ubertragungsraten von 10,8%, 17% oder 21,2%, wobei etwas niedrigere Raten an
Ubertragenen Schwangerschaften in aktuelleren Studien auf einen hoéheren Anteil
eingeleiteter Geburten im Vergleich zu alteren Studien zurtickzuftihren sind (Boyd, Usher et
al. 1983; Spellacy, Miller et al. 1985; Mathew, Machado et al. 2005). Die Tragzeit im Kollektiv
der Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile war in der hier
vorliegenden Studie signifikant lédnger als im Kollektiv der Neugeborenen mit
Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile. Aul3erdem konnte im makrosomen
Kollektiv dieser Studie ein hoherer Anteil an Ubertragenen Schwangerschaften verzeichnet
werden als im normosomen Vergleichskollektiv. Im Gesamtkollektiv nahm innerhalb der
Geburtsgewichtsklassen der Anteil der Gibertragenen Kinder zu. 16% der Neugeborenen mit
Geburtsgewichten tber 5000 g wurden nach der vollendeten 42. Schwangerschaftswoche
entbunden im Vergleich zu 7,9% mit Geburtsgewichten zwischen 4500 g und 4999 g. Die
beschriebenen Ergebnisse erlauben die Schlussfolgerung, dass die Ubertragung der
Schwangerschaft mit einem hdéheren Makrosomierisiko einhergeht, wie zahlreiche Studien
belegen (Boyd, Usher et al. 1983; Meshari, De Silva et al. 1990; Langer 2000; Zamorski and

Biggs 2001; Mathew, Machado et al. 2005; Denguezli, Faleh et al. 2009).
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Neben den bisher genannten Risikofaktoren geben einige Autoren (Zamorski and Biggs
2001; Boulet, Alexander et al. 2003; Denguezli, Faleh et al. 2009) auch fetale Makrosomie in
vorhergehenden Schwangerschaften als bedeutende Einflussgrofe an, welche in dieser

Studie jedoch nicht untersucht wurde.

Mannliches und weibliches Geschlecht im makrosomen Kollektiv verteilten sich in der hier
vorliegenden Studie annahernd gleichméanig im Verhaltnis 50,1% zu 49,9%. Im Unterschied
zu einigen anderen Studienergebnissen (Boyd, Usher et al. 1983; Zamorski and Biggs 2001;
Ehrenberg, Mercer et al. 2004; Henriksen 2008; Ricart, Lopez et al. 2009) Uberwog das
mannliche Geschlecht unter den makrosomen Neugeborenen in dieser Studie kaum. Pates,
der in seiner Studie zu fetaler Makrosomie 2008 den pradiktiven Wert der kombinierten
Diagnostik aus sonographischer Gewichtsschatzung und Bestimmung des AFI unter
Berticksichtigung Klinischer Risikofaktoren untersuchte, konnte das Geschlecht des
Neugeborenen als signifikanten Risikofaktor fir das Auftreten fetaler Makrosomie
ausschlieBen (Pates, Mcintire et al. 2008). In einer Studie von Ricart (2009) wurde dagegen
beschrieben, dass miutterliche Glucoseintoleranz und Gestationsdiabetes das Risiko fir die
Geburt eines Kindes mit einem Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile erhdhen,
insofern es sich um einen mannlichen Feten handelt. Fir weibliche Feten galt dieser
Zusammenhang laut den Ergebnissen dieser Studie nicht. Der Autor begrindete den
beobachteten Geschlechtsdimorphismus mit der Annahme, dass mannliche Feten im
Gegensatz zu weiblichen sensibler auf mutterliche Einflisse reagieren (Ricart, Lopez et al.
2009). Er stellte weiterhin fest, dass sich méannliche und weibliche Neugeborene nicht im
Gestationsalter unterschieden, wohl aber im Geburtsgewicht. Mannliche Neugeborene waren
in dieser prospektiven Studie schwerer als weibliche und wiesen eine hohere
Makrosomierate auf. Auch in der hier vorliegenden Studie konnte nachgewiesen werden,
dass Madchen im Mittel signifikant leichter waren als Jungen. Das hochste Geburtsgewicht
im makrosomen Kollektiv mit einem Wert von 5700 g wurde von einem Neugeborenen
mannlichen Geschlechts erreicht. Das hochste weibliche Geburtsgewicht im makrosomen
Kollektiv lag deutlich niedriger und betrug 5280 g. Dass méannliche Neugeborene eine hdhere

Makrosomierate aufweisen, konnte in dieser Studie jedoch nicht bestétigt werden.

Schwangerschaftsrisiken, die in der hier vorliegenden Studie im makrosomen Kollektiv
signifikant haufiger vorkamen als im Normkollektiv, waren Gestationsdiabetes, Hypertonie,
Hyperemesis, Geburtskomplikationen bei vorherigen Geburten und der Anteil altersbedingter
Risikoschwangerschaften. Dabei fiel auf, dass ein statistisch signifikanter Zusammenhang
zwischen der diabetischen Stoffwechsellage der Mutter und dem Auftreten hypertoner
Blutdruckwerte bestand. Dieser war am grof3ten fir Gestationsdiabetes. Fiur beide Kollektive

konnte eine hdhere Hypertonieinzidenz bei Vorliegen eines Gestationsdiabetes als bei
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Vorliegen eines praexistenten Diabetes mellitus oder einer normalen Stoffwechsellage der
Mutter verzeichnet werden, wobei insgesamt das Auftreten hypertoner Blutdruckwerte im
makrosomen Kollektiv haufiger war. Auch Meshari, der ein Kollektiv makrosomer Kinder mit
Geburtsgewichten tber 4000 g mit einem Kontrollkollektiv mit Geburtsgewichten zwischen
3000 g und 3999 g verglich, bestétigte, dass Hypertonie signifikant hdufiger im makrosomen
Kollektiv auftrat (Meshari, De Silva et al. 1990). In einer weiteren Studie, in der
Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen bei Frauen mit Gestationsdiabetes
untersucht wurden, konnte eine deutlich héhere Hypertonieinzidenz unter den Frauen mit
Gestationsdiabetes im Vergleich zu denen mit normaler Stoffwechsellage beobachtet
werden, was mit den Ergebnissen der hier vorliegenden Studie Ubereinstimmt (Segregur,
Bukovic et al. 2009).

Die Mutter makrosomer Kinder waren in der hier vorliegenden Studie weiterhin signifikant
grolRer und haufiger Nichtraucherinnen als die Mitter im normosomen Vergleichskollektiv.
Dass sich mit zunehmender Gro3e der Mutter das Risiko fiur die Geburt eines makrosomen
Kindes erhdht, bestatigen zahlreiche Studien (Bergmann, Richter et al. 2003; Surkan, Hsieh
et al. 2004; Bao, Zhou et al. 2011). Bergmann et al. (2003), Boulet et al. (2003) und Hadfield
et al. (2009) nennen den Nichtraucherstatus der Mutter als einen weiteren Risikofaktor fur

die Geburt eines makrosomen Kindes, was mit den Ergebnissen dieser Studie vereinbar ist.

4.3 Geburtshilfliches Management und Geburtsverlauf

Die Analyse des geburtshilflichen Managements und des Geburtsverlaufs in beiden
Kollektiven stellte einen wichtigen Aspekt dieser Studie dar, da darauf aufbauend das

Outcome der Neugeborenen untersucht wurde.

Geburtseinleitungen wurden in dieser Studie mit 25,3% signifikant haufiger im makrosomen
Kollektiv durchgefiihrt als im normosomen Vergleichskollektiv mit 19,8%. Schwangere des
makrosomen Kollektivs wurden dabei signifikant hdufiger vor dem Termin, also bis zur
vollendeten 40. Schwangerschaftswoche, sowie vor Beginn der vollendeten 42.
Schwangerschaftswoche zur Vermeidung von Ubertragung eingeleitet. Der Anteil der
Geburtseinleitungen im Gesamtkollektiv nahm mit steigendem Geburtsgewicht signifikant zu.
Auch Boulet (2003) stellte eine Zunahme der Haufigkeit von Geburtseinleitungen mit
steigendem Geburtsgewicht fest. Die Tatsache, dass ein Viertel aller Geburten im
makrosomen Kollektiv dieser Studie eingeleitet wurden, entspricht dem geburtshilflichen
Vorgehen in anderen Studien, in denen die Einleitungsraten ebenfalls bei 20-30% lagen
(Raio, Ghezzi et al. 2003; Simhayoff, Sheiner et al. 2004; Navti, Ndumbe et al. 2007). Die

haufigsten Einleitungsindikationen im makrosomen Kollektiv dieser Studie waren der

87



Verdacht auf fetale Makrosomie (27,5%) und Terminlberschreitung der Schwangeren
(38,6%). Raio (2003) gab als Indikationen zur Einleitung der Geburt in Ubereinstimmung mit
den hier genannten in absteigender Haufigkeit Ubertragung, Verdacht auf fetale
Makrosomie, Praeklampsie, Polyhydramnion und Diabetes bzw. Gestationsdiabetes der
Mutter an. In seiner Studie wurde die Geburt in 2,3% der Félle aufgrund von Praeklampsie
der Schwangeren eingeleitet. Schwangerschaftshypertensive  Erkrankungen als
Einleitungsindikation unter den Muttern im makrosomen Kollektiv dieser Studie machten
3,6% aus. In der Studie von Navti et al. (2007) waren hohe Blutdruckwerte der Mutter in
5,0% der Falle Anlass zur Geburtseinleitung. Der héaufigste Einleitungsgrund stellte jedoch
ebenfalls die Ubertragung der Schwangerschaft mit 73,3% dar (Navti, Ndumbe et al. 2007).

Bei der Analyse der Entbindungsmodi in beiden Kollektiven der hier vorliegenden Studie fiel
auf, dass Miitter von Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile mit
20,5% ofter sectioniert wurden als Mutter von Neugeborenen mit Geburtsgewichten
zwischen der 10. und 90. Perzentile mit 16,6%. Der Anteil vaginaler Geburten
(Beckenendlagen ausgenommen) war im makrosomen Kollektiv mit 79,0% niedriger als im
Vergleichskollektiv mit 82,8%. Im Gesamtkollektiv nahm mit steigendem Geburtsgewicht der
Anteil an Sectiones zu. Diesen Sachverhalt bestéatigten auch Boulet (2004) und Siggelkow
(2008). In anderen Studien wurden fur makrosome Kollektive Sectioraten von 25-28%
angegeben (Oral, Cagdas et al. 2001; Nassar, Usta et al. 2003; Mathew, Machado et al.
2005; Siggelkow, Boehm et al. 2008). Die um einige Prozent niedriger liegende Sectiorate in
dieser Studie ist auf die Préferenz des vaginalen Entbindungsmodus gegeniber der
operativen Entbindung im Rahmen des geburtshilfichen Managements in der Klinik St.
Hedwig zurlckzufuhren. Bei Uber 2000 Geburten pro Jahr (BAQ 2000-2010) ist das
geburtshilfliche Personal in der Klinik St. Hedwig sehr erfahren und geschult bezlglich des
Managements von Risikoschwangerschaften, zu denen unter anderem Schwangerschaften
mit Beckenendlagen, Mehrlingen, Gestationsdiabetes bzw. praexistentem Diabetes mellitus
der Mutter oder makrosomen Feten mit sonographischen Schéatzgewichten oberhalb der 90.
Perzentile gehéren. Demzufolge kann im Perinatalzentrum der Klinik St. Hedwig auch bei
Vorliegen einer Risikoschwangerschaft prozentual haufiger der vaginale Entbindungsmodus
angeboten werden als in anderen Hausern. Diesen Sachverhalt bestatigt auch die Statistik
der BAQ von 2009. Wahrend die Sectiorate fiur alle Einlingsschwangerschaften im Jahr 2009
in der Klinik St. Hedwig bei 24,7% lag, betrug diese in anderen Kliniken in Gesamtbayern
32,7%. Auch bei der Entbindung von Mehrlingen war die Sectiorate in der Klinik St. Hedwig
mit 62,6% deutlich niedriger als in anderen Kliniken in Gesamtbayern mit 74,1% (BAQ 2000-
2010).
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Die haufigsten Sectioindikationen im makrosomen Kollektiv dieser Studie waren die
protrahierte Geburt bzw. der Geburtsstillstand (32,1%) und der Verdacht auf fetale
Makrosomie (24,2%). Zu den Indikationen, die unter den Muttern im makrosomen Kollektiv
signifikant haufiger vorkamen als unter denen im Normkollektiv, gehorten das
Polyhydramnion (2,0% versus 0,4%) das Amnioninfektionssyndrom (6% versus 3,4%),
HELLP-Syndrom bzw. Praeklampsie (2% versus 0,2%), relatives oder absolutes
Missverhaltnis zwischen Fet und miitterlichem Becken bzw. Geburtskanal (11,6% versus
2,8%), der Geburtsstillstand (34,5% versus 26,0%) und der Verdacht auf fetale Makrosomie,
welcher im makrosomen Kollektiv in 28,3% der Falle angegeben wurde. In anderen Studien
wurden der Zustand nach Sectio, der Verdacht auf fetale Makrosomie sowie der
Geburtsstillstand bzw. das kephalopelvine Missverhéltnis zwischen Fet und Mutter als die
haufigsten Indikationen zur Sectio angegeben (Oral, Cagdas et al. 2001; Navti, Ndumbe et
al. 2007; Bailey and Kalu 2009). Der Geburtsstillstand als Indikation zur operativen
Entbindung wurde in der Literatur mit einer Haufigkeit von 33-36% beschrieben, was sich mit
den Beobachtungen in dieser Studie deckt (Oral, Cagdas et al. 2001; Nassar, Usta et al.
2003; Navti, Ndumbe et al. 2007).

Vaginal operative Entbindungen wurden im makrosomen Kollektiv dieser Studie mit 4,4%
seltener durchgefuhrt als im Normkollektiv mit 6,2%. Der Anteil der Vakuumextraktionen
betrug im makrosomen Kollektiv 4,0% und im Normkollektiv 5,7%, wahrend
Forcepsentbindungen nur 0,4% bzw. 0,5% ausmachten. In der gangigen Literatur waren fur
die Anwendung eines vaginal operativen Entbindungsmodus in makrosomen Kollektiven
Haufigkeiten von 4,7-5,5% zu finden, welche mit der in dieser Studie beschriebenen
vergleichbar sind (Mathew, Machado et al. 2005; Siggelkow, Boehm et al. 2008; Ju, Chadha
et al. 2009). Wahrend Mathew et al. und Siggelkow et al. h6here Raten an vaginal operativen
Entbindungen in  den makrosomen Kollektiven gegeniber den normosomen
Vergleichskollektiven angaben, stellten Ju et al. in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen
der hier vorliegenden Studie fest, dass signifikant weniger Frauen im makrosomen Kollektiv
mittels Vakuumextraktion oder Forceps entbunden wurden. Da verschiedene Studien zu
Makrosomie ein erhohtes Verletzungsrisiko fur Mutter und Kind bei operativ vaginalen
Entbindungen belegen konnten (Kolderup, Laros et al. 1997; Nassar, Usta et al. 2003; Raio,
Ghezzi et al. 2003), ist anzunehmen, dass niedrigere Raten an Vakuumextraktionen
und/oder Forcepsentbindungen in makrosomen Kollektiven gegenuber normosomen
Vergleichskollektiven auf den bewussten Verzicht zur Pravention von Geburtsverletzungen

zurickzufihren sind.

Bei der Betrachtung des Entbindungsmodus in Abhéngigkeit von der Paritat fiel auf, dass

sich beide Kollektive dieser Studie in der Gruppe der Primiparae signifikant voneinander
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unterschieden, in der Gruppe der Pluriparae jedoch nicht. Der Anteil der vaginalen
Entbindungen unter den Primiparae im makrosomen Kollektiv betrug 70%, der der Sectiones
lag bei 30%. Im Gegensatz dazu wurden im normosomen Kollektiv 80,7% der Primiparae
vaginal entbunden (Beckenendlagen ausgenommen) und 18,8% per Sectio. Der Anteil der
Sectiones war in der Gruppe der Primiparae im makrosomen Kollektiv somit signifikant hoher
als im Vergleichskollektiv. Diesen Sachverhalt bestatigte auch Mocanu (2000), der das
geburtshilfliche und neonatale Outcome fiir Erst- und Mehrgebarende in einem makrosomen
Kollektiv mit Geburtsgewichten oberhalb 4500 g und in einem Vergleichskollektiv mit
Geburtsgewichten zwischen 3000 g und 3500 g untersuchte. Seinen Ergebnissen zufolge
war die spontan vaginale Entbindung von Erstgebarenden im makrosomen Kollektiv deutlich
seltener vorzufinden als im normosomen Kollektiv (39,8% versus 61,9%). Unter den
Mehrgebarenden betrug der Anteil spontan vaginaler Entbindungen dagegen mehr als 80%

unabhangig vom Geburtsgewicht des Kindes (Mocanu, Greene et al. 2000).

Neben dem Einfluss der Paritat wurde in dieser Studie auch die Stoffwechsellage der Mutter
in ihrer Auswirkung auf den Entbindungsmodus untersucht. Tendenziell wurden sekundare
Sectiones in dieser Studie haufiger im makrosomen Kollektiv und bei diabetischer
Stoffwechsellage durchgefihrt. Auch Nassar (2003) gab an, dass die Pravalenz von
Diabetes in der Gruppe der per Sectio entbundenen Frauen signifikant héher war als in der
Gruppe der vaginal entbundenen. In einer anderen Studie konnte ein 1,45-faches
Sectiorisiko fur Mdutter mit Gestationsdiabetes gegeniber Frauen mit normaler
Stoffwechsellage festgestellt werden. Den Ergebnissen der Studie zufolge betrug die
Sectiorate fur Miutter mit Gestationsdiabetes 19,5%, jene fur Mitter mit normaler
Stoffwechsellage 13,5% (Gorgal, Goncalves et al. 2012). Die Erkenntnis, dass
Gestationsdiabetes einen Risikofaktor fir eine nicht elektive Sectio darstellt, konnte auch in

der hier vorliegenden Studie belegt werden.

Nach Geburtseinleitung konnte fir beide Kollektive dieser Studie ein Anstieg des Anteils von
sekundéaren Sectiones und vaginal operativen Entbindungen verzeichnet werden. Die
Zunahme der Sectiorate nach Geburtseinleitung wurde auch in anderen Studien beschrieben
(Raio, Ghezzi et al. 2003; Simhayoff, Sheiner et al. 2004; Navti, Ndumbe et al. 2007). Im
makrosomen Kollektiv dieser Studie nahm der Anteil sekundérer Sectiones von 8,5% auf
19,0% nach Geburtseinleitung zu. In der Literatur wurden Sectioraten von 17,8-22,5% nach

Geburtseinleitung genannt, die mit dem Ergebnis dieser Studie Ubereinstimmen.

Die Geburtsdauer spontaner Entbindungen war in beiden Kollektiven dieser Studie
anndhernd gleich lang. Die Austreibungsperiode war ebenfalls nicht signifikant
unterschiedlich zwischen beiden Kollektiven. Auch Siggelkow (2008) stellte fest, dass sich

die Geburtsdauer makrosomer Feten nicht signifikant von der normosomer Feten
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unterschied. Bei Geburtseinleitung war die mittlere Geburtsdauer im makrosomen Kollektiv
unserer Studie signifikant kirzer (sieben Stunden ohne versus sechs Stunden mit
Geburtseinleitung), die Austreibungsperiode jedoch kaum. In beiden Kollektiven dauerten die
Geburt und die Austreibungsperiode bei Primiparae signifikant l&anger als bei Pluriparae.
Sowohl die Geburt als auch die Austreibungsperiode nahmen bei den Primiparae im
makrosomen Kollektiv signifikant mehr Zeit in Anspruch als bei den Primiparae im
Normkollektiv (10,4 Stunden versus 8,8 Stunden bzw. 94,9 Minuten versus 75,6 Minuten).
Dieser Zusammenhang galt auch fir Pluriparae. Siggelkow (2008) konnte ebenfalls
bestétigen, dass die Geburtsdauer bei Erstgebarenden im makrosomen Kollektiv [Anger war
als im normosomen Kollektiv. Der Autor beschrieb fir Primiparae eine lineare Korrelation
zwischen dem Geburtsgewicht und der Gesamtgeburtsdauer. Fir Pluriparae konnte im
Gegensatz zu der hier vorliegenden Studie kein signifikanter Unterschied in der
Geburtsdauer zwischen beiden Kollektiven gefunden werden (Siggelkow, Boehm et al.
2008).

Der mittlere mdtterliche Blutverlust war im makrosomen Kollektiv dieser Studie signifikant
hoher als im Normkollektiv. Da der Blutverlust in der Klinik St. Hedwig durch den
Geburtshelfer abgeschatzt und nicht genau abgemessen wird, sind die codierten Werte zum
Blutverlust jedoch nur bedingt aussagekréftig. Dennoch konnte im Gesamtkollektiv eine
Zunahme des Blutverlustes mit steigendem Geburtsgewicht des Kindes verzeichnet werden.
Bei der Betrachtung des Blutverlustes in Abhangigkeit vom Entbindungsmodus fiel auf, dass
der Blutverlust bei Sectiones hdher war als bei vaginalen Entbindungen und in allen
Entbindungsmodi im makrosomen Kollektiv groer als im Normkollektiv. Statistisch
signifikant war der Unterschied zwischen den Kollektiven jedoch nur flr vaginale
Entbindungen. Auch Nassar (2003) gab an, dass der Blutverlust nach Sectiones signifikant
hoher war als nach vaginalen Entbindungen. Mathew (2005) beschrieb, dass der Blutverlust
im makrosomen Kollektiv gréRer war als im Normkollektiv und dass gré3ere Blutverluste von
mehr als einem Liter hauptsachlich nach Sectiones auftraten, was mit den Ergebnissen
dieser Studie UuUbereinstimmt. Obwohl die Differenz nicht als statistisch signifikant
angenommen werden konnte, waren in der hier vorliegenden Studie Blutverluste von mehr
als einem Liter nach einer Entbindung per Sectio mit 1,6% im makrosomen Kollektiv haufiger
als im Normkollektiv mit 1,2%. Blutverluste von mehr als 700 ml nach Spontangeburten
konnten signifikant haufiger im makrosomen als im normosomen Kollektiv gefunden werden
(6,4% versus 3,6%). Im Unterschied zu den in dieser Studie beschriebenen Ergebnissen
konnte Siggelkow (2008) zufolge kein statistisch signifikanter Unterschied beziglich der
Inzidenz postpartaler Blutungen zwischen dem makrosomen und dem normosomen Kollektiv
gefunden werden. Das Auftreten postpartaler Blutungen wurde in der Studie mit verlangerten

Geburtsverlaufen in Verbindung gebracht (Siggelkow, Boehm et al. 2008).
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4.4 Outcome des Neugeborenen

Zur Analyse des Outcomes des Neugeborenen wurden die Apgar-Werte bei einer Minute
sowie nach funf und zehn Minuten postnatal, der pH- und BE-Wert im Nabelschnurblut, die
Azidosepravalenz, Geburtskomplikationen und Verlegungsindikationen erfasst. Zur
Vervollstandigung der Daten wurden anschlie3end auch die Angaben zu den intrauterin und

subpartual verstorbenen Neugeborenen herausgefiltert.

Im Kollektivvergleich fiel auf, dass sich das makrosome und das normosome Kollektiv in der
Verteilung der Apgar-Werte in der ersten und flinften Lebensminute statistisch signifikant
voneinander unterschieden, nach zehn Minuten postnatal jedoch nicht mehr. In der ersten
Minute postnatal waren Neugeborene mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile mit
Apgar-Werten unter sieben Punkten prozentual haufiger vertreten als Neugeborene mit
Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile. Neun und zehn Punkte erhielten
dagegen prozentual mehr normgewichtige Neugeborene. Nach funf Minuten postnatal
wurden im makrosomen Kollektiv keine Apgar-Werte unterhalb von finf Punkten vergeben
im Gegensatz zum Normkollektiv, was die schnelle Erholungstendenz makrosomer
Neugeborener postnatal widerspiegelt. Allerdings wurden auch zu diesem Zeitpunkt
prozentual weniger (bergewichtige Neugeborene mit zehn Punkten bewertet als
normalgewichtige. In den Apgar-Mittelwerten unterschieden sich beide Kollektive dieser
Studie ebenfalls nach einer und funf Minuten postnatal statistisch signifikant, wobei die
Werte im Kollektiv der Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile
niedriger waren als im Vergleichskollektiv. Nach zehn Minuten konnten keine signifikanten
Mittelwertunterschiede mehr festgestellt werden. Auch in anderen Studien wurden niedrigere
Apgar-Werte in der ersten Lebensminute unter den makrosomen Neugeborenen im
Vergleich zu normosomen Neugeborenen beschrieben (Boulet, Alexander et al. 2003; Jolly,
Sebire et al. 2003; Ju, Chadha et al. 2009; Bjorstad, Irgens-Hansen et al. 2010). Jolly et al.
gaben unter den Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile einen
Anteil von 1,4% mit Apgar-Werten unterhalb von sieben Punkten an gegentber einem Anteil
von 1,1% unter den Neugeborenen mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90.
Perzentile. Der Analyse Bjorstads zufolge, in der 352.670 Geburten im Zeitraum von 1999
bis 2005 basierend auf den Daten der Medical Birth Registry von Norwegen untersucht
wurden, war das Risiko fur Apgar-Werte unterhalb von sieben Punkten unter den
Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb 4000 g bzw. 4500 g und 5000 g wesentlich
hoher im Vergleich zu denen mit Geburtsgewichten von 2500 g bis 3999 g. In der ersten
Lebensminute betrug die Odds Ratio fir Apgar-Werte unterhalb von sieben Punkten 1,6 bei
Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht unterhalb 4500 g und 3,2 bei denen mit einem

Geburtsgewicht oberhalb 4500 g. Nach funf Minuten seien laut Bjorstad Neugeborene mit
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einem Geburtsgewicht oberhalb 4500 g bzw. oberhalb 5000 g einem statistisch erhdhten
Risiko fur Apgar-Werte unterhalb von sieben Punkten ausgesetzt. Die Odds Ratio betrug in
den jeweiligen Geburtsgewichtsklassen 2,8 bzw. 6,3 gegentber den Neugeborenen mit
Geburtsgewichten zwischen 2500 g und 3999 g und einer Odds Ratio von 1. In einer Studie
von Siggelkow et al. (2008) konnte ein prozentual hoherer Anteil an makrosomen
Neugeborenen mit Apgar-Werten unterhalb von sieben Punkten in der ersten Lebensminute
im Vergleich zu einem Kollektiv normosomer Neugeborener festgestellt werden. Auch noch
nach funf Minuten postnatal sei, wenn auch prozentual weniger stark ausgepragt als in der
ersten Minute, ein Trend eingeschrénkter perinataler Vitalitdt im makrosomen Kollektiv im
Vergleich zum Normkollektiv sichtbar gewesen. Der Kollektivunterschied in den Apgar-
Werten zu allen Zeitpunkten war jedoch nicht statistisch signifikant. Bei der Klassifizierung
lebensfrischer Kinder mit Apgar-Werten von acht bis zehn Punkten und solcher mit schwer-
oder mittelgradiger Depression bei Apgar-Werten zwischen null und drei bzw. zwischen vier
und sieben Punkten unterschieden sich beide Kollektive in der hier vorliegenden Studie zu
keinem Zeitpunkt signifikant voneinander. In der ersten Lebensminute wurden allerdings
7,6% der makrosomen Neugeborenen als mittelgradig depressiv eingestuft (Apgar < 7
Punkte) gegentber 6,3% im Normkollektiv. Diese Zahlen sind mit denen von Siggelkow
vergleichbar, der einen Anteil makrosomer Neugeborener mit Apgar-Werten unterhalb von
sieben Punkten eine Minute postpartum von 8,8% angab gegeniber einem Antell

normosomer Neugeborener von 5,6% (Siggelkow, Boehm et al. 2008).

Beide Kollektive der hier vorliegenden Studie unterschieden sich des Weiteren signifikant im
pH-Mittelwert, welcher mit 7,26 im makrosomen Kollektiv niedriger war als im Normkollektiv
mit 7,27. Mittelgradige und leichte Azidosen wurden auflerdem bei Neugeborenen mit
Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile mit 19,1% und 46,2% haufiger festgestellt als
bei Neugeborenen mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90. Perzentile mit 17,7% und
44,0%, sodass ein signifikanter Zusammenhang zwischen Makrosomie und leichter bis
mittelgradiger Azidose beim Neugeborenen angenommen werden konnte. Oral et al. (2001)
untersuchten ein Kollektiv Neugeborener mit Geburtsgewichten oberhalb 4000 g und
verglichen dieses mit einem Normkollektiv mit Geburtsgewichten zwischen 2500 g und 3999
g. Die Kollektivstarke umfasste jeweils 1000 Falle. Ihren Ergebnissen zufolge trat perinatale
Asphyxie, die mit Hypoxie, Hyperkapnie und Azidose einhergeht, im makrosomen Kollektiv
4,5-mal héaufiger auf als im Normkollektiv (Oral, Cagdas et al. 2001). Auch in anderen
Studien konnte belegt werden, dass das Risiko fur fetale Hypoxie in Verbindung mit einer
Azidose des Neugeborenen fir Ubergewichtige Kinder groRer war als fir normalgewichtige,
was unter anderem auf verlangerte Geburtsverlaufe und kindlichen Stress bei Vorliegen
eines kephalopelvinen Missverhéltnisses zurtickgefuihrt wurde (Boulet, Alexander et al. 2003;

Henriksen 2008). Im Gegensatz dazu berichteten Siggelkow et al. (2008), dass sich das von
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ihnen untersuchte makrosome Kollektiv vom Normkollektiv nicht statistisch signifikant
bezlglich der Azidoseinzidenz unterschied. Allerdings belief sich die Kollektivstarke in der
Studie von Siggelkow et al. auf nur 215 makrosome Neugeborene und 379 normosome.
Damit waren die Fallzahlen weniger statistisch reprasentativ als in den Studien von Oral oder
Boulet et al. In der Studie von Wollschlager et al. (1999) konnte ebenfalls kein statistisch
signifikanter Unterschied beziglich des Nabelschnurarterien-pHs zwischen dem
untersuchten makrosomen und normosomen Kollektiv festgestellt werden. Einschréankend
muss erwahnt werden, dass in dieser Studie auch nur die Daten makrosomer Kinder
nichtdiabetischer Mitter untersucht wurden, wahrend in der hier vorliegenden Studie bei der
Analyse der Daten zum neonatalen Outcome auch die Mitter mit einer diabetischen

Stoffwechsellage mit einbezogen wurden.

Schulterdystokie trat im makrosomen Kollektiv unserer Studie signifikant haufiger auf als im
Normkollektiv mit 1,9% (23 Falle) gegentber 0,2% (24 Falle). Im makrosomen Kollektiv
waren 16 Schulterdystokiefélle in der Geburtsgewichtsklasse < 4500 g zu finden, finf Falle <
5000 g und zwei Féalle < 5500 g. Im Normkollektiv wurden die meisten Schulterdystokiefalle
in der Geburtsgewichtsklasse < 4000 g beobachtet. Insgesamt kam Schulterdystokie
haufiger bei mannlichen als bei weiblichen Neugeborenen vor (0,5% gegeniber 0,3%).
Gherman et al. nennen in ihrem Review Artikel (2006) Inzidenzraten fir Schulterdystokie bei
vaginalem Entbindungsmodus von 0,2% bis 3,0%, welche denen in der hier vorliegenden
Studie entsprechen. Die Varianz in den Angaben zur Haufigkeit des Auftretens von
Schulterdystokie in der Literatur begriinden die Autoren mit der Subjektivitat bezlglich der
klinischen Definition der Schulterdystokie, der zum Teil lickenhaften Dokumentation und den
Unterschieden in den gewdahlten Studienpopulationen (Gherman, Chauhan et al. 2006). Des
Weiteren verweisen die Autoren darauf, dass zwar das Schulterdystokierisiko mit
steigendem Geburtsgewicht zunimmt, jedoch 40% bis 60% der Schulterdystokiefélle bei
Kindern auftreten, die weniger als 4000 g wiegen und 70% bis 90% der makrosomen
Neugeborenen ohne Komplikationen entbunden werden. Nach Angabe der Autoren werden
selbst bei Kindern mit Geburtsgewichten tber 4000 g nur 3,3% der Geburten durch das
Auftreten einer Schulterdystokie beeintrachtigt (Gherman, Chauhan et al. 2006). Diese
Beobachtungen sind mit denen in der hier vorliegenden Studie vereinbar. Wollschlager
(1999) gab an, dass die Schulterdystokieinzidenz im makrosomen Kollektiv ihrer Studie
siebenmal grofRer war als im normosomen Vergleichskollektiv, was etwa auch der
GrolRenordnung dieser Studie entspricht. Den Analysen von Bjorstad et al. zufolge, welche
die Odds Ratio fur das Auftreten von Schulterdystokie berechneten, hatten Neugeborene mit
Geburtsgewichten tber 4000 g ein 6,8-fach, jene mit Geburtsgewichten Uber 4500 g ein
24, 4-fach erhbhtes Risiko gegenlber Neugeborenen mit Geburtsgewichten unter 4000 g

(Bjorstad, Irgens-Hansen et al. 2010). Die Schulterdystokieinzidenz flr Neugeborene mit
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einem Geburtsgewicht Uber 4500 g wurde in verschiedenen Studien mit 10% bis 14%
angegeben (Raio, Ghezzi et al. 2003; Navti, Ndumbe et al. 2007; Ju, Chadha et al. 2009;
Pundir and Sinha 2009). In der hier vorliegenden Studie war die Mehrzahl der
Schulterdystokiefélle in der Geburtsgewichtsklasse < 4500 g zu finden. Unter den 805
makrosomen Neugeborenen mit Geburtsgewichten zwischen 4000 g und 4499 g traten 16
Schulterdystokiefélle auf, was einer Inzidenz von 1,99% entspricht. Unter den 229
makrosomen Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht iber 4500 g traten sieben Falle von
Schulterdystokie auf, was einer Inzidenz von 3,1% entspricht. Diese weicht von den
Angaben in der Literatur ab. Die niedrigere Schulterdystokieinzidenz fir Neugeborene mit
einem Geburtsgewicht tber 4500 g in der hier vorliegenden Studie im Vergleich zu den
vorher genannten Inzidenzen aus anderen Studien kdnnte in der unterschiedlich
verwendeten Definition flr das Vorliegen einer Schulterdystokie begriindet liegen. Der Anteil
an Risikoschwangerschaften in der Klinik St. Hedwig betrug des Weiteren laut BAQ 2009
87,3% und war damit hoher als in Gesamtbayern, wo er bei 71,4% lag. Zu den
anamnestischen und befundeten Risiken gehérten dabei unter anderem der Zustand nach
Hypertonie, Eklampsie, Diabetes mellitus, Gestationsdiabetes und ein Alter der
Schwangeren uber 35 Jahre. Demnach ist davon auszugehen, dass das geburtshilfliche
Personal in der Klinik St. Hedwig Uber eine gewisse Erfahrung im Umgang mit
Risikoschwangerschaften verflgt und entsprechend geschult ist auf Geburtskomplikationen
wie Schulterdystokie adaquat zu reagieren. Protrahierte Geburtsverlaufe waren in der Klinik
St. Hedwig mit insgesamt 12,3% im Jahr 2009 seltener vorzufinden als in Gesamtbayern mit
14,1%, was diese Annahme unterstitzt (BAQ 2000-2010). Neben der unklaren
Definitionshandhabung der Schulterdystokie sind demzufolge sicherlich die Erfahrung und
die Schulung des geburtshilflichen Personals in der Klinik St. Hedwig im Umgang mit
Geburtskomplikationen sowie der bewusste Verzicht auf ein forciertes Vorgehen bei
Verdacht auf fetale Makrosomie, zum Beispiel der Verzicht auf einen vaginal operativen
Entbindungsmodus, ursachlich fur die niedrige Schulterdystokierate bei Neugeborenen mit
Geburtsgewichten dber 4500 g. Lahmungen des Plexus brachialis infolge einer
Schulterdystokie traten in der hier vorliegenden Studie in zwei Fallen des makrosomen
Kollektivs auf. Das entspricht einer Inzidenz von 8,7% (2 Falle von Plexuslahmungen unter
23 Schulterdystokiefallen im makrosomen Kollektiv). Die Inzidenz an Plexuslahmungen im
Gesamtkollektiv betragt damit 0,017% (2 Falle von Plexuslahmungen unter 12079
makrosomen und normosomen Neugeborenen). In der Literatur wurden Inzidenzen fir das
Auftreten von Plexuslahmungen als Komplikation einer Schulterdystokie von 5% bis 15%
angegeben (Baskett 2002; Haram, Pirhonen et al. 2002; Gherman, Chauhan et al. 2006).
Damit ist die Inzidenz im makrosomen Kollektiv in dieser Studie vergleichbar mit den

Angaben in der Literatur.
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Die Verlegungsrate im makrosomen Kollektiv der hier vorliegenden Studie war mit 11,9%
signifikant héher als im Normkollektiv mit 8,6%. Dabei wurden 35,6% der makrosomen
Neugeborenen aufgrund von Atemnot verlegt, 3,9% aufgrund von Hypoglykamie bei
Diabetes der Mutter, 14,4% infolge eines lkterus, 39,4% infolge einer Infektion und 6,7%
aufgrund des Ubergewichtes. Die Verlegungsindikationen Hypoglykamie und Ubergewicht
des Neugeborenen waren im makrosomen Kollektiv signifikant haufiger zu finden als im
Normkollektiv. Bezuiglich der Haufigkeit der anderen Verlegungsindikationen unterschieden
sich die beiden Kollektive nicht signifikant voneinander. In Ubereinstimmung mit dem
Ergebnis dieser Studie wurden in der Literatur ebenfalls hohere Verlegungsraten fur
makrosome Neugeborene im Vergleich zu normosomen Neugeborenen angegeben (Jolly,
Sebire et al. 2003; Mathew, Machado et al. 2005; Henriksen 2008; Ju, Chadha et al. 2009).
Mathew et al. (2005), die ein Kollektiv Neugeborener mit Geburtsgewichten tber 4000 g
untersuchten, beschrieben eine Verlegungsrate von 10,9%, welche mit jener in der hier
vorliegenden Studie vergleichbar ist. Unter den Verlegungsindikationen spielte vor allem das
Blutzuckermonitoring eine entscheidende Rolle. Jolly et al. (2003) gaben fur Neugeborene
mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile eine Verlegungsrate von 5,4% an, in der
Studie von Ju et al. (2009) lag diese fir makrosome Kinder mit Geburtsgewichten tber 4500

g sogar bei 18,5%.

Im Kollektiv der Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile war in der
hier vorliegenden Studie ein Fall eines subpartual verstorbenen Neugeborenen nach
Durchfiihrung einer Notsectio infolge der Uterusruptur der Mutter erfasst. Des Weiteren trat
im makrosomen Kollektiv ein Fall eines intrauterinen Fruchttodes in der 40.
Schwangerschaftswoche auf. Dies entspricht einer Mortalitatsrate von 0,17%. Im
normosomen Vergleichskollektiv waren zehn Félle eines intrauterinen Fruchttodes
dokumentiert, sodass die Mortalitéatsrate der Neugeborenen mit Geburtsgewichten zwischen
der 10. und 90. Perzentile in dieser Studie 0,09% betrug. Oral et al. (2001) berichteten von
einer Mortalitatsrate von 0,3% in einem untersuchten Kollektiv Neugeborener, die Gber 4000
g wogen. Den Untersuchungen von Jolly et al. (2003) zufolge betrug der Anteil Totgeborener
unter den Kindern mit Geburtsgewichten tber 4000 g 0,15% bzw. 0,35% unter den Kindern
mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile. Laut den Angaben dieser Studie war das
Risiko einer Totgeburt fir makrosome Neugeborene nicht gréRRer als fir Kinder, die weniger
als 4000 g wogen (0,2%) bzw. die ein Geburtsgewicht zwischen der 10. und 90. Perzentile
aufwiesen (0,25%). Andere Studien benennen dagegen ein 2,3- bzw. 2,7-fach erhthtes
Totgeburtsrisiko fir makrosome Kinder, was allerdings nur die Geburtsgewichtsklasse tber
5000 g betraf (Boulet, Alexander et al. 2003; Bjorstad, Irgens-Hansen et al. 2010). Die
Todesfalle im makrosomen Kollektiv der hier vorliegenden Studie traten bei

Geburtsgewichten von 4200 g und 4090 g auf und sind demnach in ihrer Haufigkeit mit den
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Ergebnissen Jollys zu vergleichen. Das Risiko flir eine Totgeburt war in dieser Studie im
makrosomen Kollektiv 1,9-fach grofRer als im normosomen Vergleichskollektiv, betraf
allerdings ausschlie3lich Neugeborene der Geburtsgewichtsklassen unter 5000 g. Dies
kénnte auch der Grund fir das etwas niedrigere Totgeburtsrisiko in dieser Studie im

Vergleich zu den oben genannten sein.

Bei der Analyse der kindlichen Outcome-Parameter in Abhangigkeit vom Gestationsalter fiel
auf, dass statistisch kein Zusammenhang zwischen den Apgar-Werten nach finf und zehn
Minuten postnatal und dem Gestationsalter bei Entbindung weder im makrosomen noch im
normosomen Kollektiv dieser Studie beschrieben werden konnte. Lediglich im Normkollektiv
war in der ersten Lebensminute eine steigende Inzidenz mittelgradiger Depressionen mit
zunehmendem Gestationsalter zu beobachten. Dies galt jedoch nicht im makrosomen
Kollektiv. Beziiglich des Apgar-Mittelwertvergleichs war festzustellen, dass sich makrosomes
und normosomes Kollektiv untereinander lediglich bei einem Gestationsalter bis zur
vollendeten 40. Schwangerschaftswoche signifikant in der ersten und fiinften Lebensminute
voneinander unterschieden, wobei die Werte im makrosomen Kollektiv tendenziell niedriger
waren. Auch im Mittelwertvergleich von pH- und BE-Wert konnte kein signifikanter
Unterschied zwischen beiden Kollektiven ermittelt werden. In beiden Kollektiven nahmen die
Mittelwerte mit zunehmendem Gestationsalter ab. Weiterhin konnte fiir beide Kollektive ein
Anstieg der Azidoseinzidenz mit zunehmendem Gestationsalter beobachtet werden. Nur bei
einem Gestationsalter bis zur vollendeten 40. Schwangerschaftswoche unterschieden sich
beide Kollektive signifikant voneinander. Mittel- und leichtgradige Azidosen traten bei
termingerechter Geburt unter den Kindern mit Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile
haufiger auf als unter den Kindern mit Geburtsgewichten zwischen der 10. und 90.
Perzentile. Demzufolge unterschieden sich beide Kollektive untereinander in den Apgar-
Mittelwerten und der Azidoseinzidenz nur bei termingerechter Geburt. Bei
Terminiiberschreitung und Ubertragung war das Outcome in beiden Kollektiven
gleichermaRen schlechter. Ein Zusammenhang zwischen Ubertragung und dem Auftreten
einer Schulterdystokie konnte nicht nachgewiesen werden. In einer Studie von Heimstad et
al. (2006) wurden muitterliches und kindliches Outcome in Abhangigkeit vom Gestationsalter
bei eingeleiteten und spontanen Entbindungen verglichen. Den Analysen dieser Studie
zufolge variieren Geburtskomplikationen in Abhangigkeit vom Gestationsalter und sind am
hochsten bei Ubertragung. So nahm in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen der hier
vorliegenden Studie der Anteil der Nabelschnurarterien-pH-Werte unter 7,10 mit steigendem
Gestationsalter zu (Heimstad, Romundstad et al. 2006). Dabei verdoppelte sich das Risiko
fur pH-Werte unter 7,10 von 0.7 bei einem Gestationsalter von 37 Schwangerschaftswochen
auf 1.4 bei Uber 42 Schwangerschaftswochen Tragzeit. Das Risiko flr niedrige Apgar-Werte

unter sieben Punkten in der ersten und in der flnften Lebensminute war am grof3ten bei
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einer Tragzeit von 37 und 42 Schwangerschaftswochen und am niedrigsten bei einem
Gestationsalter von 39 Schwangerschaftswochen. Diese U-formige Verteilung bestatigte sich
auch bei der Risikoanalyse anderer Geburtskomplikationen wie bei der Mekoniumaspiration
und der Reanimationsrate. Obwohl bei Ubertragenen Schwangerschaften das Risiko fir
fetale Makrosomie grof3er ist und so auch ein hoherer Anteil an Erb’schen Lahmungen mit
zunehmendem Gestationsalter als Konsequenz der Makrosomie und auftretender
Schulterdystokie zu erwarten ware, konnte in der Studie von Heimstad et al. (2006) keine
Assoziation zwischen dem Auftreten kindlicher Verletzungen wie der Erb’schen Lahmung
und einem hohen Gestationsalter gefunden werden. Die zwei Falle von Plexuslahmungen
infolge einer Schulterdystokie im makrosomen Kollektiv unserer Studie traten ebenfalls nicht
bei Ubertragenen Schwangerschaften, sondern in der 38+3 SSW und in der 41+0 SSW auf.
Wie in der Studie von Heimstad et al. konnte auch in der hier vorliegenden Studie kein
Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer Schulterdystokie und den damit unter
Umstanden einhergehenden kindlichen Lahmungserscheinungen und dem Gestationsalter
belegt werden. Im Gegensatz dazu berichten Heimstad et al. von einem sechsfach hdéheren
Risiko  fir intrauterinen  Fruchttod bei einem  Gestationsalter von 42
Schwangerschaftswochen im  Vergleich zu einem  Gestationsalter von 38
Schwangerschaftswochen (1,55% gegeniber 0,25%). Es zeigte sich ein signifikanter Trend
in den verschiedenen Gestationsalterkategorien der Studie. Der intrauterine Fruchttod im

makrosomen Kollektiv unserer Studie trat in der 40. Schwangerschaftswoche auf.

In einem Review Artikel von Caughey et al. (2008) wird eine zunehmende Anzahl von
Morbiditaten bei Kindern Ubertragener Schwangerschaften beschrieben. Dazu gehdren den
Autoren zufolge Mekoniumaspiration, neonatale Azidose, niedrige Apgar-Werte und
Geburtsverletzungen. Einige der fetalen Risiken, wie Mekoniumaspiration, Azidose und
ebenso Totgeburten, seien bereits ab einem Gestationsalter von 40 und 41
Schwangerschaftswochen haufiger zu finden als bei einer Tragzeit von 39
Schwangerschaftswochen. Verschiedenen Studien zufolge erreicht die neonatale Morbiditat
einen Tiefpunkt bei einer Tragzeit von 38 Schwangerschaftswochen und steigt danach

kontinuierlich an (Caughey, Snegovskikh et al. 2008).

Bei der Analyse des kindlichen Outcomes in Abhangigkeit von der Paritét fiel auf, dass im
Gesamtkollektiv unserer Studie sowohl die Apgar-, als auch die pH- und BE- Werte der
Neugeborenen von Primiparae statistisch signifikant niedriger waren im Vergleich zu den
Neugeborenen von Pluriparae. Auch mittelgradige und leichte Azidosen beim Kind traten
haufiger bei Primiparae als bei Pluriparae auf. Gleiches galt fir das makrosome und das
normosome Kollektiv dieser Studie. Beide Kollektive unterschieden sich untereinander in den

Apgar-Mittelwerten (bei Primi- und Pluriparae), den pH- und BE-Mittelwerten (nur bei den
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Pluriparae) und in der Azidoseinzidenz, wobei die Mittelwerte im normosomen Kollektiv
jeweils hoher lagen bzw. die Azidoseinzidenz geringer war als im makrosomen Kollektiv.
Eine Schulterdystokie trat im Gesamtkollektiv haufiger bei Pluri- als bei Primiparae auf. Dies
bestétigten auch Navti et al. (2007). Einer anderen Studie =zufolge war die
Schulterdystokieinzidenz bei Erst- und Mehrgebarenden gleich (Mocanu, Greene et al.
2000). Dass Nulliparitat einen signifikanten Risikofaktor fir neonatale Komplikationen wie
niedrige Apgar-Werte unter sieben Punkten, pH-Werte unter 7,10 und Azidosen darstellt,
beobachteten auch Heimstad et al. (2006). Mocanu et al. (2000) geben des Weiteren an,
dass signifikant mehr Neugeborene von Erstgebarenden verlegt werden mussten als jene

von Mehrgebarenden.

Beziglich der Outcome-Parameter bei diabetischer Stoffwechsellage der Mutter liel3 sich in
dieser Studie feststellen, dass im Gesamtkollektiv mittelgradige Depressionen des
Neugeborenen bei diabetischer Stoffwechsellage héaufiger auftraten als bei normaler
Stoffwechselsituation. Im Kollektivvergleich fiel auf, dass die Apgar-Mittelwerte in allen
Stoffwechselgruppen unter den Neugeborenen mit Geburtsgewichten oberhalb der 90.
Perzentile niedriger waren als unter den Neugeborenen mit Geburtsgewichten zwischen der
10. und 90. Perzentile. In beiden Kollektiven lagen die Apgar-Mittelwerte nach einer und flnf
Minuten postnatal bei diabetischer Stoffwechsellage tendenziell niedriger als bei nhormalem
Stoffwechsel der Mutter. Weiterhin konnte bei normalem Stoffwechsel der Mutter im
makrosomen Kollektiv eine signifikant hohere Azidoseinzidenz als im normosomen
Vergleichskollektiv  festgestellt werden. Bei praexistentem Diabetes mellitus oder
Gestationsdiabetes der Mutter waren dagegen keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf
die Azidoseinzidenz zwischen beiden Kollektiven nachweisbar. Ubereinstimmend mit den
hier vorliegenden Studienergebnissen bestéatigten auch Segregur et al. (2009), dass die
Apgar-Mittelwerte von Neugeborenen, deren Mutter einen Gestationsdiabetes aufwiesen,
signifikant niedriger waren als bei Neugeborenen von Muttern mit normaler Stoffwechsellage.
Der Anteil Neugeborener mit mittelgradiger Azidose war in der ersten Lebensminute
signifikant hoher bei Vorliegen eines Gestationsdiabetes. Zudem litten Neugeborene von
Muttern mit Gestationsdiabetes signifikant haufiger unter neonatalen Komplikationen wie
Hyperbilirubinamie, Infektionen, Klavikulafrakturen und Verletzungen des Plexus brachialis
(Segregur, Bukovic et al. 2009). Nach Meinung von Sacks (2007) trete ein intrauteriner
Fruchttod haufiger in Schwangerschaften mit Diabetes auf als in Schwangerschaften mit
normaler Stoffwechsellage. Einer der Risikofaktoren der Mutter im makrosomen Kollektiv
dieser Studie, die einen intrauterinen Fruchttod erlitt, war Gestationsdiabetes. Auf3erdem sei
laut Sacks das Risiko fir das Auftreten einer Schulterdystokie bei jedem Geburtsgewicht fur
Kinder von Muttern mit diabetischer Stoffwechsellage gréf3er als fur Kinder von Muttern mit

normalem Stoffwechsel. Ursache sei der grofRere Schulterdurchmesser bzw. das hohere
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Schulter-Kopf-Verhdltnis und der hohere Fettanteili am Koérpergewicht bei Kindern
diabetischer Mutter (Sacks 2007).

Bei der Analyse des kindlichen Outcomes in Abhangigkeit vom Entbindungsmodus fiel auf,
dass im Gesamtkollektiv dieser Studie Neugeborene, die spontan vaginal aus Schadellage
entbunden wurden, sowohl in der ersten, als auch in der finften Lebensminute prozentual
weniger mittelgradige Depressionen aufwiesen und lebensfrischer waren, als Kinder, die per
Sectio entbunden wurden. Diese Zusammenhénge waren auch im makrosomen und im
normosomen Kollektiv nachzuweisen. Statistisch signifikant unterschieden sich beide
Kollektive nur bei vaginalem Entbindungsmodus aus Schadellage, wobei die Apgar-
Mittelwerte im makrosomen Kollektiv niedriger waren als im normosomen Kollektiv. PH- und
BE-Mittelwerte waren im Gesamtkollektiv dieser Studie nach Sectio héher als nach spontan
vaginaler Entbindung aus Schadellage. Gleiches galt fir die beiden untersuchten Kollektive.
Makrosomes und normosomes Kollektiv unterschieden sich nur bei vaginalem
Entbindungsmodus statistisch signifikant im pH-Mittelwert, der im makrosomen Kollektiv
niedriger war. Nach Sectio war kein signifikanter Unterschied im pH-Mittelwert festzustellen,
welcher in beiden Kollektiven hoher lag als nach spontan vaginaler Entbindung aus
Schadellage. In beiden Kollektiven war die Azidoseinzidenz der Neugeborenen abhéngig
vom Entbindungsmodus und nach vaginaler Entbindung aus Schadellage héher als nach
Entbindung per Sectio. Makrosomes und normosomes Kollektiv unterschieden sich in der
Azidoseinzidenz nur bei vaginalem Entbindungsmodus, wobei Neugeborene mit
Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile bei vaginaler Entbindung aus Schadellage
haufiger von einer Azidose betroffen waren als Neugeborene mit Geburtsgewichten
zwischen der 10. und 90. Perzentile. Nach Durchfiihrung einer Sectio mussten in beiden
Kollektiven signifikant mehr Kinder verlegt werden als nach vaginaler Entbindung. Haufigster
Verlegungsgrund nach Sectio war die Atemnot, welche bei makrosomen Kindern signifikant
haufiger auftrat als bei normosomen. Nach vaginalem Entbindungsmodus stellte der lkterus
des Neugeborenen eine haufiger anzutreffende Verlegungsindikation als nach Sectio dar.
Nassar et al. (2003) untersuchten in ihrer Studie das Outcome Neugeborener mit
Geburtsgewichten Gber 4500 g in Abhangigkeit vom Entbindungsmodus. Ihren Ergebnissen
zufolge gab es keinen signifikanten Unterschied in der Inzidenz niedriger Apgar-Werte in der
Gruppe der vaginal und per Sectio entbundenen Kinder. Dafir traten Hypoglykdmie und
Tachypnoe nach der Entbindung per Sectio signifikant haufiger auf als nach vaginalem
Entbindungsmodus. Auch der stationare Aufenthalt der per Sectio entbundenen
Neugeborenen war signifikant lAnger als der der vaginal entbundenen Neugeborenen. Diese
Ergebnisse sind mit den Beobachtungen der hier vorliegenden Studie vereinbar, denen
zufolge signifikant mehr Kinder aufgrund von Atemnot nach der Durchfiihrung einer Sectio

als nach vaginaler Entbindung verlegt werden und so auch langer stationéar bleiben mussten.
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Im Gegensatz dazu konnte die in unserer Studie festgestellte geringere Inzidenz niedriger
Apgar-Werte nach vaginalem Entbindungsmodus im Vergleich zur Entbindung per Sectio
anhand der Studiendaten von Nassar et al. nicht belegt werden. Dabei ist es wichtig zu
bemerken, dass die niedrigeren Apgar-Werte in der ersten und flnften Lebensminute nach
einer Sectio unter Umstanden auf die Sectioindikationen zuriickzufihren sind. Zu den
haufigsten Sectioindikationen in beiden Kollektiven dieser Studie z&hlte der protrahierte
Geburtsverlauf, welcher haufig mit kindlichem Stress assoziiert ist und demzufolge zu
niedrigeren Apgar-Werten postnatum fiihren kann. Die Inzidenz kindlicher Verletzungen
betrug laut Nassar et al. nach vaginaler Entbindung 7,7% und nach Sectio 1,6%.
Schwerwiegendere Traumata wie Frakturen oder Verletzungen des Plexus brachialis traten
mit einer Inzidenz von 4,2% auf (sieben Falle) und waren mit Ausnahme von zwei Fallen mit
dem Auftreten einer Schulterdystokie assoziiert. Sowohl die beiden Falle mit Klavikulafraktur
als auch zwei Falle der Plexusverletzungen traten nach operativ vaginalem
Entbindungsmodus auf. Die Inzidenz fir Lahmungen des Plexus brachialis in Kombination
mit dem Auftreten einer Schulterdystokie betrug in der Studie von Nassar et al. 11,5% (3
Falle von Verletzungen des Plexus brachialis unter 26 Fallen von Schulterdystokie) und ist
mit jener des makrosomen Kollektivs der hier vorliegenden Studie vergleichbar, welche bei
8,7% lag (2 Falle von Lahmungen des Plexus brachialis unter 23 Fallen von
Schulterdystokie). In beiden Fallen dieser Studie erfolgte die Entbindung vaginal. In einem
der beiden Falle kam eine Vakuumextraktion zum Einsatz. Da laut den Ergebnissen von
Nassar et al. die Haufigkeit kindlicher Verletzungen nach vaginal operativem
Entbindungsmodus 8,6% betrug im Vergleich zu 4,7% nach spontan vaginaler Entbindung,
ist davon auszugehen, dass die Vermeidung eines vaginal operativen Entbindungsmodus bei
Verdacht auf fetale Makrosomie das Risiko fetaler Verletzungen zu senken vermag (Nassar,
Usta et al. 2003). Auch Autoren anderer Studien belegen ein hoheres maternales und fetales
Verletzungsrisiko bei vaginal operativen Entbindungen und schlussfolgern, dass der Einsatz
eines vaginal operativen Entbindungsmodus sorgfaltig abgewogen werden muss (Kolderup,
Laros et al. 1997; Raio, Ghezzi et al. 2003). In einer anderen Studie, in der das Outcome
Neugeborener mit Geburtsgewichten tUber 4500 g untersucht wurde, zdhlten das Auftreten
einer Schulterdystokie, die Durchfihrung einer vaginal operativen Entbindung und
Klavikulafrakturen zu den Pradiktoren fur Verletzungen des Plexus brachialis (Raio, Ghezzi
et al. 2003). Laut den Ergebnissen der Studie von Raio et al. traten eine Schulterdystokie
und deren Folgen signifikant haufiger nach vaginalem Entbindungsmodus (inklusive vaginal
operativer Entbindungen) als nach einer elektiven Sectio auf. Griines Fruchtwasser infolge
von Mekoniumabgang als Indikator fir kindlichen Stress wurde mit 11,7% signifikant haufiger
bei vaginalem Entbindungsmodus beobachtet als bei elektiver Sectio mit 4,8%. Bezliglich

der Haufigkeit von Apgar-Werten unter sieben Punkten nach funf Minuten und von pH-
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Werten unter 7,10 unterschieden sich der spontan vaginale und der elektive

Entbindungsmodus mittels Sectio nicht signifikant.

Um eine Aussage uUber den Nutzen einer elektiven Sectio treffen zu kénnen, wurde in
verschiedenen Studien untersucht, wie viele Sectiones notwendig waren, um einen Fall
eines permanenten Plexusschadens zu verhindern. Dabei sind zwischen den Ergebnissen
der Autoren zum Teil erhebliche Unterschiede festzustellen. Die berechnete Anzahl
zusatzlicher Sectiones ist zudem abhdngig vom Schwellenwert des kindlichen
Geburtsgewichtes, der in der jeweiligen Studie festgelegt wurde, und vom Stoffwechselstatus
der Mutter. Bei Vorliegen einer diabetischen Stoffwechsellage sind weniger zuséatzliche
Sectiones notwendig, um permanente Geburtsverletzungen zu vermeiden, da Kinder von
Muttern mit Diabetes einem hoheren Risiko fir das Auftreten einer Schulterdystokie
ausgesetzt sind (Zamorski and Biggs 2001; Chauhan, Grobman et al. 2005). In
nichtdiabetischen Schwangerschaften mit einem Schwellenwert von 4500 g fir das kindliche
Geburtsgewicht werden laut diverser Studien 100-500 zusatzliche Sectiones bendtigt, um
eine permanente Geburtsverletzung zu verhindern; altere Kalkulationen geben sogar noch
hohere Werte bis 3700 an (Rouse, Owen et al. 1996; Raio, Ghezzi et al. 2003; Boulet, Salihu
et al. 2004; Henriksen 2008; Bailey and Kalu 2009). Die Anwendung einer elektiven Sectio
bei Mlttern mit Diabetes und einem durch Sonographie diagnostiziertem makrosomen Kind
mit einem geschatzten Geburtsgewicht von mindestens 4250 g soll laut Studienergebnissen
zu einer Reduktion der Schulterdystokierate von 2,8% auf 1,5% flhren, welche mit einem
Anstieg der Sectiorate von ca. 22% auf 25% verbunden ist (Conway 2002; Sacks 2007).
Nach den Empfehlungen des American College of Obstetricians and Gynecologists sollte
eine elektive Sectio fir Miutter mit Diabetes und einem Kind mit einem geschatzten
Geburtsgewicht von mindestens 4500 g erwogen werden, um schwere fetale
Geburtsverletzungen zu vermeiden. In einer Kosten-Nutzen-Analyse, in der sowohl fir
Mutter mit als auch ohne diabetische Stoffwechsellage die Effizienz der Einfuhrung einer
elektiven Sectio bei sonographisch bestatigtem Verdacht auf fetale Makrosomie untersucht
wurde, lag das gulnstigste Kosten-Nutzen-Verhéltnis fur Mdatter mit Diabetes bei
Durchfuihrung einer elektiven Sectio ab einem sonographisch geschatzten Geburtsgewicht
von Uber 4000 g. Nach diesem Model missten bei diabetischer Stoffwechsellage 489
Sectiones durchgefuhrt werden, um eine permanente Erb-Duchenne-Ld&hmung zu
verhindern, was mit 880.000$ Kosten verbunden ware. Im Vergleich dazu missten bei
Muttern ohne Diabetes, deren Kind sonographisch auf tber 4000 g geschéatzt wurde, 2345
Sectiones durchgefuihrt werden (Rouse, Owen et al. 1996). Laut einer Studie von Weeks et
al. (1995) konnte die Inzidenz der Schulterdystokie in Verbindung mit Geburtstraumen nach
sonographischer Diagnose der Makrosomie nicht durch eine erhdhte Sectiorate von > 50%

gesenkt werden (Weeks, Pitman et al. 1995). Auch andere Studien stellen den Nutzen
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erhdhter Sectioraten in Schwangerschaften, die nicht durch Diabetes gekennzeichnet sind, in
Frage (Boyd, Usher et al. 1983; Lipscomb, Gregory et al. 1995). In einer Studie von Gonen
et al. (2000) konnte belegt werden, dass die Einfiihrung einer Empfehlung einer elektiven
Sectio fur alle Gebarenden mit dem Verdacht auf fetale Makrosomie bei einem
sonographisch geschatzten Geburtsgewicht von tber 4500 g keinen signifikanten Effekt auf
die Inzidenz von Verletzungen des Plexus brachialis hatte. Das Verletzungsrisiko, welches in
der Studie bei 3% lag, blieb trotz der Anwendung einer elektiven Sectio bei Verdacht auf
Makrosomie unverandert. Die Sectiorate nahm nach Einfihrung dieser Empfehlung nur
minimal zu. Grinde fur die geringe Effizienz der elektiven Sectio kénnten laut Gonen et al.
die niedrige Inzidenz von Plexusverletzungen im Allgemeinen, die niedrige Sensitivitat bei
der Diagnosestellung fetaler Makrosomie und die Tatsache sein, dass Plexusverletzungen
haufig auch bei normosomen Kindern vorkommen und ebenso Folge intrauteriner
Verletzungen sein kénnen. Zur Vermeidung eines Falles einer Plexusverletzung waren laut
den Studienergebnissen 74 Sectiones notwendig gewesen. Da jedoch mehr als 90% der
Verletzungen innerhalb eines Jahres ohne bleibende Lahmungserscheinungen ausgeheilt
waren, ware die Rate an zusatzlichen Sectiones zur Vermeidung einer permanenten

Nervenverletzung zehnfach héher (Gonen, Bader et al. 2000).

Zweifellos nimmt mit steigendem Geburtsgewicht nicht nur die Sectiorate, sondern auch das
Mortalitatsrisiko zu. Bei makrosomen Kindern mit einem Geburtsgewicht von tber 5000 g
liegt die Sectiorate laut Boulet et al. bei ca. 50%. Das Outcome ist deutlich schlechter als bei
Feten, die weniger wiegen (Boulet, Alexander et al. 2003). Demzufolge sollte fir Kinder mit
einem geschatzten Geburtsgewicht von mindestens 5000 g, die keiner diabetischen
Stoffwechsellage der Mutter ausgesetzt sind, eine elektive Sectio erwogen werden
(Rydhstrom and Ingemarsson 1989; Bailey and Kalu 2009). In einer Kosten-Nutzen-Analyse
von Herbst (2005) wurden die Kosten fir das Gesundheitssystem in Abhangigkeit vom
geburtshilflichen Management bei Schwangeren, deren Kind sonographisch auf tiber 4500 g
geschatzt wurde, untersucht. Dabei wurden lediglich Frauen ohne préexistenten Diabetes
mellitus oder Gestationsdiabetes beriicksichtigt. Als Outcome-Parameter wurden die Félle
der vermiedenen permanenten Verletzungen des Plexus brachialis in Bezug auf die damit
verbundenen Kosten bei exspektativem Management, bei der Durchfiihrung einer elektiven
Sectio oder nach Geburtseinleitung verglichen. Den Ergebnissen zufolge ist das exspektative
Management das kosteneffektivste Verfahren, um permanente Verletzungen des Plexus
brachialis bei Verdacht auf fetale Makrosomie bei Muttern mit normaler Stoffwechsellage zu
vermeiden. Die Kostenersparnis betrug 1.200$ pro vermiedener permanent bestehender
Geburtsverletzung bei Durchfihrung eines exspektativen Verfahrens im Vergleich zur
Durchfiihrung einer elektiven Sectio oder Geburtseinleitung. Weiterhin sind laut Herbst die

Auswirkungen einer elektiven Sectio auf zukinftige Schwangerschaften und die
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Gesundheitskosten signifikant. So kann eine Uterusruptur, auch wenn deren Risiko gering
ist, bei vaginalem Entbindungsversuch bei Zustand nach Sectio zu signifikanten mutterlichen
und fetalen Komplikationen fuhren, die auch mit dem Tod des Feten einhergehen kdnnen.
Zusétzlich erhéht sich die Operationszeit und die Komplikationsrate fiir Organverletzungen,
Infektionen und Plazentationsstérungen bei jeder wiederholt durchgefuhrten Sectio. So
maogen die eingesparten Kosten bei Durchfihrung eines exspektativen Managements gering
sein, die lebenslangen Einsparungen in Bezug auf Gesundheitskosten und medizinische
Komplikationen sind dagegen nach Ansicht des Autors signifikant (Herbst 2005). Die
Durchfiihrung einer elektiven Sectio bei Verdacht auf fetale Makrosomie ist demzufolge,
unter Bericksichtigung der bisher genannten Studienergebnisse, bei Muttern mit
diabetischer Stoffwechsellage und einem Kind mit sonographisch geschatztem
Geburtsgewicht von 4250 g bis 4500 g und bei Mittern mit normalem Stoffwechsel und

sonographischen Schéatzgewichten von 5000 g zu erwégen.

Entsprechend den beschriebenen Ergebnissen der hier vorliegenden Studie flihrte eine
diabetische Stoffwechsellage der Mutter zu einem schlechteren Outcome der Neugeborenen
im Vergleich zu Neugeborenen von Miuttern mit normaler Stoffwechsellage. So traten
beispielsweise mittelgradige Depressionen bei Kindern von Muttern mit diabetischer
Stoffwechsellage im Gesamtkollektiv haufiger auf. Im Kollektivvergleich der makrosomen und
normosomen Neugeborenen waren die Apgar-Mittelwerte bei diabetischer Stoffwechsellage
und Ubergewichtigen Kindern schlechter. Verlegungen in die Kinderklinik aufgrund einer
Hypoglykdmie des Neugeborenen bei Diabetes der Mutter wurden zudem im makrosomen
Kollektiv signifikant haufiger durchgefuhrt als im normosomen Kollektiv. Die Mutter des
intrauterin und des subpartual verstorbenen makrosomen Neugeborenen wiesen ebenfalls
eine diabetische Stoffwechsellage auf. Die zwei Félle von Lahmungen des Plexus brachialis
im makrosomen Kollektiv traten nach spontan vaginaler Entbindung aus Schédellage bzw.
nach Vakuumextraktion aus Schadellage auf. Demnach wére anhand der Daten dieser
Studie bei Mittern mit diabetischer Stoffwechsellage und einem Kind mit einem
Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile die Durchfiihrung einer elektiven Sectio unter
Umstanden angezeigt, um die kindliche Morbiditdt und Mortalitédt zu verringern. Auf der
anderen Seite waren im Gesamtkollektiv dieser Studie mittelgradige Depressionen der
Neugeborenen haufiger nach Sectio als nach vaginaler Entbindung zu finden. Auch die
Atemnot des Neugeborenen als Indikation zur Verlegung in die Kinderklinik war nach
operativem Entbindungsmodus haufiger. Insgesamt war die Verlegungsrate nach Sectiones
hoher als nach vaginalen Entbindungen. Diese Aspekte wiederum belegen, dass die
Indikation einer Sectio allein aufgrund der Makrosomie des Kindes oder einer diabetischen
Stoffwechsellage der Mutter gut Uberlegt sein sollte. Sekundéare Sectiones wurden in dieser

Studie tendenziell haufiger bei diabetischer Stoffwechsellage und bei Makrosomie des
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Kindes durchgefiihrt. Dennoch war das Outcome in beiden Kollektiven bei diabetischer
Stoffwechsellage der Mutter schlechter, sodass die Effizienz der Durchfihrung einer
elektiven Sectio bei Diabetes der Mutter zur Verbesserung des kindlichen Outcomes fraglich
ist. Cut-off-Werte fur das kindliche Geburtsgewicht als Indikation fir den operativen

Entbindungsmodus wurden in unserer Studie nicht untersucht.

Nach Meinung von Boulet et al. (2004) ist der Versuch einer spontan vaginalen Entbindung
fur Mitter mit normaler Stoffwechsellage, welche ein makrosomes Kind erwarten, dessen
geschatztes Geburtsgewicht 5000 g nicht Uberschreitet, nicht kontraindiziert (Boulet, Salihu
et al. 2004). Aufgrund der Tatsache, dass die meisten Geburtsverletzungen lediglich
voribergehend bestehen und nur in den seltensten Fallen zu permanenten
Spatkomplikationen fuhren und infolge des Nachweises, dass ein bedeutender Teil von
Plexusschaden nicht mit dem Auftreten von Schulterdystokie assoziiert, sondern auf
unvermeidbare antepartale und intrapartale Ereignisse zuriickzufuihren ist, konnte laut
Nassar et al. (2003) angenommen werden, dass der Entbindungsmodus keinen
Uberdurchschnittlich starken Einfluss auf die Inzidenz von Geburtsverletzungen hat. Das
Risiko fur dauerhaft bestehende Lahmungen nach Verletzung des Plexus brachialis unter der
Geburt bewegt sich zwischen 5% und 30%. In den meisten Studien werden in weniger als
10% der Falle Langzeitbehinderungen angegeben (Baskett 2002). Eine Schwache der hier
vorliegenden Studie ist, dass kein Langzeit-Follow-up der zwei betroffenen makrosomen
Neugeborenen mit Ldhmung des Plexus brachialis durchgefiuihrt wurde, sodass keine
Aussage daruber getroffen werden kann, ob die Lahmung permanent oder lediglich temporar
war. Etwa ein Drittel aller Plexusverletzungen sind nicht auf eine Schulterdystokie
zurlckzufuhren (Zamorski and Biggs 2001). Laut Boulet et al. unterscheidet sich auch das
Mortalitatsrisiko nicht signifikant zwischen den verschiedenen Entbindungsmodi (Boulet,
Salihu et al. 2004). Diese Aspekte wirden somit ein exspektatives Verhalten anstelle eines

elektiven Entbindungsmodus trotz des Verdachtes der fetalen Makrosomie rechtfertigen.

Nach Geburtseinleitung traten in der hier vorliegenden Studie mittel- und schwergradige
Depressionen bei den Neugeborenen im Gesamtkollektiv signifikant haufiger auf als bei
Kindern, deren Geburt nicht eingeleitet wurde. Auch die pH- und BE-Mittelwerte waren im
Gesamtkollektiv nach Geburtseinleitung niedriger. Alle Schweregrade der Azidose kamen
nach Geburtseinleitung haufiger vor als bei spontanem Entbindungsmodus. Makrosomes
und normosomes Kollektiv wiesen ebenfalls niedrigere Apgar-Werte mit Geburtseinleitung
auf als ohne. Beide Kollektive unterschieden sich untereinander in den Apgar-Werten nach
einer und funf Minuten postnatum signifikant, wobei tbergewichtige Kinder niedrigere Werte
aufwiesen. Der statistische Zusammenhang zwischen den Apgar-Werten und der

Geburtseinleitung war allerdings starker als zwischen den Apgar-Werten und der Eigenschaft
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der Makrosomie. Gleiches ist auch fir den pH-Mittelwert und die Azidoseinzidenz
anzunehmen. PH- und BE-Mittelwerte lagen nach Geburtseinleitung in beiden Kollektiven
niedriger als nach spontanem Entbindungsmodus. So war auch in beiden Kollektiven der
Anteil Neugeborener mit Azidose in den verschiedenen Schweregraden mit
Geburtseinleitung grofl3er als ohne. Insgesamt fihrte die Einleitung der Geburt in beiden
Kollektiven zu einem schlechteren Outcome des Kindes, wobei der Zusammenhang
zwischen der Geburtseinleitung und den kindlichen Outcome-Parametern (Apgar- und pH-
Werten sowie Azidoseinzidenz) starker war als jener zwischen den Outcome-Parametern
und der Makrosomie. Das bedeutet, nach Einleitung der Geburt verschlechterte sich das
Outcome der Neugeborenen in beiden Kollektiven gleichermalRen. Den Ergebnissen eines
Review Artikels zufolge, der das Outcome nach Geburtseinleitung und exspektativem
Management bei Verdacht auf fetale Makrosomie untersuchte, fuhrte die Einleitung der
Geburt zu einer Erhéhung der Sectiorate ohne das Outcome der Neugeborenen zu
verbessern (Sanchez-Ramos, Bernstein et al. 2002). Auch in anderen Studien konnte keine
Reduktion der kindlichen Morbiditdt nach Geburtseinleitung bei Verdacht auf fetale
Makrosomie festgestellt werden (Combs, Singh et al. 1993; Gonen, Rosen et al. 1997;
Zamorski and Biggs 2001; Chauhan, Grobman et al. 2005; Henriksen 2008). Gonen et al.,
die Mitter mit sonographisch geschatzten fetalen Geburtsgewichten zwischen 4000 g und
4500 g randomisiert in zwei Gruppen aufteilten und das Outcome nach Geburtseinleitung in
der einen und exspektativem Management in der anderen Gruppe miteinander verglichen,
konnten im Gegensatz zu der hier vorliegenden Studie keine signifikanten Unterschiede
beziglich der Apgar- und pH-Werte sowie der Schulterdystokieinzidenz feststellen. Auch
Friesen et al. (1995) bestatigten, dass bei Neugeborenen mit Geburtsgewichten tiber 4000 g
keine signifikanten Unterschiede zwischen denen, deren Geburt eingeleitet und jenen, die
spontan entbunden wurden, beziglich niedriger Apgar-Werte, pH-Werten unter 7,20, der
Schulterdystokieinzidenz und der Verlegungsrate festgestellt werden konnten. Dabei wurde
die Entscheidung fur die Geburtseinleitung nicht ausschlielich basierend auf dem Verdacht
der fetalen Makrosomie getroffen, sondern auch aufgrund anderer Indikationen, zu denen
Ubertragung, schwangerschaftshypertensive  Erkrankungen oder der  vorzeitige
Blasensprung gehérten (Friesen, Miller et al. 1995). In einer anderen prospektiven Studie
wurden Frauen mit praexistentem Diabetes mellitus und mit Gestationsdiabetes bei
sonographisch geschatzten fetalen Geburtsgewichten von tber 4250 g einer elektiven Sectio
unterzogen und bei fetalen Geburtsgewichten oberhalb der 90. Perzentile, aber unter 4250 g
eingeleitet. Durch dieses Vorgehen konnte die Schulterdystokierate von 2,8% auf 1,5%
signifikant reduziert werden. Die Sectiorate nahm dagegen von 21,7% auf 25,1% signifikant
zu. Die Schulterdystokierate unter den makrosomen Kindern, die vaginal entbunden wurden,

reduzierte sich von 18,8% auf 7,4%. Daraus schlussfolgerten die Autoren, dass der elektive
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Entbindungsmodus bei Schwangerschaften mit diabetischer Stoffwechsellage zu einem
verbesserten Outcome fuhrt (Conway and Langer 1998). In der hier vorliegenden Studie
fuhrte die Einleitung der Geburt zu einer Zunahme an sekundéren Sectiones und vaginal
operativen Entbindungen in beiden untersuchten Kollektiven. Das kindliche Outcome der
Neugeborenen war nach Geburtseinleitung in beiden Kollektiven schlechter, sodass anhand
der Daten unserer Studie von einer Geburtseinleitung keine Verbesserung des kindlichen
Outcomes bei Makrosomie zu erwarten ist. Um genauere Aussagen Uber die Effizienz einer
elektiven Sectio bzw. einer Geburtseinleitung zur Vermeidung von Ubertragung, vor allem
bei diabetischer Stoffwechsellage der Mutter und Verdacht auf fetale Makrosomie treffen zu
konnen, ware die Durchfuhrung einer prospektiven Studie mit unterschiedlichem
geburtshilfichen Management in verschiedenen Studiengruppen und Vergleich jener
untereinander notwendig. Eine Schwache der hier vorliegenden Studie ist ihr retrospektiver
Charakter.

Ubertragene Schwangerschaften gehen im Vergleich zu Schwangerschaften mit Entbindung
am Termin nachweislich mit einer erhdhten perinatalen Morbiditdt und Mortalitdt einher.
Dabei sind fetale Hypoxie, Schulterdystokie in Verbindung mit Frakturen oder Verletzungen
des Plexus brachialis und Wehenschwache deutlich haufiger zu beobachten. Strategien zur
Vermeidung eines schlechten Outcomes bei Schwangerschaften, die Uber den Termin hin
andauern, sind die Einleitung der Geburt oder ein exspektatives Vorgehen mit regelmafigen
Kontrolluntersuchungen. Zur Uberpriifung der kindlichen Morbiditat in Abh&angigkeit vom
geburtshilfichen Management bei Termindberschreitung wurden in einer randomisiert
kontrollierten Studie von Heimstad et al. (2007) Schwangere mit Termintberschreitung (41+2
SSW) entweder dem Therapiearm der Geburtseinleitung oder des exspektativen
Managements zugeordnet. Bezlglich des neonatalen Outcomes konnten zwischen beiden
Gruppen keine signifikanten Unterschiede in den Apgar-, pH- und BE-Werten sowie der
Verlegungs- und Reanimationsrate festgestellt werden. Obwohl die neonatale Mortalitat bei
Terminiiberschreitung und Ubertragung zunimmt, ist die Mortalitatsrate insgesamt gering,
sodass den Autoren zufolge mindestens 500 Geburtseinleitungen in der 41.
Schwangerschaftswoche notwendig wéaren, um den Tod eines Neugeborenen zu verhindern.
Da sich das neonatale Outcome bei Ubertragenen Schwangerschaften den Ergebnissen der
Studie zufolge nicht signifikant unterschied in Abhéngigkeit davon, ob eingeleitet wurde oder
nicht, schlussfolgern die Autoren, dass sowohl die Einleitung der Geburt als auch das
exspektative Management mit einem guten Schwangerschaftsausgang fur Mutter und Kind
verbunden ist. Deshalb sollten in unkomplizierten Schwangerschaften bei bestehender
Moglichkeit der antenatalen Uberwachung vor allem auch die Wiinsche der Mutter beziiglich
des Vorgehens bericksichtigt werden (Heimstad, Skogvoll et al. 2007). In einer anderen

Studie, in der das Outcome in Abhangigkeit vom Gestationsalter bei eingeleiteten und
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spontanen Geburten verglichen wurde, stellte sich heraus, dass die Geburtseinleitung mit
einem schlechteren Outcome des Neugeborenen assoziiert war (Heimstad, Romundstad et
al. 2006). In Ubereinstimmung mit den Daten der hier vorliegenden Studie war der Anteil
Neugeborener mit niedrigen Apgar-Werten nach Geburtseinleitung hoéher als nach
spontanem Geburtsbeginn. Dabei war das Risiko fiir Apgar-Werte unter sieben Punkten bei
Ubertragung fiinf Minuten postnatum nach Geburtseinleitung zweifach héher als nach
spontaner Entbindung. Auch die pH-Mittelwerte waren nach Geburtseinleitung generell
niedriger, wie auch in der hier vorliegenden Studie festgestellt werden konnte. Ein erhéhtes
Risiko fur niedrige pH-Werte im Nabelschnurblut nach Geburtseinleitung war vor allem bei

einem Gestationsalter von 39 und 40 Schwangerschaftswochen zu beobachten.

Die haufigsten Einleitungsindikationen im makrosomen Kollektiv dieser Studie waren der
Verdacht auf fetale Makrosomie und die Terminiberschreitung der Schwangeren. Im
normosomen Vergleichskollektiv wurde in der Mehrzahl der Falle aufgrund eines vorzeitigen
Blasensprungs eingeleitet. Die schlechteren Outcome-Ergebnisse nach Geburtseinleitung in
unserer Studie sind demzufolge nicht hauptséchlich auf antepartale
Schwangerschaftskomplikationen zurtickzufuhren, sondern im Falle des makrosomen
Kollektivs vor allem auf das fortgeschrittene Gestationsalter und die GroRe des Kindes,
wobei der Zusammenhang zwischen den kindlichen Outcome-Parametern und der
Geburtseinleitung statistisch groRer war als jener zwischen den Outcome-Parametern und
Makrosomie. Den Analysen von Heimstad et al. (2006) zufolge, unterschieden sich die
Indikationen flr eine Geburtseinleitung in Abhéangigkeit vom Gestationsalter, was sich auch
im neonatalen Outcome wiederspiegelte. Der Anteil Neugeborener mit schlechtem Outcome
war dabei am hdchsten bei eingeleiteten Geburten in der 41. Schwangerschaftswoche. Eine
maogliche Erklarung fur diese Beobachtung sei den Autoren zufolge die Tatsache, dass mehr
als 50% der Geburten in der 41. Schwangerschaftswoche aufgrund von Praeklampsie oder
wegen fetaler Indikationen eingeleitet wurden, was sich auch an einer hohen Rate an
Sectiones und vaginal operativen Entbindungen bemerkbar machte. Ein schlechtes
neonatales Outcome kann demzufolge auch Ursache antepartaler
Schwangerschaftskomplikationen sein und muss nicht zwangslaufig auf die Einleitung der
Geburt zurickgefiihrt werden, wohingegen Unterschiede im neonatalen Outcome nach
spontaner Entbindung die Auswirkungen des Gestationsalters per se wiederspiegeln.
Heimstad et al. kommen zu dem Ergebnis, dass die Einleitung der Geburt bei tbertragenen
Schwangerschaften zu zusatzlichen Komplikationen fihren kann und so nicht mit einer
erhofften Verbesserung der neonatalen Morbiditdt einhergeht. Die Ergebnisse der hier

vorliegenden Studie bestétigen diese Annahme.
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Wie bereits zuvor diskutiert wurde, steigt das Morbiditatsrisiko mit zunehmendem
Gestationsalter. Das Outcome des Neugeborenen verschlechtert sich bei Ubertragung. Wie
jedoch zahlreiche der oben genannten Studien belegen, verbessert die Einleitung der Geburt
zur Vermeidung der Terminuberschreitung das neonatale Outcome nicht. Lediglich bei
diabetischer Stoffwechsellage der Mutter fihrte die Durchfiihrung einer elektiven Sectio bzw.
einer Geburtseinleitung zu einer Senkung der kindlichen Morbiditat. In der hier vorliegenden
Studie dagegen wurden zwar mehr sekundare Sectiones bei diabetischer Stoffwechsellage
der Mutter durchgefihrt, das kindliche Outcome war jedoch in den untersuchten Kollektiven
bei Diabetes der Mutter schlechter. Bei Terminliberschreitung war in verschiedenen Studien
kein signifikanter Unterschied in den kindlichen Outcome-Parametern zwischen eingeleiteten
Geburten und solchen mit exspektativem Management festzustellen, sodass bei
unkomplizierten Schwangerschaften ein abwartendes Verhalten durchaus gerechtfertigt ist.

Neue prospektive Studien kdnnten zur weiteren Klarung des Sachverhaltes beitragen.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

Trotz der ansteigenden Haufigkeit von Risikofaktoren wie Gestationsdiabetes, Ubergewicht
und zunehmendem Alter der Mutter konnte in der Klinik St. Hedwig in den letzten Jahren
keine eindeutige Tendenz der Zu- oder Abnahme der Makrosomieinzidenz festgestellt

werden, welche zwischen 9,0 und 9,9% schwankte.

Risikofaktoren, die in dieser Studie mit dem Auftreten von Makrosomie beim Neugeborenen
in Zusammenhang gebracht werden konnten, waren ein fortgeschrittenes Alter der Mutter in
der Schwangerschaft, Pluriparitat, ein hoher BMI bzw. Ubergewicht der Mutter, eine hohe
Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, Gestationsdiabetes und Ubertragung. Obwohl
das mannliche Geschlecht unter den makrosomen Kindern nicht (berwog, waren

makrosome méannliche Neugeborene signifikant schwerer als weibliche.

Zu den Schwangerschaftsrisiken, die im makrosomen Kollektiv haufiger auftraten als im
normosomen Vergleichskollektiv, zahlten Gestationsdiabetes, Hypertonie, Hyperemesis,
Geburtskomplikationen bei vorherigen Geburten und der Anteil altersbedingter

Risikoschwangerschaften.

Geburtseinleitungen wurden im makrosomen Kollektiv zur Vermeidung von Ubertragung
signifikant haufiger durchgefihrt als im normosomen Kollektiv, wobei der Verdacht auf
Makrosomie und die Terminuberschreitung der Schwangeren die haufigsten
Einleitungsindikationen darstellten. Der Anteil an Sectiones war im makrosomen Kollektiv
groBer als im normosomen Vergleichskollektiv und nahm im Gesamtkollektiv mit steigendem
Geburtsgewicht zu. Die protrahierte Geburt bzw. der Geburtsstillstand stellte die haufigste
Sectioindikation dar. Der Anteil an Sectiones war bei Erstgebarenden, bei diabetischer
Stoffwechsellage und nach Geburtseinleitung groRRer. Die Geburtsdauer war in beiden
Kollektiven annahernd gleich lang. Beim Vergleich von Primi- und Pluriparae nahmen Geburt
und Austreibungsperiode im makrosomen Kollektiv mehr Zeit in Anspruch als im
normosomen Kollektiv. Nach Geburtseinleitung war die Geburtsdauer im makrosomen

Kollektiv signifikant verkirzt.

Das makrosome Kollektiv unterschied sich signifikant vom normosomen Kollektiv durch
niedrigere Apgar-Werte in der ersten und flinften Lebensminute sowie durch niedrigere pH-
und BE-Werte. Mittelgradige und leichte Azidosen sowie Schulterdystokien traten im
makrosomen Kollektiv haufiger auf. In zwei Schulterdystokiefallen resultierten Lahmungen
des Plexus brachialis. Die Verlegungsrate war unter den Ubergewichtigen Neugeborenen

groler als unter den normalgewichtigen. Die Mortalitatsrate war ebenfalls hoher.
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Bei Terminiiberschreitung und Ubertragung war das kindliche Outcome in beiden Kollektiven

gleichermal3en schlechter.

Die Mittelwerte fur Apgar, pH und BE waren bei Primiparae niedriger als bei Pluriparae und
die Azidoseinzidenz héher. Im Kollektivvergleich in Abhéngigkeit von der Paritat schnitten die
makrosomen Neugeborenen im Outcome schlechter ab. Ahnliche Tendenzen wurden bei der
Analyse des Outcomes in Abhéngigkeit vom mutterlichen Stoffwechsel nachgewiesen. So
waren die Apgar-Werte bei diabetischer Stoffwechsellage und bei Makrosomie des

Neugeborenen niedriger.

Nach vaginaler Entbindung aus Schadellage wiesen die Neugeborenen im Gesamtkollektiv
weniger mittelgradige Depressionen auf und waren lebensfrischer als Kinder, die per Sectio
entbunden wurden. Allerdings waren pH- und BE-Werte nach Sectiones héher als nach
vaginaler Entbindung. Eine ho6here Azidoseinzidenz wurde folglich nach vaginalem
Entbindungsmodus festgestellt. Dagegen mussten nach Sectiones in beiden Kollektiven
signifikant mehr Kinder verlegt werden. Nur bei vaginalem Entbindungsmodus unterschieden
sich beide Kollektive signifikant in den kindlichen Outcome-Parametern, die bei

normalgewichtigen Neugeborenen besser waren.

Nach Einleitung der Geburt verschlechterte sich das Outcome der Neugeborenen in beiden

Kollektiven unserer Studie gleichermalf3en.

Es lieR sich feststellen, dass sich trotz der erhdéhten Morbiditat der Neugeborenen bei
Ubertragung das neonatale Outcome nach Geburtseinleitung zur Vermeidung einer

TerminlUberschreitung nicht verbesserte.
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