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A.EINLEITUNG

Bevor Insulin ab 1922 verflgbar wurde, gdten Diabetikerinnen meist ds deril. Sie wurden
gar nicht erst schwanger und wenn doch, dann gdt zumeis die Beschreibung, die Drury 1989
s0 treffend in der Banting Lecture verwendete: “ They gave birth astride of a grave, with a
grave awaiting both the mother and the fetus® [Drury, 1989].

Sather haben dch die Ausschten fir Schwangere mit e@nem insulinabhéngigem Diabetes
mdlitus oder mit enem Gedationsdiabetes erheblich verbessert. Die Risken fur Mutter und
Kind konnten durch erwetete Kenntnisse Uber die Peathophysologie des Diabetes mdlitus
sowie  verbessate  Thergpiemdglichkeiten,  und  durch  die  Entwicklung  neuer
Uberwachungsmethoden fiir des Kind erheblich verringert werden.

So lag die perinatae Mortdité be Schwangerschaften von Typ | Diabetikerinnen Ende der
30er Jahre bel 40 %, sank in den 70er Jahren auf 16,9 %, Anfang der 80er Jahre auf unter 5 %
und liegt leute bei etwa 13 % [Daweke et a, 1970; Pedersen, 1977; Fuhrmann et al, 1986;
Hanson et d, 1990; Kimmerle et a, 1995, AWMF; 1998]. Die mitterliche Mortditét betrug
vor der Einflhrung des Insulins noch Uber 50 %, Anfang der 80er Jahre lag Se bei etwa 0,1-
0,5 % und it heute eher die Ausnahme [Gabbe et d, 1976; Cousins L, 1987].

Trotz dler Fortschritte verursacht der mitterliche Diabetes aber auch heute noch zahlreiche
Probleme fir Mutter und Kind.

Das Auftreten folgender muitterlicher Komplikationen wird berichtet [Combs et d, 1991,
Cowett R, 1992; Stiete et a, 1993; Pasui et d, 1997, AWMF, 1998; Kitzmiller et a, 1998;
Schaefer-Graf et d, 1999; Kimmerle et a, 2000, DGGG, 2001]:



GDM

Abortneigung

Angieg des Insulinbedarfs
Hypoglykémiegefahr bel Hyperemes's
Harnwegsinfektionen

Vaginde Infektionen

Plazentainauffizienz

Vorzetige Wehen (Infektionen, Hydramnion)

X X X X X

Gestosen (Préeklampsie, Eklampsie,...)

Entwicklung/ Zunahme einer diabetischen Retinopathie
Eventudle Zunahme einer diabetischen Nephropathie
Erhohte Sectiorate

X X X X X X X X X X| <Z

X

X

Tab.1: Komplikationen, die im Zusammenhang mit einem Diabetes bei der Mutter auftreten konnen.

Diese  Komplikationen sucht man durch engmaschige Schwangerscheftsiiberwachung bzw.
durch frilhzeitige Erkennung und Behandlung zu verhiiten.

Auch fir das Kind blebt der mitterliche Diabetes nicht ohne Folgen. Das erhthte
transplazentare  Glukoseangebot der Mutter an den Feten zwingt diesen zu gedteigerter
Insulinproduktion mit der Folge ene [3-Zdl-Hypertrophie/-Hyperplase. Gehéuft wurden
folgende Komplikationen beobachtet [Pedersen JF, 1977; Hod et a, 1995; Ogata ES, 1995;
Belmann et a, 1996; Pasui et a, 1997; Persson et d, 1998; Kimmerle et a, 2000a; DGGG
2001]:

1. erhéhte Morbiditét und Mortditét (DM | und GDM)

2. diabetische Embryopethie (vor dlem bei DM I):

- kongenitde Fehlbildungen (Herzfehlbildungen, Sk ettfehlbildungen,
urogenitdle  Fehlbildungen, gedrointestinde  Fehlbildungen,  Spathildungen,
Neurarohrdefekte, andere Fehlbildungen)



3. diabetische Fetopathie (DM | und GDM):

- Makrosomie mit cushingoidem Aussehen
- Atemnotsyndrom

- fetde Unreife

- Polyzythémie

- Hypoglykamie

- Hypokadzamie

- Hyperbilirubindmie

- Nierenvenenthrombose

- Hepatomegdie

- Kardiomyopathie und/oder Septumhypertrophie

4. Intrauterine Wachsumsretardierung. (vor dlem DM )

5. Langzeitfolgen (z.B. Adipostas)

Der mitterliche Diabetes kann auch Langzeitfolgen fir das Kind haben. Eine nicht genetisch
bedingte Digpostion zum Diabetes durch ene intrauterine funktiondle und morphologische
Schadigung  der fetlden R-Zdlen wurde durch  Langzetbeobachtungen nach  fetdem
Hyperinsulinismus nachgewiesen  (Stoffwechsd-vermittelte  Teratogenese).  [Freinkel, 1980;
Silverman et a, 1995; DGGG, 2001]

De enge Zusammerhang zwischen der normoglykdmischen Eingelung der  Schwangeren
und der Minimieeung perinatder Mortditéd wurde in mehreren  Studien  nachgewiesen
[Daweke et d, 1970; Karlsson et a, 1972; Rovers et a, 1979; Jovanovic et a, 1981].

Zwar treten kindliche Fehlbildungen im Veglech mit nicht-diabetischen  Schwangeren
immer noch vermehrt auf [Miller et a, 1981], Se lassen sich aber fast vollsténdig durch eine
normoglykémische Eingdlung prékonzeptiondl und im 1.Trimenon verhindern [Fuhrmann,
1982; Fuhrmann, 1986; Hanso et a, 1990; Sted et a, 1990; Kitzmiller et a, 1991]. Allerdings
gibt es keinen klar definierten Grenzwert, bei dessen Uber- oder Unterschreitung sicher bzw.

gar nicht mit eéner Anomdie zu rechnen is.



Haufigkeit und Ausmal? der neonatden Morbiditét, die unter anderem durch die diabetische
Fetopathie bedingt ist, liessen sich durch neuere Uberwachungs- und Thergpiemdglichkeiten,
wie zum Begid die intendviete Inaulinthergpie, erheblich reduzieren, und auch die
Auss chten fur Frihgeborene verbesserten sich deutlich [Kimmerle, 2000g].

Wichtigges Behandlungszid i ene normoglykdmische Diabetessingdlung im Snne ener
Prophylaxe nachtelliger Diadbetesfolgen. ldedeweise solite diese be Typ | Diabetikerinnen
prékonzeptiondl und be den Gedationsdigbetikerinnen be  Diagnosestdlung  erfolgen.
Gefordert werden vor den Mahlzeiten ein kapilldrer Blutglucosewert unter 90 mg/dl (5,0
mmol/l), ene Stunde podprandid unter 140 mg/d (7,8 mmol/l) und zwe Stunden
postprandid unter 120 mg/dl (6,7 mmol/l). Der HbA-1c Wert sollte sch im Bereich zwischen
4,8 und 6 Prozent bewegen. [AWMF, 1998; AWMF, 2001; Kirschbaum et a, 2001]

Zid da Bedreuung <ollte es s@n, ba Didbetikerinnen Risken und Komplikationen im
Schwangerschaftsverlauf und bel der Geburt fir Mutter und Kind soweit zu minimieren, dass
ebenso gute Ergebnisse wie bel einer Schwangeren, bel denen kein Diabetes vorliegt, erreicht
werden. Deshab werden eine prakonzeptiondlle Beratung beim Typ | Digbetes bzw. ene
frthe  Diagnose bem  Gedationsdigbetes angestrebt.  Wichtig i ene  gute
Blutzuckereingdlung in der gesamten Schwangerschaft und interdisziplindre  geburtshilfliche
und internistische Uberwachung und Betreuung zum Vorbeugen und frihzeitigen Erkennen

von Komplikationen.

Heutzutage gehen etwa 0,2-0,8 % der Schwangerschaften mit einem Diabetes mdlitus Typ |
enher [Fuhrmann, 1990; Schaefer-Graf et al, 1999].

Diese Schwangerschaften werden nach Priscilla White (1959) klassfiziet. Die Eintellung
efolgt nach Diabetesdauer, Alter der Patientin bel Diabetesmanifestation und Vorliegen
vaskulérer, diabetischer Folgeerkrankungen [Hare et d, 1980]. Das hat sch ds nitzlich fur
die Abschétzung des Behandlungsaufwandes und zum Vergleich von Ergebnissen zwischen
verschiedenen Arbeitsgruppen erwiesen.



Klasse A: wurde bereits vor der Schwangerschaft diagnogtiziert; nur mit Dié eingtdlbar;

bisherige Dauer der Erkrankung und Zeitpunkt der Erstdiagnose beliebig.

Klasse B: Pdientin bei Diagnose mindestens 20 Jahre dt oder seit weniger ds 10 Jahren
erkrankt. Insulintherapie.

Klasse C: Patientin bei Erstdiagnose 10 bis 19 Jahre dt oder seit 10 bis 19 Jahren erkrankt.
Insulinthergpie.

Klasse D. Patientin be Ergdiagnose jinger as 10 Jahre oder bisherige Dauer der Erkrankung
mehr ds 20 Jahre; praproliferative Retinopathie. Insulinthergpie.

Klasse R: Proliferative Retinopathie oder Einblutung in den Glaskorper. Insulinthergpie.

Klasse F: Nephropathie mit einer Proteinurie von mehr as 500 mg/d. Insulintheragpie.

Klasse RF: Merkmae der Klassen R und F kommen gemeinsam vor. Insulinthergpie.

Klasse H: Klinisch manifeste arteriosklerotische Herzerkrankung. Insulintherapie.

Klasse T: Zugtand nach Nierentransplantation. Insulintherapie.

Gestationsdiabetes: wurde im Verdlauf der aktudlen Schwangerschaft ergmas festgestdlt;
zur Eingelung konnen didetische Manahmen ausreichen, moglichewese &ber  auch

Insulingaben nétig sein.

Tab.2: Eintellung eines Diabetes in der Schwangerschaft nach WHITE [Hare et &, 1980; Arias, 1994]

Haufiger noch ds en Typ | Digbetes wahrend der Schwangerschaft it der Gestationsdiabetes
(GDM), definitionsgemd3 jede Glukosantoleranz, die ersmas in der Schwangerschaft
diagnodtiziet wird. [Arbetsgemenschaft Diabetes und Schwangerschaft der  Deutschen
Diabetes- Gesdllschaft, 1993] Dementsprechend  umfast  die  Diagnose  GDM
Glukosestoffwechsdstorungen  unterschiedlicher  Schwere, von  milder,  asymptomatischer
Glukosaintoleranz  bis zu schwerer Hyperglykamie be  bisher unentdecktem préexistentem
Diabetes. Besonders be  Schwangeren mit ene  Glukosatoleranzgtbrung  im  ergten
Schwangerschaftsdrittel  besteht die Moglichkeit eines prakonzeptiondl unerkannten Digbetes
mdlitus Die Inzidenz des GDM wird mit der groen Schwankungsbreite von 1-20 %
angegeben. Dies i erkldrbar durch unterschiedlich genaue Untersuchung der Schwangeren,
vaiierende diagnostischen Kriterien, und durch ethnische und geographische Besonderheiten
[Bartelheimer et d, 1952; Gabbe, 1985; Kerler, 1996; AWMF, 2001; DGGG, 2001].

Jede Schwangerschaft bewirkt physologische Veranderungen im mitterlichen Stoffwechsd.
Die Plazenta produziert Hormone (u.a. HPL, Ostrogen, Progesteron), die direkt und indirekt
die Wirksamkeit von Insulin beainflussen. Dadurch kommt es im Schwangerschaftsverlauf zu




ener zunehmenden Insulinresistenz, wodurch das miitterliche Pankreas die Insulinproduktion
zur Glusosehomoostase erhdhen muss. Wenn es dazu nicht mehr in der Lage i, entsteht en
Gedationsdiabetes.  [Kihl C, 1991; Kimmerle e d, 2000a Somit entspricht en
Gedtationsdidbetes ener rdativen Insuffizienz der [3-Zdlen die physologisch gedteigerte
Insulinresstenz zu bedienen. Infolgedessen haben Frauen mit Gedationsdisbetes ein Risko
von 40-50 Prozent, binnen zehn Jahren nach der Geburt einen manifesten Diabetes mdlitus —
meist vom Typ Il — zu entwickeln. [AWMF, 2001]

Von viden Autoren werden Empfehlungen zum Screening auf Gestationsdigbetes abgegeben,
wobe manche dch mehr fir ein riskosdektiertes, andere wiederum mehr fir en genereles
Screening aussprechen.  Rigkofaktoren, bel denen ein en Screening auf Gedtationsdiabetes
indiziert ist [Arias, 1994; Solomon et d, 1997; King, 1998; Kimmerle et d, 2000b; AWMF,
2001; DGGG, 2001]:

- Lebensdter >30 Jahre

- Adipostas (Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft 3 27 kg/m?)
- bekannte gestorte Glukosetoleranz nach WHO (,, impaired glucose tolerance” (IGT))
- grolere Anzahl vorausgegangener Geburten

- Diabetes mdlitusin der Familie

- Makrosomie, Totgeburt oder GDM in der geburtshilflichen Anamnese
- friheres Kind mit kongenitder Fehlbildung

- friheresunrafes Kind

- habitudle Aborte (= 3 Fehlgeburten hintereinander)

- Glukosurie

- Hypertonie

- Dydipidémie

- rezidivierende Candidiasis

- rezidivierende Harnwegsnfektione (HWI1)

Fur die Durchfihrung ener Untersuchung auf Gedationsdidbetes bietet Sch der Screening
Test mit 50 g Glukose an, wobel der Zetraum zwischen der 24.-28. Schwangerschaftsvoche
ds optima fir die Feststedlung bzw. den Ausschluss eines Gedationsdiabetes angesehen
wird. Diesr Test kan zu jeder Tageszeit, unabhdngig von der vorausgegangenen
Nahrungszufuhr  durchgefthrt werden. Sollte dieser pathologisch (3140 mg/dl) audfalen,



efolgt die Diagnose dann mittels eines orden Glukosetoleranztests (0GTT). [AWMF, 2001;
DGGG, 2001]

Handhabung und Interpretation des oraen Glukosetoleranztestes Snd bis heute unenhatlich,
was zusammen mit anderen Faktoren die unterschiedlich angegebene
Gedtationsdiabetesinzidenz zwischen 1 % und 20 % erklart [Gabbe, 1985; Fuhrmann K, 1989;
Kerler, 1996; Coustan DR, Carpenter W, 1998; King, 1998] Derzet wird in Europa
Uberwiegend der 75 g dGTT nach den WHO-KTriterien, in den USA dagegen der 100g oGTT
nach O Sullivan praktiziert[O Sullivan et a, 1964, Petitt et d, 1994, WHO, 1994; Girling &
a, 1996] Die WHO und die Deutsche Diabetes GesdlIschaft treten fir eine wedtwelte
Anwendung des 75 g oGTT en [Fuhrmann, 1990; AG Diabetes und Schwangerschaft der
Deutschen Diabetes Gesdllschaft, 1993; WHO Study Group, 1994].

Internationd  einhetliche und dlgemen akzeptiete Kriterien zur  Beurtelung  der
diagnogtischen Schwellen im oGTT existieren noch nicht.

Die Deutsche Diabetes Gesdllschaft empfiehlt folgende Grenzwerte:

oGTT mit 75g Glukose

Nuchtern: 90 mg/d (5,0 mmol/l)
Nach 60 min.: 180 mg/dl (10,0 mmoal/l)
Nach 120 min.: 155 mg/di (8,6 mmoal/l)

Tab.3: Diagnostische Grenzen des Glukosetoleranztest bel Schwangeren [AG Diabetes und
Schwangerschaft der Deutschen Diabetes Gesellschaft, 2001]

Die Diagnose ,Gedtationsdigbetes® wird gestdlt, wenn zwel oder drei Glukosewerte im
kapilldren Vollblut oben genannte Grenzen Uberschreiten.

Zum Tal findet man berets be engeschrankter Glukostoleranz (IGT= Impaired Glucose
Tolerance), dh. nur enem ehohten Wet im GlukoseToleranztest, ene dem
Gedtationsdiabetes vergleichbare fetade Morbiditét.[Vambergue et a, 2000; DGGG, 2001]
Dies ig fUr die Arbeitsgruppe von Weiss Anld3, die Diagnose eines Gestationsdiabetes schon
bel einem 1- Stunden-Wert Uber 160 mg/dl festzustellen (,, Grazer Kriterien®). [Weiss, 1993]




Nach  Diagnosestdlung sollte die  Pdatientin  in  e@ne  ambulante  Digbetes
Schwerpunkteinrichtung zur  Erndhrungsberatung, Digbetesschulung  etc.  Uberwiesen  werden.
Eine wetere intengviete Bereuung, wie die Panung der  Entbindung in ener

Schwerpunkte nrichtung mit angeschlossener neonatologischer Intensivatation ist angezeigt.

Behandlungskonzept in der |. UFK

Fir Gedationsdigbetikerinnen gdten ab Diagnosestellung in der LLUFK die gleichen
Vorgaben wie fir die Bereuung von Schwangeren mit manifetem Didbetes mdlitus
Zusitzlich ig be Fedgdlung des Gedationsdigbetes ene Erndhrungsberatung (und evtl.
Insulineingelung) durchzuftinren.

Idederweise wird ba Typ | Digbetikerinnen die individudle Ausgangsstuation der Petientin
prékonzeptiondl beurtellt und Uber mdgliche Schwangerschaftskomplikationen  aufgeklart.
Zusitzlich ig¢ se Uber ene normoglykdmische Blutzuckereingdlung schon vor Eintritt der
Schwangerschaft zu beraten und ene intensvierte Insulintherapie anzustreben.

De Pdaientin solite der Ablauf der Schwangerschaftsvorsorge in groben Zigen dargeegt

werden.

Wéhrend der Schwangerschaft i auf eine interdisziplindre Betreuung der Patientin, und auf
gne enge Anbindung an ene ezidisete Entbindungsklink mit der Mdglichkeit der
neonatologischen  Intensviberwachung zu  achten. Die intengviete Insulintherapie  solite
etabliet s8in. Folgende Parameter snd regedmddg zu erheben: Blutzucker Selbstmessung
mindestens 6x taglich, HbA-1c dle 6 bis 8 Wochen, Mikroabuminurie dle 6 bis 8 Wochen,
augendrztliche Kontrolle 1x pro  Trimenon. Waeterhin - wird beim  Auftreten  von
Komplikationen die Indikationsstellung zur Hospitalisierung grof3ziigig gestdlt.

Be de Erdvorgdlung in der Schwangerschaft ist die genaue Terminfeststelung mittels
Frihultraschdl ein zentrdes Anliegen Blutzucker und Urin werden ebenfdls untersucht und
eine augenérztliche Untersuchung vereinbart.

Im ergen Trimenon sdnd ene waochentliche Blutzuckerbesprechung mit dem Diabetologen
und zwewochentliche Termine beim  Gyndkologen vorgesehen. Je nach Indikationdage
werden Ultrascha luntersuchungen durchgefiihrt.



Im zweten Trimenon kawn die Anbindung an den Digbetologen be  guter
Blutzuckereingtdlung gdocket werden. Die zwewdchentlichen Termine bam  Gynédkologen
snd beizubehdten. Ein sonographisches Organscreening und auf Wunsch der  Pdientin
weitere  prénatae  Diagnostik  (sonogrephisches  Organscreening,  dpha-Fetoprotein
Bestimmung, Amniozentese) wird durchgefiihrt. Gegen Ende des zweiten Trimenons beginnt
die intendviete fetde Ubewachung (zweiwochentliche Fetometrie,  sonographische
Blutflussmessung, Fruchtwasserbeurtellung, waochentlich CTG). Eine erneuter augenarztlicher

Kontrolltermin ist zu vereinbaren.

Im letzten Trimenon empfiehlt sich wieder eine engere Anbindung an den Diabetologen und
wochentliche  Termine beim  Gynikologen. Die intensiviete fetde Uberwachung  wird
fortgefiihrt. Eine weitere augenérztliche Untersuchung wird vereinbart.

Der Entbindungszeitpunkt wird nicht nach starren Vorgaben fedgdegt, sondern is ene
individudle Entscheidung nach Ublichen geburtshilflichen Kriterien unter Einbeziehung der
aktudlen Stoffwechsdstuation  Allerdings wird der  erechnete  Geburtstermin nur  bel
daiondrer Aufnahme oder téglichen Kontrollen und wenn keine weiteren Risken vorliegen
Uberschritten, da auch bel optimaen Vorraussetzungen die vdllige Absenkung der IUFT Rate
auf das Hintergrundrisko am Ende der Schwangerschaft nicht ganz gesichert i<t

Zidlsetzung dieser Arbeit

Die &. Vincent Konferenz des Jahres 1989 hatte Diabetes mdlitus in Europa zum
Gegendand. Digbetes mdlitus sdlte zu diesem Zetpunkt bereits ein bedeutsames und detig
zunehmendes Gesundheitsproblem fir Menschen jeden Alters und jeder Nationditét dar. Vor
diesem Hinterdrung forderte die Konferenz in der S. Vincent Declaration unter anderem die
nachhdtige Verbesserung des Gesundhetszustandes von Diabetikern sowie ein normales
Erwartungen entsprechendes Leben fir Diabetiker zu erreichen. Eines der von der Konferenz
formulierten  Finf-Jahres-Zide lautet dabe: ,Achieve pregnancy outcome in the diabetic
woman that approximates that of the non-diabetic woman.” [Workshop report, 1990]

In diesr Arbet weden die  Schwangerscheftsverlaufe,  Geburtsmodi und
Neugeborenenbefunde von Mittern analysert, die in den Jahren 1993 bis einschlieldich 1997
in der |. Universtétsfrauenklinik Minchen entbunden wurden, und bel denen entweder en
Diabetes mlitus Typ | oder ein Gestationsdiabetes vorlag.



Um die aktudle Stuation schwangerer Digbetikerinnen im Vergleich zu Schwangeren, bel
denen kein Diabetes vorlag enzuschdtizen, werden die erhobenen Daen Befunden von
Schwangeren bzw. Mittern gegenlbergestelt, die an der gleichen Klink im glechen
Zetraum entbunden wurden und be denen kein Didbetes vorlag. Soweit geeignete BPE
Daten vorlagen, wurden auch diese herangezogen.

Diese Arbeit will klarent

- Wurde das Zid der St. Vincent Declaration von 1989 im Unter suchungszeitraum
erreicht?

- Bestehen in Hinblick auf die Erreichung dieses Ziels Unter schiede zwischen Typ
| Diabetikerinnen und Gestationsdiabetikerinnen?
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B. MATERIAL UND METHODE

1. Erhebung der Daten

Die dieser retrogpektiven Studie zugrundeliegenden Daten wurden den Krelf3sadblchern,
Krankenakten und Geburtgournaen der |. Frauenklinik der Ludwig-Maximilians-
Universtét aus den Jahren 1993 bis 1997 entnommen.

Anhand der Krel3saabiicher wurden die Mitter mit préexigentem Diabetes mdlitus Typ |
(n=48) und jene mit Gestationsdiabetes (n=70) wahrend der Indexschwangerschaft ermittelt.

Zur Durchfihrung einer ,Maiched pars-Andyse wurde anhand von Alter, Paitéd und
Zeitpunkt der Geburt jewells eine Kontrollgruppe (,matched-pairs') aus Mdittern, bel denen
kein Diabetes bekannt war, gebildet. Bel den Muttern der Kontrollgruppe fand alerdings
keine Untersuchung auf einen Digbetes Sat.

Mittels der Krankenakten und der Geburtournde wurde dann fir jede Patientin en
enhatlicher Erhebungsbogen ausgeflillt (Sehe Anhang). Jedoch waren nicht ale genannten
Parameter fr jede Petientin erhebbar.

Im Gesamtkollektiv traten 6 Zwillingsschwangerschaften auf, so dass 236 Mdtter und 242
Kinder in die Untersuchung einbezogen wurden.

Verglichen wurden die Typ | Diabetikerinnen bzw. die Gedationsdiabetikerinnen mit deren
jeweliger Kontrollgruppe, sowie de  Typ | Digbetikerinnen  mit  den
Gedtationsdiabetikerinnen.

Zum Tel wurden die Daten auch den Ergebnissen der bayerischen Perinatderhebung (BPE)
der Jahre 1993 bis 1997 gegenibergestdlt. An diessr Mainahme des Quadlitédsmanagements
nehmen knapp 90 % dler bayerischen Geburtskliniken tal. Aus der BPE wurden erhoben:
Anzahl der Geburten der enzenen Jdhre vorausgegangene Fehlgeburten, Frihgeburten,
Totgeburten (bel den efassten Mdttern); durchschnittliches maternales Alter; Risikofaktor
"Adipodtas’ in der Schwangerschaft; Haufigkeit der Geburten be mutterlichem Typ |
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Didbetes, Haufigkeit der Geburten bel mitterlichem Gedationsdidbetes, Haufigkeit von

Harnwegsnfektionen wahrend der Schwangerschaft; Haufigkeit von
Amnioninfektionssyndromen;  Haufigket von  tokolytischer Behendlung; Haufigket von
Lungenrefebehandlungen;  Geburtsmodus, Haufigket von  Dammrissen  1I.-1V.  Grades,

Haufigkeit von RDS; kindliche Mortditét.

Folgende Daten der Erhebungsbtgen wurden ausgewertet:

M Utterliche Anamnese:

- Alter ba Entbindung

- Anzahl der Schwangerschaften (ohne die Indexgraviditét)

- Anzahl der Geburten (ohne die aktuelle)

- vorausgegangene Fruhgeburten (<28.SSW, 28.-32.SSW, >32.SSW)

- vorausgegangene Fehlgeburten (<14.SSW, >14.SSW); (woba ds Définition gdt:
keine Lebenszeichen, Gewicht < 500Q)

- vorausgegangene Totgeburten (wobe ds Definition gdt: keine Lebenszeichen,
Gewicht Uber 5009)

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

- familidre Belastung mit Diabetes

- Vorbestehen einer Nephropathie

- Vorbestehen einer Retinopathie

- Therapie des Diabetes (vor der Schwangerschaft)

- HbA-1c-Werte (vor der Schwangerschaft)

- Hypertonie (praexistente Hypertonie)

- Sondtige Vorerkrankungen

- Gewicht (vor der SS, 1. Vorgtdlungstermin, letzter Vorstellungstermin)

- Grofe

- BMI vor der Schwangerschaft (diessr wurde anhand von Gewicht und GrofRe mittels
der Formd in kg/Grole in m? errechnet)
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Verlauf der Indexgraviditéat:

- Ersvorsdlung in der Klinik (SSW)

- Form des Diabetes (DM |, GDM)

- OGTT-Werte (nichtern, nach 1h, nach 2h) und Zeitpunkt der Durchfihrung des
OGTT, waobe in der I. UFK im Untersuchungszeitraum bis 1996 der 100 mg OGTT
und ab 1996 der 75 mg OGTT durchgefihrt wurde und sich die Grenzwerte nach den
entsprechenden WHO Richtlinien richteten

- WHITE-Klassfikation des Diabetes (Hare et a, 1980)- Blutdruck (vor der SS, 1.
Vorgdlungstermin, letzter Vorgtdlungstermin in der SS)

- Therapie des Diabetes (in der Schwangerschaft)

- Blutglucosespiege  (im  L.Trimenon, 15-20.SSW, 20.-25.SSW, 25.-30.SSW, 30.-
35.SSW, 35.-40.SSW)

- HbA-1c-Werte (beim 1.Vorgdlungstermin, beim letzten Vorgdlungstermin)

- Hypetonie  (schwangerschaftanduzierte Hypertonie, schwangerschaftsnduzierte
Proteinurie, Thergpieform)

- Entwicklung ener Préeklampsie

- Entwicklung eénes HELLP-Syndroms

- Infektionen (z.B. AlS, Kolpitiden, virae Infektionen)

- Hanwegsanfektionen (anhand der Klinikbefunde in den Ambulanzjournden oder
anhand der anamnestischen Angaben be Kreil3sadlaufnahme)

- Antibiotika- Behandlung in der Schwangerschaft

- Tokolyse (mittels [>-Mimetika)

- Kortikosteroidgabe (mittels Betamethason)

- Gewichtszunahme in der Schwangerschaft

- Fetometrie (28.-32. SSW; 32.—36. SSW; 36.—40. SSW); (Hadlock et a, 1985; Yudkin
et. a, 1987)

- Fruchtwassermenge (nach der 4-Quadranten Methode)

- sonographische Blutflussmessung beim Feten

- Oxytozin-Beastungstest

- CTG sub partu (Kemmann K, 2000; Kirschbaum M, 2001)
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Angaben zur Geburt:

- Schwangerschaftswoche

- Frihgeburtlichket (= 37. SSW)

- peinade Mortditét

- Geburtdoeginn (spontaner Wehenbeginn, Geburtsainleitung, primére Sectio)

- Geburtsmodus (Spontanpartus, Vakuumextraktion, Forceps, Primare oder Sekundére

Sectio caesarea)

- Kompliketionen  (gro3er  Blutverlust, mutterliche  Geburtsverletzungen,  kindliche
Geburtsverletzungen)

- Blutzuckerwerte der Mutter (4h vor Geburt, 3h vor Geburt, 2h vor Geburt, 1h vor
Geburt)

Angaben zum Kind:

- kindliche Mae (Gewicht, Lange, Kopfumfang) in cm bzw. g und ds
Perzentilenwert(wobei gilt: “small for gestationd age’ (SGA) = < 10. Perzentile;
“large for gestational age’ (LGA) = > 90. Perzentile) anhand der in der I. UFK
verwendeten Perzentilenwerte nach Lubchenco et a, 1963 und Lubchenco et d, 1966

-  APGAR-Werte

- Nabeschnurarterien pH

- Glukosewerte des Kindes (nach 30 min., nach 2h, nach 6h, nach 12h, nach 24h)

- Glukosegabe (i.v. bzw. ord)

- Bilirubin-Spitzenwert

- Hamoglobinwert

- Kdziumwert

- Atemstrungen

- Geburtstraumen

- Diagnose einer diabetischen Fetopathie

- Fehlbildungen

Es handelt sich bel dieser Untersuchung um eine retrospektive Studie, daher konnten weltere

Daten, die zusitzlich hétten interessant sein konnen (z.B. C-Peptid Werte), nur in wenigen
Félen oder gar nicht erhoben werden.
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2. Auswertung der Daten

Die datidische Auswertung efolgte mit dem Satigik Programm-Peket WIinSTAT Verson
1999.3 und dem Tabe lenka kulationssystem Excel 2000.

Die Deskription efolgte anhand skaenaddguater Lage- und Streuungsmal’e. p-Werte unter
einem a-Niveau von 0,05 wurden ds datidisch auffdlig angesshen. Die Daten wurden auf
Normdvertelung geprift und bea Velezung der Normdvertelungsannehme efolgte die
Prifung der Nullhypothese mittels nonparametrischer Verfahren.

Bivaiante inteferenzdatisische Vergleiche berunen auf folgenden Testverfahren:  Chi-
Quadrat-Test; McNemar-Test; verbundener t-Test; unverbundener t-Test; U-Test nach
Wilcoxon, Mann und Whitney; WilcoxonTest.

3. Vorstelung des Patientenkollektivs

3.1. Anzahl der Geburten

Die Tabdle 4 fast die Daten der Bayerischen Perinad Erhebung (BPE) sowohl
klinikbezogen (1. UFK) ds auch fir das bayerische Gesamtkollektiv in den Jahren 1993 bis
1997 zusammen. Die von der Bayerischen Landesdrztekammer/KV Bayern erhobenen Zahlen
zegen, da nicht dle Klinken an der Erhebung tellnehmen, etwa 90 % der
Gesamtgeburtenzehl Bayerns an. Wie der Tabdle zu entnehmen i, i der Antell von
Geburten, bel denen en Diabetes vorlag, in der I. UFK etwa zwe bis dre md so hoch wie
unter den in der BPE erfassten Geburten.

15



Fur diese Studie konnten 48 Geburten bel Diabetes mdlitus Typ | (DM 1) und 70 Geburten
bel Gestationsdiabetes (GDM) anhand der Geburtenbticher der |. UFK identifiziert werden.

I. UFK Bayerische Perinatalerhebung
Jahr
Gesamt DM | GDM Gesamt DM | GDM
1993 1759 71 03% | 6 | 0,3% | 114943 | 332 | 0,3% | 212 | 0,2%
1994 1502 18| 11% | 12| 0,7% | 111118 | 352 | 0,3% | 275 | 0,2%
1995 1644 10| 05% | 29 | 1,7% | 11369 | 325 | 0,3% | 333 | 0,3%
1996 1720 7 | 04% | 22| 1,2% | 115661 | 338 | 0,3% | 377 | 0,3%
1997 1759 10| 05% | 9 | 05% | 117185 | 328 | 0,3% | 388 | 0,3%
Gesamt | 8384 |52 | 06% | 78 | 0,9% | 572603 | 1675 | 0,3% | 1585 | 0,3%

Tab. 4: Anzahl der Geburten insgesamt und der Geburten bei Typ | Diabetikerinnen (DM 1) sowie bel
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) im Beobachtungszeitraum in der |. Universitétsfrauenklinik (laut
klinikbezogener BPE) und im Gesamtkollektiv der Bayerischen Perinata erhebung (BPE)

3.2. Mutterliche Anamnese

3.2.1. Alter

Die Typ | Diabetikerinnen waren zum Zeitpunkt der Geburt im Mittd 27,5 Jahre at. In der
zugehtrigen Kontrollgruppe war der Mittdwert des Alters der Mutter zum Zetpunkt der
Geburt 29,4 Jahre. Hier besteht kein Unterschied, da die Kontrollgruppen unter anderem
mittels des Auswahlkriteriums ,, Alter gebildet wurden.

Die Gedationsdiabetikerinnen waren zum Zeitpunkt der Geburt im Mittd 32,0 Jahre dt. In
deren Kontrollgruppe waren die Gebaenden im Mittd 33,3 Jahre dt. Auch hier besteht

zwischen Untersuchungs- und Kontrollgruppe kein Unterschied.

Das mittlere Alter der Typ | Diabetikerinnen war zum Zeitpunkt der Entbindung sgnifikant
niedriger as das der Gestationsdiabetikerinnen. Die Altersverteilung zeigt Diagramm 1.
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Diagr. 1. Altersverteilung der gebarenden Typ | Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen
(GDM), und in den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM 1-Kontrollgruppe bzw. GDM-K ontrollgruppe)

3.2.2. Anzahl der Schwanger schaften

Tabdle 5 veanschaulicht die Anzehl an vorausgegangenen Schwangerschaften in den

einzelnen Gruppen.
Anzahl der SS DM | DM I- GDM GDM-
Kontrollgruppe Kontrallgruppe
(n=48) (n=48) (n=70) (n=70)
0 25 52 % 22 | 458% | 19 271% | 16 22,8 %
1 17 | 354% | 17 | 354% | 24 | 342% | 24 | 342%
2 4 8,3 % 5 10,4 % 7 10 % 17 24,2 %
3 1 2% 4 8,3 % 8 11,4 % 9 12,8 %
4 und mehr 1 2% 0 0% 12 17,1 % 4 57 %
M ittelwert 0,7 0,8 1,8 15
Median 0 1 1 1
SD 1,0 0,9 19 1,2
Spannweite 0-5 0-3 0-8 0-6

Tab. 5: Anzahl der Schwangerschaften (ohne die Indexgraviditét) bei Frauen mit Typ | Diabetes (DM
1), Frauen mit Gestationsdiabetes (GDM) und den Frauen aus deren Kontrollgruppen (DM |-

Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)
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3.2.3. Anzah! der Geburten

Die Kontrollgryopen wurden unter anderem mittds des Auswahlkriteriums ,Anzahl der
Geburten®
Diabetikerinnen
Gedationsdidbetikerinnen und deren  Kontrollgruppe dgnifikante Unterschiede. Die Paritét

gebildet, daher ergaben gch hier weder zwischen der Gruppe der Typ |

und deren  Kontrollgruppe, noch  zwischen der Gruppe  der

der Gedationsdigbetikerinnen war deutlich hoher, as die der Typ | Diabetikerinnen
Einzd heiten fasst Tabdle 6 zusammen.
Anzahl der DM | DM |- GDM GDM -
Geburten Kontrollgruppe Kontrollgruppe
(n=48) (n=48) (n=70) (n=70)
0 30 62,5 % 30 62,5 % 28 40 % 28 40 %
1 16 33,3% 16 33,3% 24 342 % 27 38,5 %
2 2 41% 2 41% 7 10 % 10 14,2 %
3 0 0% 0 0% 7 10 % 5 71%
4 und mehr 0 0% 0 0% 4 57 % 0 0%
Mittelwert 0,4 0,4 1,1 0,9
M edian 0 0 1 1
SD 0,6 0,6 13 0,9
Spannweite 0-2 0-2 0-6 0-3

Tab. 6: Anzahl der Geburten (ohne die Indexgeburt) bei Frauen mit Typ | Diabetes (DM 1), Frauen
mit Gestationsdiabetes (GDM) und den Frauen aus deren Kontrollgruppen (DM |-Kontrollgruppe bzw.
GDM-Kontrollgruppe)

3.2.4. Fruhgeburten, Fehlgeburten und Totgeburten
Tabelle 7 gibt enen Uberblick Uber die Haufigkeit von anamnestischen Fehl- Frih- und

Totgeburten (sowelt retrospektiv - erhebbar) unter den untersuchten Typ | Diabetikerinnen,
Gedtationgdiabetikerinnen und den zugehdrigen Kontrollgruppen
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DM | DM |- GDM GDM -

Kontrall- Kontroll-
gruppe gruppe
Fehlgeb. = 14.SSW 6 125%| 8 16,6% | 23 | 328% | 17 | 243 %
Fehlgeb. >14.SSW 0 0% 0 0% 1 14% 2 28 %
Frihgeb. <28.5SW 0 0% 0 0% 0 0% 1 14%

Fruhgeb. 28.-32.SSW 1 2% 0 0% 1 1,4% 0 0%

Frihgeb. >32.SSW 1 2% 1 2% 0 0% 4 5,7%

Totgeburten 2 4,1 % 1 2% 3 4,2 % 0 0%

Tab. 7: Fruhgeburten, Fehlgeburten und Totgeburten in friheren Schwangerschaften bel
Diabetikerinnen Typ | (DM 1), Gedationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehorigen
Kontrollgruppen (DM |-Kontrollgruppe bzw. GDM-K ontrollgruppe).

Im Verdeich dazu die Zahlen der bayerischen Perinatderhebung (BPE) aus den Jahren 1993-
1997:

- Vorausgegangene Fehlgeburten BPE Bayern: 15,3-16,4 %

- Vorausgegangene Fehlgeburten BPE |. UFK: 19,1-19,9 %

- Vorausgegangene Frihgeburten BPE Bayern: 1,7-1,8 %

- Vorausgegangene Frihgeburten BPE |. UFK: 2,8-3,2 %

- Vorausgegangene Totgeburten BPE Bayern: 0,7 %

- Vorausgegangene Totgeburten BPE |. UFK: 0,9-1,3 %

3.2.5. Vorausgegangene Geburt eines makrosomen/mikrosomen Kindes

Tabdle 8 macht Aussagen dazu, be wie viden Frauen dch in der Patientenakte
anamnestische Hinweise auf die Geburt eines auffdlig klenen bzw. grofen Kind nach ener
friheren Schwangerschaft fanden.

Vergleicht man sdmtliche Mitter mit digbetischer Stoffwechsdstérung (DM | und GDM) mit
den Kontrollgruppen (DM I-Match und GDM-Match), so hatten die Frauen mit Diabetes
(n=17) mehr ds doppet so oft schon makrosome Kinder geboren as die Frauen in den
Kontrollgruppen (n=8).
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DM | DM |- GDM GDM-
Kontrollgruppe Kontrollgruppe

frihere Geburt

einesKindes<10. | 1 | 59 | 3| 62% | 6 | 85%| 5 | 71%

Per zentile

SGA

Frihere Geburt

enesKindes>90. | o | o500 | o | 4109 | 11 |157%| 6 8,5 %

Per zentile

LGA

Tab. 8: Vorausgegangene Geburt eines Kindes <10. Perzentile (SGA= small for gestatioa age) oder
>90. Perzentile (LGA= large for gestatiod age) in der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen (DM 1), der
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM -Kontrollgruppe bzw.
GDM-Kontrollgruppe), soweit retrospektiv erhebbar.

3.2.6. (Vor-) Erkrankungen der Mutter

Familiare Vorbelastung beziiglich eines Diabetes

Von den 48 Typ | Diabetikerinnen war in den Anamnesen bel 21 Frauen (43,7 %)
dokumentiert, dass in der Familie (ersgradige Verwandte) eine diabetische Vorbeastung
(DM I/DM 1) exidiert. Be 21 Frauen (43,7 %) war kein Hinweis auf das Vorliegen ener
familidren diabetischen Vorbdastung dokumentiert.Von sechs Frauen (125 %) gab es kene
Angaben zu dieser Fragestellung.

Unter den 70 Gedtationsdiabetikerinnen war be 25 Frauen (357 %) anamnestisch ene
familidre diabetische Vorbdastung in den Akten dokumentiert. Bel 36 Frauen (51,4 %) gab
es keine familiare diabetische Vorbdastung. Bel neun Fauen (12,8 %) gab es keine Angaben

hierzu in den Patientenakten

Fur die Kontrollgruppen wurden diese Angaben nicht erhoben.
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Retinopathie und Nephropathie bei Typ | Diabetikerinnen

Bel 11 von 48 Typ | Diabetikerinnen (22,9 %) bestand zu Beginn der Schwangerschaft eine
proliferative Retinopathie. 30 Frauen (62,5 %) hatten keine proliferaive Retinopathie und von
sieben Frauen (14,5 %) waren keine Angaben zu dieser Fragestellung dokumentiert.

10 Frauen (20,8 %) litten unter ener Nephropathie Zwe Frauen (41 %) waren
nierentransplantiert. 29 Frauen (60,4 %) waren laut Akte ,nierengesund” und von seben

Frauen (14,5 %) exigtierten keine Angaben zu dieser Fragestdllung.

Therapie des Diabetes vor der Schwanger schaft

Vor Eintritt der Schwangerschaft wurden die 48 Typ | Didbetikerinnen wie folgt therapiert:
27 Frauen (56,2 %) spritzten Insulin. 21 Frauen (43,7 %) haiten eine Insulinpumpe.

Wert des glykosylierten Hamoglobins (HbA-1c) der Mutter vor Eintritt der Schwanger schaft

Der HbA-1c Wert der Mutter vor der Schwangerschaft lag in der Gruppe der Typ |
Diabetikerinnen im Durchschnitt be 6,70 % (SD 157 %) des Gesamthamoglobins. 10
Frauen (20,8 %) hatten einen HbA-1c Wert <6,5 %, sechs Frauen (12,5 %) hatten einen HbA-
1c Wert zwischen 6,5 % und 7,5 % und vier Frauen einen HbA-1c Wert >7,5 %. Von 27
Frauen (56,2 %) gab es keine Angaben zum HbA-1c Wert vor der Schwangerschaft.

Praexistente Hypertonie

Von den 48 Typ | Diabetikerinnen hatten funf Frauen (10,4 %) eine vor der Schwangerschaft
exidierende Hypertonie. Drel dieser Frauen wurden in der Schwangerschaft der WHITE
Klasse RF zugeordnet, die anderen beiden der WHITE Klasse T. In der Typ | Diabetikerinnen
Kontrollgruppe hatte keine Frau einen préexistenten Hypertonus.

Von den 70 Gedationsdidbetikerinnen hatten sechs Frauen (85 %) ene vor der
Schwangerschaft existierende Hypertonie. In deren Kontrollgruppe hatte eine Frau (1,4 %)
enen praexigenten Hypertonus.
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Sonstige Vorerkrankungen

Weder in der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen noch in deren Kontrollgruppe gab es
Angaben zu weiteren Erkrankungen. Von den Gedationsdigbetikerinnen hate eine Frau ene
Depresson. In deren Kontrollgruppe haten zwel Frauen ene Epilepse, be ener Frau lag

eine Hyperandrogenamie vor und eine Frau hatte einen Morbus Meulengracht.

Body-Mass-Index

In Tabdle 9 d9nd Angadben zum Body-Mass-Index der Frauen vor Beginn der
Schwangerschaft zusammengefass.

In der Gruppe da Gedationsdigbetikerinnen fanden dch  ggnifikant mehr  dak
Ubergewichtige Frauen (hier BMI>27), dsin den anderen Gruppen.

In der Bayerischen Perinatalerhebung betrug die Haufigkeit des Riskofaktors ,Adipostas’
in den Jahren 1993 his 1997 in Bayern zwischen 3,3 und 3,6 Prozent und in der I. UFK

zwischen 3,4 und 3,7 Prozent.

Body-M ass-I ndex DM | DM |- GDM GDM-
(kg/m?) Kontrollgruppe Kontrollgruppe
<18 1 2% 2 4,1% 0 0% 2 2,8%
18-24 28 | 583% | 26 | 54,1% 28 40 % 45 64,2 %
24-27 11 | 229% | 14 | 291% 13 | 185% 9 12,8 %
>27 8 16,6 % 6 12,5% 24 | 342% 9 12,8 %
Keine Angaben 0 0% 0 0% 5 7,1 % 5 7,1 %
Mittelwert 239 23,3 25,8 22,8
Median 23,6 23,1 25,3 22,3
SD 3,3 4,1 6,1 3,7
Spannweite 17-34 17-38 18-40 17-36

Tab. 9: Angaben Uber den Body-Mass-Index (BMI) vor der Schwangerschaft bei Typ |
Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den Frauen aus den zugehdrigen
Kontrollgruppen (DM 1-Kontrollgruppe und GDM-Kontrollgruppe).
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C. ERGEBNISSE

1.Verlauf der Indexgraviditat

1.1. Erstvorstelung in der Klinik (SSW)

Tabdle 10 macht Angaben zum Zetpunkt der Erstvorstdlung der Schwangeren in der Klinik.

Die Typ | Diabetikerinnen gdlten dch im Mittd in der 22. Schwangerschaftsvoche in der
Klinik vor, eine prakonzeptiondle Beratung in dar Klinikambulanz it bei keiner der Typ |
Diabetikerinnen erfolgt.

Die Gedationsdiabetikerinnen gelten sch im Mittel in der 30. Schwangerschaftswvoche vor.
Die Ersvorgdlung der Frauen aus beiden Kontrollgruppenefolgte im Mittd erst in der 39.
Schwangerschaftswoche, daher ganz Uberwiegend erst kurz vor oder zur Geburt.

Somit ergaben sch dgnifikente Unterschiede zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren
Kontrollgruppe (T-Test t= -12,12; p= 0,01), den Gedationsdiabetikerinnen und deren
Kontrollgruppe (T-Test t= -11,45; p= 0,01), wie auch zwischen den Typ | Diabetikerinnen
und den Gedationsdiabetikerinnen (T-Test t= -5,31; p= 0,01) bezlglich des Zetpunktes der
Ersvorgdlung in der Klinik. Dies kommt auch deutlich in der ambulanten Betreuungsdauer
durch die Entbindungsklinik wéhrend der Schwangerschaft zum Ausdruck, die in Tabdle 11
zusammengefasst i<

Erstvorstelung DM | DM I- GDM GDM-
Kontrollgruppe Kontrollgruppe
0.-10. SSW 9 19 % 0 0% 2 3% 0 0%
11.-20. SSW 10 21 % 0 0% 8 11 % 0 0%
21.-30. SSW 27 56 % 4 8% 22 31% 5 7%
31.-42. SSW 2 4% 44 92 % 38 54 % 65 93 %
Mittelwert 21,5 39 30,1 38,8
M edian 26 40 31 40
SD 9,4 3,2 7,6 3,7
Spannweite 3-34 30-42 7-41 24-42

Tab. 10: Angaben zum Zeitpunkt der Erstvorstellung in der Klinik bel Typ | Diabetikerinnen (DM 1),
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM |-Kontrollgruppe und
GDM-Kontrollgruppe)
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Betreuungsdauer DM | DM I- GDM GDM-

in Wochen Kontrollgruppe Kontrollgruppe
Mittelwert 16,2 0,7 8,5 0,7
Median 12,5 0 7 0
SD 9,7 2,5 7,7 2,34
Spannweite 0-34 0-12 0-30 0-11

Tab. 11: Angaben zur Betreuungsdauer in Wochen bei Typ | Diabetikerinnen (DM 1),
Gedtationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM 1-Kontrollgruppe und
GDM-Kontrollgruppe)

1.2. (Vor-) Erkrankungen der Mutter und deren Verlauf in der Schwanger schaft

1.2.1. Diabetes

1.2.1.1. Oraler Glukosetoleranztest

Zeitpunkt der Durchfiihrung des oGTT

Der orde Glukosatoleranztest wurde bel den Gedationsdiabetikerinnen im Durchschnitt  in
der 30. SSW (Median 31; SD 5,6; Spannweite 10.- 38. SSW) durchgeftihrt. Be drei
Schwangeren (4,3 %) wurde er vor der 20. SSW durchgeftihrt, bel  finf Schwangeren (7,1 %)
zwischen der 20. SSW und der 24. SSW, be acht Schwangeren (11,4 %) zwischen der 25.
SSW und der 28. SSW, bel 16 Schwangeren (22,9 %) zwischen der 29. SSW und der 32.
SSW und be 24 Schwangeren (34,3 %) wurde er nach der 32. SSW durchgefihrt.Von 14
Schwangeren (20 %) aus der Gruppe der Gestationsdiabetikerinnen fehlten genauere Angaben
zum Zetpunkt der Durchfihrung des orden Glukosetoleranztestes. In diesen Fdlen ist davon
auszugehen, dass der oGTT bem Hausarzt oder Frauenarzt in der Rege wegen
Auffaligkeiten im Schwangerschaftsverlauf durchgefiihrt wurde.

Ergebnisse des oGTT

Tabdle 12 macht Angaben zu den Ergebnissen des orden Glucosetoleranztestes bel den
Gestationsdiabetikerinnen
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Bea 25 Frauen (35,7 %) waren die genauen Ergebnisse des oGTT den Unterlagen nicht zu
entnehmen. In diesen Fdlen wurde die Diagnose auswarts gestdlt. In den Fédlen, in denen
Werte (wenn auch nicht immer dle 3 Werte) vorliegen, (insgesamt 45 Frauen (64,3 %)),
waren beal 19 Frauen (42,2 %) dle dre Werte pathologisch, be 12 Frauen (26,7 %) zwei
Werte pathologisch und bei neun Frauen (20 %) war zumindest ein Wert pathologisch. Bel
funf Frauen (11,1 %) war nach den Richtlinien der Deutschen Didbetes Gesdlschaft kein
Wert pathologisch, hier wurden die ,Grazer Kriterien* angewandt [Waeiss, 1993].
Zusammenfassend sai darauf hingewiesen, dass die Mittdwerte der verflgbaren Daten
oberhab der pathologischen WHO Grenzen liegen und zwar fir ale drei Zetpunkte der

Messung.

OGTT nuchtern 1h-Wert 2h-Wert
Mittelwert 97 mg/dl 206 mg/di 169 mg/d|
Standar dabweichung 20,5 mg/di 34,3 mg/di 37 mg/di
Anz. Normal (WHO) 16 22,9 % 7 10 % 14 20 %
Anz. Pathologisch (WHO) 27 38,6 % 36 51,4 % 27 38,6 %
Keine Angaben 27 38,6 % 27 38,6 % 29 41,4 %

Tab. 12: Angaben zum oGTT Mittelwert, der Standardabweichung, dem 1-Stunden-Wert und dem 2-
Stunden-Wert bei Gestationsdiabetikerinnen
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1.2.1.2. WHITE-Klassen

Tabele 13 veranschaulicht die Zugehdrigkeit der Digbetikerinnen zu den jeweiligen WHITE

Klassen.
M Utter Kinder
(n=118) (n=121)
A: vor der SS bestehender, ohne Insulin gefhrter Diabetes 1 2% 1 2%
B: Patientin be Diagnose mindestens 20 Jahre dt oder sat| 10 21% | 11 23%
weniger as 10 Jahren erkrankt
C: Patientin bel Ergtdiagnose 10 bis 19 Jahre dt oder seit 10| 17 35% | 17 35 %
bis 19 Jahren erkrankt
D: Patientin bel Erddiagnose jinger ds 10 Jdre oder| 8 17% | 8 16 %
bisherige Dauer der Erkrankung mehr ads 20 Jahre
préproliferative Retinopathie
R: proliferative Retinopathie 1 2% 1 2%
F: diabetische Nephropathie 3 6 % 3 6 %
RF: | Merkmale der Klassen R und F kommen gemeinsam vor 6 13% | 6 12 %
H: Klinisch manifeste arteriosklerotische Herzerkrankung 0 0% 0 0%
T: Zusgtand nach Nierentransplantation 2 4% 2 4%
Manifedation der  KH-Toleranz6rung  in der
gegenwartigen Schwangerschaft
GD: auschliefdich diéetische Behandlung GD: 60 (86 %) | GD:62 (86 %)

Gl: insulinpflichtige KH-Toleranzstérung

Gl: 10 (14 %)

Gl: 10 (14 %)

Tab. 13: Vertelung der 118 Diabetikerinnen und ihrer 121 Kinder auf die modifizierten WHITE
Klassen

1.2.1.3. Therapie des Diabetesin der Schwanger schaft

Nach Eintritt der Schwangerschaft wurden die 48 Typ | Diabetikerinnen wie folgt therapiert:
23 Frauen (47,9 %) spritzten Insulin (intensviertes Bass-Bolus-Konzept). 25 Frauen (52 %)
hetten ene Insulinpumpe. Es wurden dso vier Frauen wahrend der Schwangerschaft auf eine

Insulinpumpe umgestdlt (vgl. Kap. 2.6.1.4.)
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Von den Gedationsdigbetikerinnen wurden 60 Frauen (85,7 %) mittels einer Did behanddlt.
10 Frauen (14,2 %) bendtigten Ining da mittds Did& keine auseichende
Blutzuckereingdlung méglich war.

1.2.1.4. Verlauf der Blutzuckerwertein der Schwanger schaft

Pogprandide Blutzuckerspitzen zwischen 120 und 140 mg/d (bzw. nlchtern
Blutzuckerwerte unter < 90) wurde as gute, postprandide Blutzuckerspitzen zwischen 140
und 160 mg/dl (bzw. nichtern Blutzuckerwerte < 100) ds mittdmédge, und im Tagesverlauf
gehaufte Blutzuckerspitzen Uber 160 mg/dl (bzw. nichtern Blutzuckerwerte > 100) ds
schlechte Blutzuckereingtdllung definiert.

Typ | Diabetikerinnen

Diagranm 2 zeigt den Velauf der Blutzuckereingelung wéahrend der Schwangerscheft bel
den Typ | Diabetikerinnen. Es war jedoch nicht méglich bel jeder Schwangeren zu jedem
Zetpunkt Angaben zu erheben Von 9 Frauen (18,7 %) fanden dch keinerle Angaben zur
Blutzuckereingdlung wahrend der Schwangerschaft.

Im Velasf gesshen bessate sch die Blutzuckerengelung der  schwangeren Typ |
Diabetikerinnen deutlich. Wéhrend zu Beginn der Schwangerschaft bzw. im ergen Trimenon
erst 16 Frauen (33,3 %) gut eingestdlt waren, so konnte gegen Ende der Schwangerschaft
(35.-40. SSW) bel 24 Frauen (50 %) ein gut eingestellter Blutzucker festgestellt werden. Auch
die Anzahl an Frauen mit problematischer Blutzuckerengdlung nahm von Seben Frauen
145 %) im eden Trimenon af 2zwa Fasen (41 %) in den letzten

Schwangerschaftswochen ab.
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Blutzuckereinstellung in der Schwangerschaft bei Typ | Diabetikerinnen
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Diagr. 2. Angaben zu der Blutzuckereingellung in der Schwangerschaft bei den Typ |
Diabetikerinnen (DM 1).

Gestationsdiabetikerinnen

Diagranm 3 zeigt den Velasf der Blutzuckereingdlung wahrend der Schwangerschaft bel
den Gegationsdiabetikerinnen. Auch hier war nicht fir jede Schwangere zu jedem Zeitpunkt
ene Wert dokumentiert bzw. oft trat der Gedationsdigbetes meist est im  péeren
Schwangerschaftsverlauf  auf. Von 23  Gedationsdidbetikerinnen (329 %) fanden dch
keinerlei Angaben zur Blutzuckereingtellung wéhrend der Schwangerscheft.

Auch unter den Gedationsdiabetikerinnen nahm  die Haufigket ener  guten
Blutzuckereingdlung zu, wobe natlrlich zu bertickdchtigen id, dass die Diagnose oft erst
nach der 30. SSW gestellt wurde. Die Anzahl an gut eingedtdlten Frauen stieg von 16 Frauen
(22,8 %) in der 25.-30. SSW auf 32 Frauen (45,7 %) in der 35.-40. SSW an. Die Anzahl an
Frauen mit problematischen Blutzuckerwerten blieb mit zwe bzw. zum Tel dre Frauen im
gesamten Schwangerschaftsverlauf sehr gering. Hier handdte es sch zumes um die gleichen

Frauen.
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Blutzuckereinstellung in der Schwangerschaft bei Gestationsdiabetikerinnen
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Diagr. 3: Angaben zur Blutzuckereingtellung in der Schwangerschaft bei  den
Gestationsdiabetikerinnen (GDM).

1.2.1.5. Blutzuckereingtellung in Abhéngigkeit von der Therapieart

Typ | Diabetikerinnen (Pumpe versus Pen/Soritze)

Von den Typ | Diabetikerinnen haten 25 Frauen eine Insulinpumpe und 23 Frauen spritzten

gch Inaulin.

Betrachtet man die durchschnittliche Blutzuckereingelung der Frauen wéhrend der
Schwangerschaft, dso wie die Frauen zu den sechs erhobenen Zetpunkten (Sehe 3.2.14.)
eingestdlt waren, so hatten von den 25 Frauen mit Insulinpumpe 11 Frauen (44 %) enen gut
engesdlten, 11 Frauen (44 %) enen mittdmdig engesditen und eine Frau (4 %) enen
schlecht eingestdlten Blutzcker. Von zwel Frauen (8 %) aus dieser Gruppe fehlten genauere
Angaben zur Blutzuckereingelung wéhrend der Schwangerschaft. Von den 23 Frauen, die
gch Inaulin spritzten, waren 10 Frauen (435 %) gut eingestdlt, vier Frauen (17,4 %)
mittelm&3g eingestdllt und zwel Frauen (8,7 %) schlecht eingestdlit. VVon sieben Frauen
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(304 %) gab es keine genaueren Angaben zur Blutzuckereingelung wahrend der
Schwangerschaft.

Gestationsdiabetikerinnen (Diat versus Insulin)

Von den 70 Gedationsdiabetikerinnen wurden 10 Frauen (14,3 %) mit Insulin therapiert.Bel
den mittds Insulin @ngeddlten Gedationsdiabetikerinnen war der Blutzucker im  weiteren
Schwangerschaftsverlauf bel vier Frauen (40 %) gut eingestdlt und be zwe Frauen (20 %)
mittelm&l3ig engestellt. Von vier dieser Frauen (40 %) gab es keine Angaben dazu.

Von den 60 didetisch therapierten Gestationsdiabetikerinnen waren 29 Frauen (48,3 %) gut
engesdlt, neun Frauen (15 %) mittedmaidg eingestelt und zwel Frauen (3,3 %) schlecht

engesdlt. Von 20 Frauen (333 %) gab es kene genaueren Angaben zur
Blutzuckereingdlung im Schwangerschaftsverlaut.

1.2.1.6 Wert des glykosylierten Hamoglobins (HbA-1c) der Mutter wahrend der

Schwanger schaft

Tabelle 14 macht Angaben Uber den HbA-1c Wert der Mutter wéhrend der Schwangerschaft.

Typ | Diabetikerinnen

Der Wet des glykosylieten H&moglobins bessarte dch be den medgen Typ |
Diabetikerinnen wéhrend der Schwangerschaft. Lag e bem eden Vorgdlunggermin im
Mittel be 6,1 % <0 fid er im Schwangerschaftsverlauf auf 56 % ab. Lediglich bei 11 Frauen
(229 %) lag e gegen Ende der Schwangerschaft hoher as beim erden Vorgelungstermin,
wobe bem Grodel diessr Frauen die Blutzuckerengdlung ds gut bis mittedmadg
engestuft wurdee Be zwe (42 %) Fauen blieb e unverdndert, wobe die
Blutzuckereingdlung bei beiden ds mittdméadig eingeschétzt wurde.V on acht Frauen

(16,6 %) gab es Uberhaupt keine Angaben zum HbA-1c Wert wéhrend der Schwangerschaft.

30



Gestationsdiabetikerinnen

Auch bel den Gestationsdiabetikerinnen besserte sch der HbA-1c Wert von 50 % im Mitte
bem eden Vorgdlunggemin auf 48 % im Mittd bam letizten Vorgelungsermin. Be
neun Frauen (12,9 %) lag der HbA-1c Wert gegen Ende der Schwangerschaft héher as be
egen Vorgdlunggermin. Bem Grofdel diessr neun Frauen wurde die Blutzuckereingtdlung
ads gut eingeschézt. Be ener Frau (1,4 %) blieb der Wert gleich, wobel auch hier die
Blutzuckereingdllung for gut befunden wurde Unter den mittels
Gedtationsdiabetikerinnen betrug der HbA-1c Wert bem ersten Vorstdlunggemin im Mittel
6,04 % und bem letzten Vorstdlungstermin 4,3 %. Von 36 Frauen (51,4 %) gab es Uberhaupt
keine Angaben zum HbA- 1c Wert wahrend der Schwangerschaft.

Insulin  therapierten

Vergleich Typ | Diabetikerinnen/ Gestationsdiabetikerinnen

Sowohl, was den HbA-1c Wert beim ergen Vorgtdlungstermin in der Schwangerschaft

(t-Test t= 3,10; p=0,01), als auch was den HbA-1c Wert bem letzten Vorgdlungsermin in
der Schwangerschaft betraf (t-Test t= 2,49; p= 0,02) zeigte sch ein dgnifikanter Unterschied
zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gestationsdiabetikerinnen.

: , I Gestations-
HbA-1c Wert in der Schwangerschaft | Typ | Diabetikerinnen diabetikerinnen
n=21
0
Vor der Schwanger schaft M'\ng:/ar?g 9/?, %
MW/ Median/ SD/ Spannweite SD 1.6 %
Spannweite 4,4-11,1 %
n=40 n=31
, MW 6,1 % MW 5,0 %
&/'I\\//\(/)ﬁ\t/lelelt;gﬁngTm annwelite Median 5,8 % Median 4.9 %
$ SD 1,8 % SD 1,0 %
Spannweite 3,8-14,5 % Spannweite 3,2-7,0 %
p-Wert (t-Wert) P=0,0028 (t=3,0970)
n=35 n=18
Wert vor der Entbindung MV.V 56 OA(’) MV.V 4.8 o/g
MW/ Median/ SD/ Spannweite Median 5,5 % Median 4.9 %
SD 1,2% SD 0,7 %
Spannweite 3,7-11,1 % Spannweite 3,8-6,3 %
p-Wert P=0,0158 (t=2,4948)

Tab. 14: Angaben Uber den Mittelwert (MW), Median, Standardabweichung (SD) und Spannweite
des HbA -1c Wertes zu verschiedenen Zeitpunkten der Schwangerschaft bei Typ | Diabetikerinnen und
Gestationsdiabetikerinnen
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1.2.2. Hypertensive Erkrankungen in der Schwanger schaft

Von den Typ | Diabetikerinnen hatten finf Frauen (10,4 %) einen préexisenten Hypertonus
(PH), wobel diese Frauen den WHITE Klassen RF und T zuzuordnen waren. Be zween
entwickelte dch dabe ene Propfgestose mit  erhdhtem  Blutdruck und  ener
schwangerschaftanduzierten  Proteinurie, bel  ener Frau dne Eklampse, woraufhin  an
Kaserschnitt  durchgefihrt wurde. Bel  funf  Frauen (104 %) entwickdte dSch en
schwangerschaftsnduzierter  Hypertonus (SIH), hier waren die Frauen den WHITE Klassen
C, D, F und RF zuzuordnen. In drel Féllen kam es in der Folge zu einer Préeklampsie, hier

kam es jewells zur Schnittentbindung.

In deren Kontrollgruppe gab es nur be ener Frau (2 %) einen schwangerschaftsnduzierten
Hypertonus.

Von den Gedaionsdidbetikerinnen hatten sechs Frauen (85 %) enen préexisenten
Hypertonus, der sich bel dreen in der Schwangerschaft deutlich verschlechterte und bel einer
zur Préeklampsie entwickdte, woraufhin dann eine Schnittentbindung durchgefiihrt  werden
musste. Sechs Frauen (85 %) hatten einen schwangerschaftsnduzierten Hypertonus, der sich
be ener Frau zu ener Praeklampse entwickdte, die zur Geburtsainleitung fihrte. Eine Frau
(1,4 %) hette eine schwangerschaftanduzierte Proteinurie.

In deren Kontrollgruppe hatten zwel Frauen eine préexisente Hypertonie, die sch be beiden
in der Schwangerschaft verschlechterte. Bel ener der beiden entwickedte sich daraus ene
Préeklampsie, woraufhin Entbindung per Kaiserschnitt erfolgte.

Inggesamt  (préexistente  Hypertonie und schwangerschaftanduzierte Hypertonie  zusammen
genommen) waren die Typ | Diabetikerinnen im Vergleich mit deren Kontrollgruppe héufiger

mit einem Hypertonus belastet (McNemar- Test ¢4 1df]=5,8; p= 0,02).

Dasselbe galt fir die Gedationsdidbetikerinnen im Vergleich mit deren Kontrollgruppe
(McNemar-Test ¢4 1df]= 5,78; p= 0,02).
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Im Verglech zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gestationsdigbetikerinnen ergaben
dch kene dgnifikanten Unterschiede in der Héaufigkat einer Hypertonie (Chi-Quadrat-Test
¢4 1df]= 0,25; p= 0,06).

1.3. Infektionen wahrend der Schwanger schaft

Tabdle 15 macht Angaben zu Infektionen der Frauen im Schwangerschaftsverlauf.

Sowohl die Typ | Didbetikerinnen (McNemar-Test cq1df]= 3,76; p= 0,02), wie auch die
Gedtationsdiabetikerinnen (McNemar-Test ¢4 1df]= 9,37, p=0,01) haten dgnifikant mehr
Infektionen wahrend der Schwangerscheft, ds die Fauen aus den  jewalligen

Kontrollgruppen.

Zwichen der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen und der  Gruppe der
Gedationsdidbetikerinnen ergab dch ken gsgnifikater Unterschied in der Haufigket ener
Infektion (Chi-Quadrat- Test ¢4 1df]= 1,55; p= 0,21).

_ DM I DM I- GDM GDM-
I nfektionen
Kontrallgruppe Kontrollgruppe

Gesamt 19 39,5% 6 125% | 20 28,5 % 4 57%
HWI 13 27 % 2 4,2 % 17 24,3 % 2 2,8%
AlS V.a AlS 2 4,1% 0 0% 2 2,8% 0 0%
Sonstige 4 8,3 % 4 8,3 % 4 57 % 2 2,8%
Antibiotika-

_ 13 27 % 4 8,3 % 14 20 % 3 4.2 %
Therapie

Tab. 15: Angaben zu Infektionen (Harnwegsinfektion (HWI), Amnioninfektionssyndrom (AlS) und
Songtigen) in der Schwangerschaft bei Typ | Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen
(GDM) und deren zugehoriger Kontrollgruppe (DM [-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)
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1.3.1. Harnwegsinfektionen

Von den Typ | Diabetikerinnen hatten 13 Frauen (27 %) eine Harnwegsanfektion wahrend der
Schwangerschaft, wobel seben (53,8 %) davon ene schlechte Blutzuckereinstellung und/oder
schlechte HbA-1c Werte wahrend der Schwangerschaft hatten. In deren Kontrollgruppe hatten
zwe Fraen (4,2 %) eine Harnwegsnfektion wéhrend der Schwangerschaft, wobel es dch in
einem Fal um eine Py onephritis handelte.

Von den Gedationsdiabetikerinnen hatten 17 Frauen (24,3 %) ene Harnwegsnfektion
wahrend der Schwangerschaft, wobel es sich in zwel Fédlen um eine Pyeonephritis handelte.
In deren Kontrollgruppe hatten zwei Frauen (2,8 %) eine Harnwegsnfektion wahrend der
Schwangerschaft, wobe es sch in eénem Fall um ene Pyeonephritis handelte.

Sowohl zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (McNemar-Test
cq1ldf]= 8,64; p=0,01), ds auch zwischen den Gedationsdidbetikerinnen und deren
Kontrollgruppe (McNemar-Test ¢4 1df]l= 10,56; p=0,01) bestand en dgnifikanter
Unterschied in der Haufigkeit des Auftretens von Harnwegsinfektionen wahrend der
Schwangerschaft.

Ken dgnifikenter Unterschied bezliglich der Haufigkeit enes Hanwegsnfektes in  der
Schwangerschaft fand sich zwischen der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen und der Gruppe
der Gedtationsdiabetikerinnen (Chi-Quadrat- Test ¢4 1df]= 0,50; p= 0,48).

1.3.2. Amnioninfektionssyndrom

Von den Typ | Didbetikerinnen hatten zwe Frauen (4,1 %) en Amnioninfektionssyndrom,
wobel in enem Fdl en vorzatiger Blasensorung vorausging. In beiden Fdllen kam es zur
Frihgeburt. Ba dre Frauen (6,2 %) bestand der Verdacht auf ein Amnioninfektionssyndrom,
wobe in zwe Falen en vorzetiger Blasensprung vorausging. In deren Kontrollgruppe haite
keine Frau ein Amnioninfektionssyndrom.

Von den  Gedationsdiabetikerinnen hatten  zwel Frauen 28 %) en
Amnioninfektionssyndrom, wobel es in e@nem Fdl zur Fihgeburt kam. In deren
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Kontrollgruppe bestand be zwe Fauen (28 %) da Vedacht auf en
Amnioninfektionssyndrom.

Weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (McNemar-Test
c91df]=0,5; p=0,5), noch zwischen den Gestationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe
(McNemar-Tet ¢4 1df]=0,5; p=0,5), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den
Gedationsdiabetikerinnen  (Chi-Quadrat-Test c¥1df]= 0,15, p= 0,70) ergaben sich
gdgnifikante Unterschiede in der Haufigkeit eines Amnioninfektionssyndromes wéhrend der
Schwangerschaft.

1.3.3. Sonstige I nfektionen

Von den Typ | Diabetikerinnen und den Gedtationsdiabetikerinnen hatten jewells vier Frauen,

und aus den zugehdrigen Kontrollgruppen jewells zwei Frauen sonstige Infektionen.

1.3.4. Antibiotikather apie wahrend der Schwanger schaft

Eine Antibiotikatherapie wahrend der Schwangerschaft erhidten 13 der 48 Typ |
Diabetikerinnen (27 %), vier der 48 Schwangeren (8,3 %) aus deren Kontrollgruppe, 14 der
70 Gedationsdiabetikerinnen (20 %) und dree der 70 Frauen (42 %) aus deren
Kontrollgruppe. Sowohl  be  den Typ | Diabetikerinnen ads auch ba den
Gedationgdiabetikerinnen kam es folglich gehéuft zum Einssiz von Antibiotika in der
Schwangerschaft.

Es zdgte sch en tendenzidler, aber nicht sgnifikanter Unterschied (McNemar-Test ¢4 1df]=
3,76, p= 005 in der Haufigkat ener Antibiotiketherapie zwischen den Typ |
Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe.

Ein gonifikanter Unterschied beziiglich der Haufigkeit ener Antibiotikatherapie bestand

zwischen den Gedationsdidbetikerinnen und deren Kontrollgruppe (McNemar-Test ¢ 1df]=
5,88; p=0,01).
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Zwischen de  Gruppe der Typ | Diabetikerinnen und der  Gruppe der
Gedationsdigbetikerinnnen zeigte 9ch kein ggnifikanter Unterschied in der Haufigket ener
Antibiotikathergpie in der Schwangerschaft (Chi-Quadrat- Test ¢4 1df]= 0,80; p= 0,37).

1.4. Therapeutische Mal3nahmen wahrend der Schwanger schaft

1.4.1. Tokolyse

Aus der Gruppe der Typ | Digbetikerinnen drohte bel 16 Frauen eine Frihgeburt. Daraufhin
erhidten insgesamt 10 Frauen (20,8 %) eine Tokolyse, be neun von ihnen endete die
Schwangerschaft dennoch ds Frihgeburt (27.-37. SSW). Von den Frauen, be denen ene
Tokolyse durchgefiihrt wurde, waren funf Frauen den WHITE Klassen A bis C zuzuordnen.
Von diesen hatten zwel Frauen ene Infektion und ene Frau sowohl ein Blutdruckproblem,
sowie auch ene Infektion wahrend der Schwangerschaft. Ebenfdls finf Frauen waren den
WHITE Klassen D bis T zuzuordnen. Von ihnen hatten dred hohen Blutdruck, eine Frau eine
Infektion und eine Frau sowohl ein Blutdruckproblem as auch ene Infektion wéhrend der
Schwangerschaft. Keine der 10 Frauen hatte schlechte HbA-1c Werte oder eine schlechte
Blutzuckerengdlung.

In deren Kontrollgruppe drohte ba seben Schwangeren (14,6 %) eine Frihgeburt, woraufhin
be ener der Frauen eine Tokolyse durchgefiihrt wurde; die Kinder (es handedte sich um ene
Geminigraviditéat) wurden in der 33. SSW geboren.

Aus der Gruppe der Gedationsdiabetikerinnen drohte bel 16 Frauen ene Frihgeburt,
woraufhin 11 Frauen (15,7 %) eine Tokolyse erhidten. Ba sieben von ihnen endete die
Schwangerschaft dennoch ds Frihgeburt (32.-37. SSW). Vier diesr Frauen haten eine
Infektion wahrend der Schwangerschaft, zwel Blutdruckprobleme und drei schlechte HbA-1c
Werte oder eine schlechte Blutzuckereinstellung wéhrend der Schwangerschaft.

In deren Kontrollgruppe drohte be acht Frauen eine Frihgeburt, woraufhin bei  sechs
Schwangeren (85 %) ene Tokolyse durchgefihrt wurde. Drel der Schwangerschaften
endeten ds Frihgeburt (32.-36. SSW). Be zwelen davon bestand der Verdacht auf en
Amnioninfektionssyndrom.
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Bayernweit betrug die Haufigkeit einer Tokolyse in den Jahren 1993 bis 1997 zwischen 4,3
und 5,7 Prozent, und in der Klinik lag de bezogen auf dle Schwangeren zwischen 4,0 und 4,8

Prozent.

Typ | Diabetikerinnen bendtigten sgnifikant h&ufiger eine Tokolyse ds die Frauen aus deren
Kontrollgruppe (McNemar-Test ¢4 1df]= 5,82; p= 0,02).

Sowohl zwischen den Gedationsdigbetikerinnen und deren Kontrollgruppe (McNemar-Test
cq1df]= 094; p= 033), ads auch zwischen den Typ | Didbetikerinnen und den
Gedationdiabetikerinnen  (Chi-Quadrat-Test cq1df]= 0,51, p= 048) zeigten sch kene
dgnifikenten Unterschiede in der Anzahl an Schwangeren, die wahrend der Schwangerschaft

eine Tokolyse erhidten.

1.4.2. Lungenreifeinduktion

Eine Lungenrefeinduktion mit Betamethason intramuskulér zweima in 48 Stunden wird an
der |. UFK bei jeder Friihgeburt bis zur 34. Schwangerschaftswoche durchgefuhrt.

In unserem Kollektiv drohte bei 16 der 48 Typ | Diabetikerinnen ene Frihgeburt, woraufhin
be sechs de Frauen (125 %) ene Lungenrefeinduktion durchgefihrt wurde. Die
Schwangerschaft endete in dlen sechs Fdlends Frihgeburt (27.-36. SSW).

In deren Kontrollgruppe drohte bel sieben der 48 Frauen eine Frihgeburt. Bei ener Frau
(2 %) wurde daraufhin eine Lungenreifeinduktion durchgefthrt, und es kam zur Frihgeburt in
der 33. SSW.

Bel 16 dar 70 Gedationsdiabetikerinnen drohte es zur Frihgeburt zu kommen, woraufhin acht
(11,4 %) der Frauen eine Lungenrefeinduktion erhidten. Be sechs der Frauen endete dann
die Schwangerschaft in einer Frilhgeburt (33.-37. SSW).

In deren Kontrollgruppe drohte bei acht der 70 Frauen eine Frihgeburt. Bel sechs (8,5 %) der
Frauen wurde daraufhin e@ne  Lungenrefeinduktion  durchgefihrt.  Alle  sechs

Schwangerschaften endeten ds Friihgeburt (32.-36. SSW).
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Bayernweit betrug die Haufigket einer Lungenrefeinduktion in den Jahren 1993 bis 1997
zwischen 35 und 4,1 Prozent, und in der Klinik lag se bezogen auf dle Schwangeren
zwischen 9,7 und 11,5 Prozent.

Es zagte dch weder zwischen der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen und deren
Kontrollgruppe (McNemar-Test cq1df]= 2,29; p= 0,13), noch zwischen der Gruppe der
Gestationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (McNemar-Test ¢ 1df]= 0,07; p= 0,79),
noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedtationsdiabetikerinnen (Chi-Quadrat-
Test cq1df]= 003, p= 086) en dgnifikanter Unterschied in der Haufigkeit ener
Lungenreifeinduktion wahrend der Schwangerschaft.

1.5. Gewichtszunahme in der Schwanger schaft

Die normde Gewichtszunehme wahrend der Schwangerschaft  betrdgt, je nach
Ausgangsgewicht der Frau vor der Schwangerscheft, zwischen 7 und 18 Kilogramm.

Tabdle 16 veranschadlicht die Gewichtszunahme der Schwangeren in den  enzenen
Gruppen.

Die 11 Typ | Diabetikerinnen, deren Gewichtszunahme Uber 20 kg lag, gehdrten den WHITE
Klassesn B, C und D an, be dreen davon waren die Blutzuckerengddlung in der
Schwangerschaft oder die  HbA-1c Wete schlecht und  zwel  hdten  enen
schwangerschaftanduzierten Hypertonus. Die Typ | Diabetikerin, deren Gewichtszunahme
Uber 30 kg betrug, war der WHITE Klasse F zuzuordnen, hatte aber weder eine schlechte
Blutzuckereingellung, noch schlechte HbA-1c Werte wahrend der Schwangerschaft.

Be den seben Gedationsdiabetikerinnen, deren Gewichtszunahme mehr as 20 kg betrug
hette eine didtetisch thergpierte Frau ene schlechte Blutzuckereingdlung wéhrend der
Schwangerscheft  und  ene insulintherapierte Frau  enen  schwangerschaftsnduzierten
Hypertonus. Von der Gedtationsdiabetikerin, deren Gewichtszunahme Uber 30 kg betrug lagen
keine Angaben zur Blutzuckereingtdlung vor. Therapiert wurde se mit Inaulin. Die Frau hatte
zuséizlich einen schwangerschaftsnduzierten Hypertonus.
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Die Typ | Diabetikerinnen nahmen wahrend der Schwangerschaft mehr an Gewicht zu ds die

anderen Frauen des untersuchten Kollektivs (Vergleich Typ |
Kontrollgruppe  (T-Test

t= 210, p=0,04);

Vegleich Typ |

Diadbetikerinnen und deren
Diabetikerinnen  und

Gegationsdiabetikerinnen (t= 2,31, p= 0,02)). Kein sgnifikanter Unterschied in der Hohe der

Gewichtszunahme der Schwangerschaft zeigte sch zZwischen den
Gestationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe
(T-Test t= 1,65; p= 0,10).

DM | DM I- GDM GDM-

Kontrollgruppe Kontrollgruppe

0-10kg 8 166% | 11 | 229% | 24 |342%| 23 | 328%
10-20 kg 26 |[541% | 31 645% | 33 |471%| 37 | 528%
20-30 kg 11 | 229% 6,2 % 7 10 % 7,1%
>30kg 1 2% 0% 1 14% 0%
Keine Angaben 2 4,1 % 3 6,2 % 5 7,1% 5 7,1%
Mittelwert 16,0kg 13,3kg 13,2 kg 11,8kg
Median 15,2 13 12,3 11
SD 6,5 4,6 6,1 5,0
Spannweite 2-31 3-25 2-34 2-24
Tab. 16: Gewichtszunahme wéahrend der Schwangerschaft in Kilogramm (kg) be Typ |

Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen (GDM), und der zugehtrigen Kontrollgruppe (DM
I-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)

1.6. Sonographie

1.6.1. Fetometrie

Typ | Diabetikerinnen

Tabdle 17 macht Aussagen Uber das sonographisch bestimmte Schétzgewicht der Feten.

Insggesamt wurden in der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen 14 Feten vor der Geburt
sonographisch as makrosom (> 90. Perzentile) und 2 Feten ds wachsumsetardiert (< 10.
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Perzentile) eingestuft. Von funf Feten (10,2 %) gab es keine Angaben zur Schédzung im
Ultreschdl. Be 11 Feten (224 %) kam es in  Schwangerscheftsverlauf zu enem
Perzentilenwechsd im Ultraschal von norma hin zu Uber der 90. Perzentile und bei einem
Fetus (2 %) hin zu unter der 10. Perzentile. Somit nimmt die Zahl der makrosom geschéizten
Feten im Schwangerscheftsverladf zu. Bel zwel der makrosom geschéizten Feten wurde
aufgrund der Gewichtsschétzung die Geburt eingeleitet.

In der Kontrollgruppe der Typ | Diabetikerinnen lagen insgesamt nur von sSeben Feten
(14,5%) Angaben zur sonographischen Biometrie vor, was darauf zurlickzufUhren igt, dass die
meisden Mitter aus dieser Gruppe et zur Entbindung in die I. UFK kamen und ene
Fetometrie nach Geburtsbeginn nur in ganz vereinzdten indizieten Falen vorgenommen
wurde. Bel den Frauen, zu denen es Angaben gab, wurden dle Feten im Ultraschdl norma
grol3 geschétzt.

Aufgrund der geringen Zahl in der Kontrollgruppe is en datistischer Vergleich zwischen den
Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe nicht mdglich

Schatzgawicht im 28-32. SSW 3236, SSW 36.-40, SSW
Ultraschall
DM |
10, -90, Per zentile 39 812% | 32 | 681% | 10 | 487%
< 10, Per zentile 1 21% 0 0% 1 2.6%
> 90. Perzentile 2 42 % 8 17 % 13 33,3%
Keine Angaben 6 25% | 7 149% | 6 154 %
Bereits entbunden 1 2 10

Tab. 17: Sonographisch bestimmtes Schédtzgewicht des Feten zwischen der 28. und der 40.
Schwangerschaftswoche (SSW) bel Typ | Diabetikerinnen (DM 1).

Gestationsdiabetikerinnen

Tabelle 18 macht Angaben zum sonographisch bestimmten Schétzgewicht der Feten.

Insgesamt wurden in der Gruppe der Gedtationsdiabetikerinnen 13 Feten vor der Geburt
sonographisch ads makrosom (> 90. Perzentile) und 5 Feten ds wachsumsetardiert (< 10.
Perzentile) eingestuft. Von 7 Feten (9,7 %) lagen keine Ultraschdlschétizungen vor. Bel 12
Feten (16,7 %) kam es im Schwangerscheftsverlauf zu enem Pezentilenwechsd im
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Ultraschdl von norma hin zu Uber der 90. Perzentile und bei finf Feten (59 %) hin zu unter
der 10. Perzentile Be dred der makrosom geschézten Feten wurde aufgrund der
Gewichtsschdtizung die Geburt engdetet und be enem Feus ene primae Sectio
durchgefihrt.

Von der Kontrollgruppe der Gedtationsdiabetikerinnen lagen insgesamt nur in acht Fdlen
Angaben zur sonogrgphischen Biometrie vor, ursschlich hierfir snd die glechen Grinde wie
in der Kontrollgruppe der Typ | Didbetikerinnen. Be den Frauen, zu denen Angaben
dokumentiert waren, wurde en Fetus unter der 10. Perzentile geschétzt, dle anderen Feten
wurden im Ultraschdl normd grol3 geschétzt.

Da die Anzahl an Fetometrie Daen in der Kontrollgruppe sehr gering i, is ein datigtisch
snnvoller Verglech zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe nicht

moglich.

Schatzgewichtim | 55 25 gy 32-36. SSW 36.-40. SSW
Ultraschall
GDM
10. —90. Per zentile 58 80,6 % 51 70,8 % 33 45,8 %
< 10. Perzentile 0 0% 2 2,8% 5 6,9 %
> 90. Perzentile 0 0% 7 9,7 % 13 18,1 %
Keine Angaben 14 19,4 % 10 13,9% 13 18,1 %
Bereits entbunden 0 1 8
Tab. 18: Sonographisch bestimmtes Schéatzgewicht des Feten zwischen der 28. und der 40.

Schwangerschaftswoche (SSW) bel Gestationsdiabetikerinnen (GDM).

Typ | Diabetikerinnen und Gestati onsdiabetikerinnen

Be den Gedationsdiabetikerinnen wurde der Fetus im Ultraschal im Vergleich zu den Typ |
Digbetikerinnen ewas haufiger ds wachdumsetardiert eingestuft. Der Unterschied war
daidisch jedoch nicht sgnifikant (Chi-Quadrat-Test 28.-32. SSW: c{1df]= 1,45; p= 0,23/
32.-36. SSW: c1df]= 1,38; p= 0,06/ 36.-40. SSW: c?{1df]= 2,13; p= 0,14). Die Anzahl an
Feten, die im Ultraschdl ds makrosom eingestuft wurden, war in diesen beden Gruppen
ahnlich (Chi-Quadrat-Test 28.-32. SSW: ¢ 1df]= 2,94; p= 0,09/ 32.-36. SSW: ¢ 1df]= 1,16;
p= 0,28/ 36.-40. SSW: c¥1df]= 1,67; p= 0,20).
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1.6.2. Sonogr aphische Beurteillung der Fruchtwasser menge

Tabele 19 macht Angaben zur sonographischen Beurtellung der Fruchtwassermenge gegen
Ende der Schwangerschaft bel den untersuchten Frauen

Be zwe Typ | Diabetikerinnen wurde im Ultraschdl ein Oligohydramnion diagnodtiziert (es
gng kein Blasensprung voraus), hier bestand in enem Fdl der Vedacht auf kindliche
Makrosomie. Bel vier Frauen, be denen ein Polyhydramnion diagnogtiziert wurde, bestand in
dlen Fdlen der gleichzeitige Verdacht auf Makrosomie des Kindes.

Bel funf Gedationsdiabetikerinnen wurde im Ultraschdl ein Oligohydramnion diagnogtiziert
(wobe in dlen finf Fdlen en Blasengorung vorausging), hier bestand in enem Fdl der
Vedacht auf kindliche Makrosomie. Be den acht Frauen aus dieser Gruppe, bel denen en
Polyhydramnion vorlag, bestand in vier Féllen der Verdacht auf Makrosomie des Kindes.

Die meden Frauen aus den beden Kontrollgruppen kamen ers zur Entbindung in die |I.
UFK, daher lagen hier in der Mehrzahl der Fdlen keine prépartalen Ultraschdlergebnisse
vor. Somit i auch beziglich der Fruchtwassarmenge en Vergleich zwischen Typ |
Diabetikerinnen bzw. Gedationsdidbetikerinnen und deren jeweiliger Kontrollgruppe nicht

moglich

Zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedationsdigbetikerinnen zeigte sch weder
beziiglich der Haufigkeit enes Oligohydramnions (cq1df]= 2,94; p= 0,09), noch bezlglich
der Haufigkealt eines Polyhydramnions (¢ 1df]= 0,30; p= 0,59) ein dgnifikanter Unterschied.

FW DM | GDM
Normal 35 72,9 % 46 65,7 %
Oligohydramnion 5 10,4 % 5 7,1%
Davon Z.n. Blasensprung 3 5
Polyhydramnion 4 8,3 % 8 11,4%
Keine Angaben 4 8,3% 11 15,7 %

Tab. 19: Sonographischen Beurteilung der Fruchtwassermenge gegen Ende der Schwangerschaft bel
Typ | Diabetikerinnen (DM 1) und den Gestationsdiabetikerinnen (GDM).
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1.6.3. Sonogr aphische Blutflussmessung (Doppler)

Zur sonogrgphischen Blutflussmessung wurden immer die fetde Nabeschnurarterie und bel
Auffdligketen auch andere fetde Gefél2e gemessen.

Eine Doppler Untersuchung wéahrend der Schwangerschaft wurde be 43 der Typ |
Digbetikerinnen (89,5 %) durchgefuhrt. In 39 Fdlen (81,2 %) war die Untersuchung
unauffdlig. Bel vier Frauen ergaben dch auffdlige Befunde. Dies trug bel ener Frau
(WHITE Klase C) zur Entscheidung be, die Geburt enzuleten (Ersvorgelung in der
Klinik 30. SSW, keine Blutdruckprobleme, BZ gut, HbA-1c gut). Be ene weiteren Frau
(WHITE Klasse RF) wurde ebenfals unter anderem aufgrund schiechter Doppler Ergebnisse
die Geburt eingdetet (Erdvorgdiung in der Klink 21. SSW, préexisenter Hypertonus, BZ
mitte, HbA-1c gut). Be enea Fau (WHITE Klasse C) trugen die auffdligen Doppler
Ergebnisse zur Entscheidung, ene Sectio durchzufiihren bel (Ersvorgdlung in der Klinik 27.
SSW, keine Blutdruckprobleme, keine Angaben zur BZ Eingdlung, HbA-1c grenzwertig).

Ba ener Frau (WHITE Klase T) kam es unter anderem auch wegen auffdliger Doppler
Befunde ebenfals zur Sectio (Erstvorgtdlung in der Klinik 5. SSW, préexistenter Hypertonus,
BZ gut, HbA-1c gut). Be funf Frauen (10,4 %) aus der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen

waren keine Befunde der Doppleruntersuchung dokumentiert.

Eine Doppler Untersuchung wéarend der  Schwangerschaft wurde be 61
Gedationsdiabetikerinnen (87,1 %) durchgefihrt. Hier waren 59 Frauen (84,2 %) unauffélig.
Be zwe Frauen war der Doppler auffdlig. Dies trug in eénem Fdl zur Entscheidung, die
Geburt enzuldten be (Erstvorgelung in der Klinik 31. SSW, keine Blutdruckprobleme,
keine Angaben zu BZ und HbA-1c). Im anderen Fal wurde unter anderem aufgrund der
auffaligen Dopplerergebnisse eine Sectio durchgefiihrt (Erstvorstdlung in der Klinik  30.
SSW, keine Blutdruckprobleme, BZ mittd, keine HbA-1c Werte). Be neun Frauen (12,8 %)
aus de Gruppe da Geddaiongdiabetikerinnen lagen keine Angaben (Uber ene
Doppleruntersuchung vor.

In der Kontrollgruppe der Typ | Diabetikerinnen gab es nur ba funf Frauen (104 %), und in
der Kontrollgruppe der Gestationsdiabetikerinnen nur bei neun Frauen (12,8 %) Angaben zu
einer Doppler Untersuchung wéhrend der Schwangerschaft. Keine der Untersuchungen war
auffdlig. Aufgrund der geringen Falzahlen in diesen Gruppen wurden die Ergebnisse nicht
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zu enem Vegech mit de Gruppe der Typ | Diabetikerinnen bzw. der
Gestationsdiabetikerinnen herangezogen.

Statistisch gesshen ergab sch zwischen der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen und der
Gruppe dea Gedationsdiabetikerinnen kein  Unterschied in der  Haufigkeit enes
pathologischen Doppl erergebnisses (Chi-Quadrat-Test ¢4 1df]= 1,75; p= 0,18).

1.7. Oxytozin-Belastungs-Test (OBT)

Ein Oxytozin-Beasungs-Test wurde bel drei (6,2 %) der 48 Typ | Diabetikerinnen, acht
Frauen (16,7 %) aus deren Kontrollgruppe, vier Gestationsdiabetikerinnen ( 5,7 %), und acht
Frauen (11,4 %) aus deren Kontrollgruppe durchgefiihrt. Bel den anderen Frauen des
Kollektivs wurde kein Oxytozin- Belastungs- Test durchgefiihrt.

Weder zwischen der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-
Nemar-Test cq1df]= 3,3; p= 0,07), noch zwischen den Gedtationsdiabetikerinnen und deren
Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test cq1df]= 2,08; p= 0,15), noch zwischen den Typ |
Didbetikerinnen und den Gedationsdidbetikerinnen (Chi-Quadrat-Test cq1df]= 0,01; p=
0,90) ergab dch en dgnifikanter Unterschied in der Haufigkeit der Durchfihrung eines OBT
in der Schwangerschaft.

1.8. Kardiotokogramm (CTG) im Kreil3saal

Tabelle 20 snd genauere Angaben zum Kardiotokogramm vor der Geburt zu entnehmen.

Das Kardiotokogramm (CTG) vor der Geburt wurde be 12 Typ | Diabetikerinnen (25 %)
vom behandelnden Arzt ds pathologisch beurtellt, was in dlen Félen zur Geburtsbeendigung
fihrte. Die Héfte der Frauen gehdrten den WHITE Klasse A-C, die andere Hdfte den
WHITE Klassen D-T an. Be insggesamt 11 diessr 12 Schwangerschaften bestanden
zusdizliche Auffdligkeiten: in dre Fdlen en pahologischer Doppler, in zwe Fidlen en
Oligohydramnion, in enem Fdl en Poyhydrannion, in zwe Fdlen Vedacht auf
Makrosomie des Kindes (was sch in beiden Félen nach der Geburt bestétigte), in zwel Félen
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der Verdacht auf eine kindliche Wachsdumsretardierung (was sch in einem Fdl bedtétigte), in
funf Fdlen en mitterlicher Hypertonus und in seben Fdlen ene Infektion wahrend der
Schwangerschaft.

In der Kontrollgruppe der Typ | Diabetikerinnen wurde das CTG vor der Geburt ba funf
Frauen (104 %) ds pahologisch engedtuft. Be 2zwe der Frauen wurde ene
Mikroblutuntersuchung (MBU) durchgefuhrt. In keinem diesr Féle bestand ene zusitzliche

Pethologie. In zwel Fdllen kam es zur VE und in zwe Félen zur Sectio.

Bea acht der 70 Gesationsdiabetikerinnen (11,4 %) wurde das CTG vor der Geburt vom
behandelnden Arzt as pathologisch beurtallt, was ba dlen Frauen zur Geburtsheendigung
fihrte. Be vier der Frauen wurde vorher noch eine MBU durchgefiihrt. Bel sechs der acht
Schwangerschaften  bestanden  zuséizliche Auffdlligkeiten: in @nem Fdl en  pathologischer
Doppler, in e@nem Fdl en Oligohydramnion, in dreé Fdlen der Verdacht auf kindliche
Makrosomie (was sch in zwe Fdlen bestétigte), in zwa Fdlen en mitterlicher Hypertonus
und in drel Fédlen eine Infektion wahrend der Schwangerschaft.

In der Kontrollgruppe der Gedtationsdiabetikerinnen wurde das CTG vor der Geburt bel
geben Frauen (10 %) ds pahologisch engeschézt, dies fuhrte in sechs Falen zur
Geburtsbeendigung. In enem FaAl wurde vorher eine MBU durchgefiihrt. In dre Félen
bedanden zusdizliche Auffdligketen wéhrend der Schwangerscheft: In einem Fdl en
pathologischer Doppler, in e@nem Fdl en Oligohydramnion und be ener Frau dn
Hypertonus wahrend der Schwangerschaft.

Zusammenfassend zeigt sch, dass be @nem Vietd der Typ | Diabetikerinnen (vor dem
Hintergrund ener deutliche Haufung sondiger Pathologien spezidl in diessr  Untergruppe)
das CTG ds pathologisch beurteilt wurde, adso etwa doppdt so héufig wie bel den
Kontrollgruppen und auch be  den Gedationsdiabetikerinnen.  Allerdings snd  diese
Unterschiede gtatistisch nicht signifikant:

- DM | versus Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]=2,12; p=0,14)

- GDM versus Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]=0; p=1)

- DM | versus GDM (Chi-Quadrat-Test ¢ 1df]= 3,69; p= 0,05)
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. DM I- GDM-
CTGIMKS DMl Kontrollgruppe GDM Kontrollgruppe
Normal 36 (75 %) 43 (89,6 %) 61 (87,1%) 62 (88,6 %)
Pathologisch 12 (25 %) 5 (10,4 %) 8 (11,4 %) 7 (10 %)
Keine Angaben 0(0%) 0(0%) 1 (1,4 %)* 1(1,4%)**

* aulferklinisch entbunden ** IUFT

Tab. 20: Kardiotokogramm (CTG) vor der Geburt be Typ | Diabetikerinnen (DM 1),
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM -Kontrollgruppe bzw.
GDM-Kontrollgruppe)

2. Geburt

2.1. Schwanger schaftsdauer

Tabdle 21 veranschaulicht die Schwangerschaftsdauer bei den Typ | Diabetikerinnen, den
Gedationdiabetikerinnen und den jeweligen Kontrollgruppen. Die Totgeburten  wurden
nicht aufgefihrt.

Die Typ | Diabetikerinnen wurden im Durchschnitt in der 38. Schwangerschaftswoche
entbunden. In diesr Gruppe fanden sch insgesamt 15 Frihgeburten (30,6 %) von Einlingen
(Geburt efolgte vor Vollendung der 37. SSW) und eine (2 %) Geminigeburt in der 36.
Schwangerschaftswoche.

In der Kontrollgruppe der Typ | Diabetikerinnen wurden die Schwangeren im Durchschnitt in
der 40. Schwangerschaftsvoche entbunden, wobe dch insgesamt seben  Frihgeburten
(145 %) von Enlingen und zwe (41 %) Geminigeburten, ene in der 33
Schwangerschaftswoche und eine in der 40. SSW, fanden.

Die Gedationsdidoetikerinnen wurden im Durchschnitt in der 39. Schwangerschaftswoche
entbunden. Darunter waren 16 Frihgeburten (22,8 %) von Einlingen und drei (4,3 %)
Geminigeburten, einein der 34. SSW, einein der 37. SSW und einein der 38. SSW.

In deren  Kontrollgruppe wurden die  Frauen im  Durchschnitt  in - der 40,
Schwangerschaftsvoche entbunden, wobel sch insgesamt sieben Friihgeburten (10,4 %) von
Einlingen und eine (1,5 %) Geminigeburt, in der 36. SSW, fanden.
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Beziglich des Geburtszatpunktes zeigte sich sowohl zwischen den Typ | Diabetikerinnen

und deren Kontrollgruppe (WilcoxonTest p=
Gedtationsdiabetikerinnen
ggnifikanter Unterschied.

0,01),
und deen Kontrollgruppe (WilcoxonTest p

ds auch zwischen den

=001) en

Zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedaionsdigbetikerinnen (U-Test p= 0,06)

zeigte Sch kein sgnifikanter Unterschied was die Schwangerschaftsdauer anging.

Sowohl die Typ |

kirzerer Schwangerschaftsdauer entbunden.

Diabetikerinnen ds auch die Gedationsdiabetikerinnen wurden nach

Zetpunkt der DM | DM I- GDM GDM-
Geburt Kontrallgruppe Kontrallgruppe
(n=233) (n=48) (n=48) (n=70) (n=67)

Mittelwert 37,7 39,8 38,6 39,9
Median 38 40 39 40

SD 2,8 19 19 2,1
Spannweite 27-41 33-42 32-42 32-42

27. SSW 1 2,1% 0 0% 0 0% 0 0%
28. SSW 1 2,1% 0 0% 0 0% 0 0%
29. SSW-31. SSW 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
32. SSW 0 0% 0 0% 1 1,4 % 2 3,0%
33. SSW 2 4,2 % 1 2,1% 1 1,4 % 0 0%
34. SSW 1 2,1% 0 0% 1 1,4 % 0 0%
35. SSW 0 0% 1 2,1% 2 2,9 % 1 1,5 %
36. SSW 5 10,4 % 1 2,1% 2 29% 3 4,5%
37. SSW 5 10,4 % 4 8,3 % 9 12,9 % 1 1,5 %
38. SSW 15 | 312% 2 4,2 % 15 21,4 % 5 75%
39. SSW 6 12,5% 4 8,3 % 13 18,6 % 5 7,5%
40. SSW 8 16,7% | 17 | 354% | 17 243% | 17 25,4 %
41. SSW 4 8,3 % 10 20,8 % 7 10 % 22 | 328%
42. SSW 0 0% 8 16,7 % 2 2,9 % 11 16,4 %

Tab. 21: Schwangerschaftsdauer bel Typ | Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen (GDM)
und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM I-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)

2.2. Frihgeburten

Diagamm 4 macht Angaben zum jeweligen Zetpunkt der Frihgeburten nach vollendeten

Schwangerschaftswochen

a7




Unter den Typ | Diabetikerinnen waren nsgesamt 16 (32,6 %) Kinder Frihgeburten, darunter
war ein Zwillingspaar, das in der 36. Schwangerschaftswvoche (SSW) geboren wurde. Zwel
Friihgeburten lagen vor der vollendeten 32. Schwangerschaftsvoche. Die Mitter, bei denen es
zur Frihgeburt kam, gehdrten in seben Fdlen den WHITE Klassen A-C, und in acht Fdlen
den WHITE Klassen D- T an. Zwe der 15 Frauen hatten einen schlecht eingestdlten
Blutzucker oder schlechte HbA-1c Werte wahrend der Schwangerschaft. Zwel der Frauen
haten  @n Amnioninfektionssyndrom. Seben der 15 Frauen hatten Blutdruckprobleme
wahrend der Schwangerschaft, wobel es in zwel Féllen zu einer Préeklampse, in enem Fdl
zu ener Eklampse und in einem Fall zu einem HELLP Syndrom kam.

In der Typ | Diabetikerinnen Kontrollgruppe waren insgesamt acht (16 %) Frihgeburten,
darunter war ein Zwillingspaar, das in der 33. Schwangerschaftsvoche (SSW) geboren wurde.
In keinem Fdl ereignete dch ene Frihgeburt vor der vollendeten 32. SSW. Eine der Seben
Mditter hatte eine Pydonephritis im Schwangerscheftverlauf und  ene  Mutter  ene
Harnwegsinfektion. Bel keiner der Seben Miitter bestand eine Blutdruckproblematik.

Unter den Gedtationsdiabetikerinnen waren ingesamt 17 (23,6 %) Frihgeburten, darunter en
Zwillingspaar, das in der 34. Schwangerschaftswoche (SSW) geboren wurde. In enem Fdl
ereignete sSch ene Frilhgeburt vor der vollendeten 32. SSW. Von den 16 Mittern hatten zwel
eine Harnwegsnfektion und drel Frauen Blutdruckprobleme im Schwangerschaftverlaut.

In dar Gedationsdiabetikerinnen  Kontrollgruppe waren  inggesamt  acht (11,7 %)
Frihgeburten, darunter ein Zwillingspaar, das in der 36. Schwangerschaftsvoche (SSW)
geboren wurde. Zwe  Frihgeburten lagen zetlich vor der  volendeen 32
Schwangerschaftswoche. Von den seben Mittern bestand bel einer Frau der Verdacht auf ein
Amnioninfektionssyndrom. Blutdruckprobleme hatte keine der Frauen.

Auch wenn der Antell an Frihgeburten in der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen fast doppelt
0 hoch ig wie in den Kontrollgruppen, zeigte sSch weder zwischen den Typ |
Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test ¢ 1df]=2,23; p=0,13), noch
zwischen den Gestationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test ¢ 1df]=
2,78; p=0,09), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gestationsdiabetikerinnen
(Chi-Quadrat-Test cq1df]= 1,03; p= 031) en dggnifikenter Unterschied bezlglich der
Haufigkeit einer Friihgeburt.
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Die Geminihndufigkat und die Haufigkeit an Frihgeburten vor vollendeter 32. SSW snd in
dlen vier Gruppen in etwa vergleichbar.

Frihgeburt

25%

20%

DM |
DM I-Kontrollgruppe
0OGDM
O GDM-Kontrollgruppe

15%

10%

OOA) 'J T . T

< 28. SSW < 32. SSW < 35. SSW 35.-37. SSW

Diagr. 4. Antell der Frihgeburten nach vollendeten SSW bei Typ | Diabetikerinnen (DM ),
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM -Kontrollgruppe bzw.
GDM-Kontrallgruppe)

2.3. M uttersterblichket

Keine der 236 Mtter verstarb in der Schwangerschaft, unter der Geburt oder im Wochenbett.

2.4. Perinatale M ortalitat

Ba ene de Gedationsdigbetikerinnen kam es in der 23. Schwangerschaftsvoche zum
intrauterinen  Fruchttod (IUFT) dnes Zwillings Die Gebut wurde in der 37,
Schwangerschaftswvoche eingeleitet und der andere Zwilling gesund geboren (Sehe Kasuistik
Fal XI1.).

Eine Frau aus der Kontrollgruppe der Gedationsdidbetikerinnen hatte eine ighmozervikae

Insuffiziienz. Es kam zu vorzatiger Wehentdtigkeit und zum vorzeitigen Blasensprung mit
Amnioninfektionssyndrom. Die Frau wurde antibiotisch behanddt und erhidt sowohl ene
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Tokolyse ds auch ene Lungenreifeinduktion. Dennoch kam es nach ener vorzetigen
Plazenta 6sung zur Totgeburt in der 24. Schwangerschaftswoche (Sehe Kasuistik Fal XI111.).

Ba ena wedtaen Frau aus der Kontrollgruppe der Gedtationsdiabetikerinnen kam  es,
warschenlich in Folge ener Plazentainsuffizienz, zum intrauterinen Fruchttod in der 37.
Schwangerschaftsvoche. Nach Einlatung wurde das Kind spontan geboren. Der Fotus wies
Fehlbildungen auf (Sehe Kasuigtik Fal XI1V.).

Bel ener Frau aus der Kontrollgruppe der Gestationsdiabetikerinnen kam es zum |UFT in der
30. Schwangerschaftsvoche, und nach Einleitung der Geburt zum Spontanpartus. Das Kind

wies Fehlbildungen auf: AV-Kand, Perygium colli, Mikrognathie, Protruso bulbi,
Uberkreuzter Zeigefinger (Sehe Kasuigtik Fal XV.).

2.5. Geburtsbeginn

Diagramm 5 veranschaulicht den Geburtsbeginn bei den einzelnen Frauen

Geburtsbeginn

90%

80%
70%

60% DM |
50% 1 DM I-Kontrollgruppe
40% A O0GDM
30% A O GDM-Kontrollgruppe
20% A
o L ]
0% - T T
Spontane Wehen Einleitung Vorbereitung zur prim.
Sectio

Diagr. 5: Geburtsbeginn (spontaner Wehenbeginn, Geburtseinleitung, Vorbereitung zur priméren
Sectio caesarea) bel Typ | Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen (GDM), und den
zugehdrigen Kontrollgruppen (DM |-Kontrollgruppe bzw. GDM-K ontrollgruppe)

Be den Typ | Diabetikerinnen hatten 25 Frauen (52,1 %) spontane Wehen, bel 14 Frauen
(292 %) wurde die Geburt eingeetet (Indikationen: Didbetes mellitus, Makrosomie,
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vorzeitiger Blasensprung) und be neun Frauen (18,7 %) wurde die Entbindung primér ds
Sectio caesarea geplant.

Die Sectioindikationen wurden untertellt in fetde (pathologisches CTG, pathologischer
Doppler, Frihgeburt, kindliche Fehlbildungen), maternde (Préeklampse, Eklampse,
HELLP, Z.n.Sectio, sowie Diabetes (was dlerdings nie dlenige Indikation fir eine Sectio
war)) und  geburtsmechanische  (kindliche  Meakrosomie,  absolutes  Milverhdtnis,
Beckenendlage, Querlage, Gemini).

Hier waren die Indikationen in  vier Falen fatde, in viar Fdlen maternde und in @nem Fal

geburtsmechanische.

In deren Kontrollgruppe hatten 32 Frauen (66,7 %) spontane Wehen, bel 13 Frauen (27,1 %)
wurde die Geburt engdetet (Indikationen: pahologisches CTG, Terminiberschreitung,
vorzetiger Blasengprung) und bel dre Fraen (6,2 %) wurde die Entbindung primé& ds
Sectio caesarea geplant (Indiketionen: ene fetde Indikation, ene maernae Indikation, ene

geburtsmechanische Indikation).

Be den Gedationsdiabetikerinnen hatten 36 Frauen (52,2 %) Spontanwehen, be 25 Frauen
(36,2 %) wurde die Geburt eingeeitet (Indikationen: Gestationsdiabetes, Makrosomie,
vorzeitiger Blasensprung, pathologisches CTG, pathol ogischer Doppler,
Amnioninfektionssyndrom, Plazentainsuffizienz, Préeklampse) und be acht Frauen (11,6 %)
wurde die Entbindung primé&r ds Sectio caesarea geplant (Indikationen: ene fetde Indikeation,
drel maternde Indikationen, vier geburtsmechanische Indikationen).

In deren Kontrollgruppe wiederum hatten 53 Frauen (79,1 %) Spontanwehen, bel 10 Frauen
(149 %) wurde die Gebut engdetet (Indikationen: vorzeitiger Blasensprung,
pathologisches CTG, Terminiberschreitung, Préeklampse) und be vier Frauen (6,0 %)
wurde die Entbindung primé& ds Sectio caesarea geplant  (Indikationen: zwe fetade

Indikationen, eine maternade Indikation, eine geburtsmechanische Indikeation).

Es bestand kein datigisch dgnifikanter Unterschied zwischen den Typ | Diabetikerinnen und
deren Kontrollgruppe weder was die Haufigkeit eines spontanen Wehenbeginnes (Mc-Nemar-
Test cqidf]l= 1,12; p= 029), noch was die Haufigkeit der Notwendigkeit einer
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Geburtsainleitung (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]= O; p= 1), noch was die Haufigkeit der priméren
Sectio caesarea (Mc-Nemar-Test cq1df]l= 2,08; p= 0,15) betraf. Auffalig i dennoch der
deutlich hohere Prozentsatz der primaen Sectio unter den Typ | Diabetikerinnen im
Vergleich mit deren Kontrollgruppe.

Zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe bestand weder beziiglich
der Haufigkeit spontaner Wehen (Mc-Nemar-Test ¢ 1df]= 3,64; p= 0,06), noch beziiglich der
Haufigkeit der Vorbereitung einer primaren Sectio caesarea (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]= 0,75;
p= 0,39) en datigisch dgnifikenter Unterschied. Ein  dgnifikanter Unterschied bestand
zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe, was die Haufigkeit einer
Geburtsainlaitung (Mc-Nemar- Test ¢4 1df]= 5,6; p= 0,02) betraf.

Auch 2zwischen Typ | Digbetikerinnen und Gedationsdigbetikerinnen fand sch  weder
beziiglich der Haufigkeit enes spontanen Wehenbeginnes (Chi-Quadrat-Test ¢4 1df]=
0,00009; p= 0,99), noch beziglich der Haufigkeit einer Geburtsainleitung (Chi-Quadrat-Test
cq1df]l= 0,63; p= 043), noch beziglich der Haufigkeit einer Sectiovorbereitung (Chi-
Quadrat-Test ¢4 1df]= 1,16; p= 0,28) ein sgnifikanter Unterschied.
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2.6. Geburtsmodus

Diagramm 6 veranschaulicht den Geburtsmodus.

Geburtsmodus
80%
70% A
60% -
50% A DM |
® DM I-Kontrollgruppe
20% 1 grupp
OGDM
30% - O GDM-Kontrollgruppe
20% -
% . o
Spontan Vaginal operativ Prim.Sectio Sek.Sectio

Diagr. 6: Angaben zum Geburtsmodus (Spontangeburt, vaginal operative Entbindung, Primére Sectio
caesarea, Sekundére Sectio caesarea) bel Typ | Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen
(GDM) und den zugehtrigen Kontrollgruppen (DM [-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)

Soontan vaginal e Entbindung

Be den Typ | Diabetikerinnen (DM 1) verlief die Geburt bel 19 Frauen (39,6 %), und in deren
Kontrollgruppe be 36 Frauen (75 %) as Spontangeburt.

Be den Gedationsdidbetikerinnen (GDM) verlief die Geburt be 46 Frauen (66,7 %), und in
deren Kontrollgruppe bel 47 Frauen (70,1 %) ds Spontangeburt.

Es bestand ein dgnifikanter Unterschied sowohl den Typ | Diabetikerinnen (DM 1) und ihrer
Kontrollgruppe (DM I-Kontrollgruppe) (Mc-Nemar-Test ¢ 1df]= 5,89; p= 0,01), as auch
zwischen den Typ | Diabetikerinnen (DM ) und den Gedationsdiabetikerinnen (GDM) (Chi-
Quadrat-Test ¢4 1df]= 8,3; p= 0,01), was die Haufigkeit einer Spontangeburt betraf.

Be den Typ | Diabetikerinnen kam es signifikant seltener zur Spontangeburt.
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Ken datidischer Unterschied zeigte dch zwischen den Gedtaionsdiabetikerinnen (GDM)
und deren Kontrollgruppe (GDM-Kontrollgruppe) beziglich der Hadfigket einer

Spontangeburt (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]= 0,04; p= 0,83).

Primére Sectio caesarea

Die Sectioindikationen wurden unterteilt in fetde (pathologisches CTG, pathologischer
Doppler, Frihgeburt, kindliche Fehlbildungen), maternde (Préeklampsie, Eklampse,
HELLP, Z.n.Sectio, sowie Diabetes (was dlerdings nie dleinige Indikation fir eine Sectio
war)) und  geburtsmechanische  (kindliche  Makrosomie, absolutes  Milverhdtnis,
Beckenendlage, Querlage, Gemini).

Die zahlenmd3gen Unterschiede beziiglich der Haufigkeit primérer Sectiones zwischen dem
Kapitel Geburtsbeginn und dem Kapitel Geburtsmodus, erklat sch durch ene geringe Zahl
von Frauen be denen zwar die primé&e Sectio geplant war, davor aber Spontanwehen
einsatzten.

Be den Typ | Diabetikerinnen (DM ) wurde bei 13 Frauen (27,1 %) eine primare Sectio
caesarea durchgefihrt, wobel es dch be sechs Frauen um Re-Sectiones handelte. Die
Indikationen hierfir waren in vier Félen fetde, in sechs Fédlen maternde und in drei Féllen
geburtamechanische. Vier der Frauen waren den WHITE Klassen A-C und neun der Frauen
den WHITE Klassen D-T zuzuordnen.

In deren Kontrollgruppe wurde bel vier Frauen (8,3 %) eine primére Sectio durchgefihrt. Hier
gab es zwe fetde, eine maternde und eine geburtsmechanische Indikation.

Be den Gedationsdiabetikerinnen (GDM) wurde bel neun Frauen (13 %) eine primére Sectio
caesarea durchgefuihrt, wobel es dch ba vier Frauen um Re-Sectiones handelte. Bel diesen
Frauen war(en) ene Indikation fetder, funf Indikationen maternder und drel Indikationen
geburtsmechanischer Art.

In deren Kontrollgruppe wurde bei funf Frauen (7,5 %) ene priméae Sectio caesarea
durchgefiihrt. Hier handdte es 9ch be ene Frau um eine Re-Sectio. Es gab vier fetde, ene
maternae und eine geburtsmechanische Indikation.



Auch wenn die primére Sectiorate unter den Typ | Diabetikerinnen deutlich hoher lag ds in
den anderen Gruppen, ergab sSch weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren

Kontrollgruppe  (Mc-Nemar-Test  cq1df]l= 24; p= 012), noch zwischen den
Gedtationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test cq1df|]= 0,64; p=
0,42), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gestationsdiabetikerinnen (Chi-
Quadrat-Test cq1df]= 2,03; p=0,15) dgnifikante Unterschiede in der Haufigkeit ener

priméren Sectio caesarea.

Sekundare Sectio caesarea

Bel den Typ | Diabetikerinnen (DM 1) wurde bel acht Frauen (16,7 %) eine sekundare Sectio
caesarea durchgeftihrt. Die Indikationen hierfir waren in vier Fdlen fetde Indikationen, in
enem Fdl ene maernde Indikation und in sechs Fdlen geburtsmechanische Indikationen.
Drei der Frauen waren den WHITE Klassen A-C und funf der Frauen den WHITE Klassen D-

T zuzuordnen.

In deren Kontrollgruppe wurde bei drei Frauen (6,2 %) eine sekunddre Sectio caesarea
durchgefihrt. In dred  Fdlen waen die Indikaionen fede und in fanf Fdlen

geburtsmechanische.

Bea den Gedaiongdiabetikerinnen wurde bei funf Frauen (7,2 %) eine sekunddre Sectio
durchgefihrt. Die Indikationen hierfir waren in zwel Fdlen fetde und in dré Fdlen
geburtsmechanische Indikationen.

In deren Kontrollgruppe wurde bel drel Frauen (4,5 %) eine sekundéare Sectio durchgefihrt.
Hier waren die Indikationen in einem Fall fetder und in zwei Falen geburtsmechanischer Art.

Es zegte sch weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gestationsdiabetikerinnen
(Chi-Quadrat-Test cq1df]= 2,52; p= 0,11), noch zwischen den Typ | Digbetikerinnen und
deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test cq1df]= 145; p= 0,23), noch 2zwischen den
Gedtationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test c[1df]= 0,12; p= 0,72)

ein dgnifikanter Unterschied in der Haufigkelt von sekundéren Sectiones caesarece.
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Gesamthaufigkeit von Sectiones

Beziglich der Gesamthaufigkeit von Sectiones (primée und sekundére) zeigte dch en
gonifikanter Unterschied sowohl zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren
Kontrollgruppe (43,7 % versus 14,6 %) (Mc-Nemar-Test cq1df]= 6,03; p= 0,01), as auch
zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedtationsdiabetikerinnen (43,7 % versus 20,0
%) (Chi-Quadrat-Test cq1df]= 7,37; p=0,01).

Ken datidisch dgnifikanter Unterschied beziiglich diesr Fragestellung ergab sch zwischen
den Gestationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (20,0 % versus 11,9 %) (Mc-Nemar-
Test ¢ 1df]= 1,14; p= 0,29).

Insgesamt kam es bel den Typ | Diabetikerinnen am haufigsten zu einer Sectio.

Vaginal operative Entbindung (Vakuumextr aktion bzw. Forceps)

Be den Typ | Diabetikerinnen (DM 1) ergab sich bei acht Frauen (16,7 %) eine Indikation zur
vagind operativen Entbindung. Die angegebenen Indikationen waren in enem Fdl fetde und
in seben Fallen geburtsmechanische Indikationen.

In deren Kontrollgruppe wurde be  funf Frauen (104 %) ene Vakuumextraktion
durchgefiihrt. Hier waren die Indikationen in zwel Fédlen fetide und in dre Fdlen maternde

Indikationen

Be den Gedationsdiabetikerinnen (GDM) bestand bel neun Frauen (13 %) die Indikation zur
vagind operativen Entbindung. Es gab drei fetadle und sechs maternae Indikationen.

In deren Kontrollgruppe kam es be 12 Frauen (179 %) zu ener vagind operdiven
Entbindung. Die Indikationen waren drel fetae und neun maternae Indikationen.

Es ergaben sch weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-
Nemar-Test cq1df]= 0,31, p= 0,58), noch zwischen den Gestationsdiabetikerinnen und deren
Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test cq1df]l= 0,76; p= 0,38), noch zwischen den Typ |
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Diabetikerinnen und den Gedtationsdiabetikerinnen (Chi-Quadrat-Test ¢ 1df]= 0,30; p=0,58)
Sgnifikante Unterschiede in der Haufigket einer vagina operativen Entbindung.

Vergleich Spontangeburten versus , fehlgeschlagene Spontangeburten” (VE und sekundare

Sectio caesarea)

Verglecht man die Haufigketen von Spontangeburten und fehlgeschlagene Spontangeburten
(Vakuumextraktion und sekundére Sectio caesared) so erhdlt man folgende Zahlen:

DM 1: 19 (39,6 %) Spontangeburten versus 16 (33,3 %) fehlgeschlagene Spontangeburten
DM | Kontrollgruppe: 36 (75,0 %) Spontangeburten versus 8 (16,7 %) fehlgeschlagene
Spontangeburten

GDM: 46 (66,7 %) Spontangeburten versus 14 (20,0 %) fehlgeschlagene Spontangeburten
GDM-Kontrollgruppe: 47 (70,1 %) Spontangeburten versus 15 (224 %) fehlgeschlagene
Spontangeburten.

Unter den Typ | Diabetikerinnen kam es folglich am haufigten zu Komplikationen unter der
Geburt, die zu eénem operativen Entbindungsmodus fihrten.

Es ergaben sch aber weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe
(Mc-Nemar-Test cq1df]= 2,04; p= 0,15), noch zwischen den Gegtationsdiabetikerinnen und
deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]= 0,14; p= 0,71), noch zwischen den Typ |
Diabetikerinnen und den Gedtationsdiabetikerinnen (Chi-Quadrat-Test ¢ 1df]= 2,65; p=0,10)
Satistisch sgnifikante Unterschiede,

2.7. Komplikationen unter der Geburt

Tabele 22 macht genauere Angaben zu Komplikationen (grofRer Blutverlug, Dammrif3,

Schulterdystokie) unter der Geburt, wobel dle Geburten (inklusve Sectiones) betrachtet

wurden.

Bel den Typ | Diabetikerinnen hatten 11 Frauen (22,9 %) eine kompliziete Geburt, wobel in
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acht Fdlen eine kindliche Makrosomie vorlag. In deren Kontrollgruppe hatten nur etwa die
Hadfte namlich funf Frauen (104 %) ene erschwerte Geburt. Hier waren zwe Kinder

makrosom.

Be den Gedationsdigbetikerinnen hatten ebenfdls 11 Frauen (15,7 %) ene kompliziertte
Geburt, wobel vier der Kinder makrosom waren. In deren Kontrollgruppe hatten vier Frauen
(6 %) eine erschwerte Geburt, zwei der Kinder wiesen ein hohes Geburtsgewicht auf.

Zusammenfassend ésst sich feststelen, dass sch schwere Geburten vor dlem unter den Typ |
Diabetikerinnen und den Gestationsdi abetikerinnen ereigneten.

Saidisch gesehen zeigten sch aber weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren
Kontrollgruppe  (Mc-Nemar-Test  c¢ql1dfl= 156, p= 021), noch zwischen den
Gestationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]= 2,4; p= 0,12),
noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedtationsdiabetikerinnen (Chi-Quadrat-
Test cq1df]= 0,96; p= 0,33) dgnifikante Unterschiede in der Haufigkeit einer erschwerten
Geburt.

Betrachtet man alerdings nur das Kriterium ,grof3er Blutverlus®, so war diesr sowohl bel
den Typ | Didbetikerinnen (Mc-Nemar-Test cq1df]= 6,12; p= 0,01), ds auch be den
Gedtationsdiabetikerinnen (Mc-Nemar-Test cq1df|= 4,9; p= 0,03) dgnifikant haufiger as in

der jeweiligen Kontrollgruppe.

DM | GDM
K omplikationen unter der DM 1- GDM-
Kontrall- Kontrall-
Geburt

gruppe gruppe
Grofer Blutverlust 0 0 0 0
(>1000m) 8 16,7 % 0 0% 129% | 1 | 1.5%
Dammri3 111.-1V.° 2 4,2 % 3 6,2 % 5 71% 1| 15%
Schulter dystokie 1 2,1% 3 6 % 2 2,7% 2 | 30%
Komplizierte Geburt 0 0 0 0
g - 11 22,9% 5 104% | 11 157% | 4 6 %

*wegen Koinzidenzen handelt es sich nicht um die Summe der genannten Einzelereignisse

Tab. 22: Komplikationen unter der Geburt (grof3er Blutverlust, Dammrif3 111.-1V.°, Schulterdystokie)
bei Typ | Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdigbetikerinnen (GDM) und den zugehérigen
Kontrdlgruppen (DM |-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)
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2.8. Blutzuckerwerteder Mutter unter der Geburt

Typ | Diabetikerinnen

Die mittleren Blutzuckerwerte der Typ | Digbetikerinnen @nderten dch in den letzten vier
Stunden vor der Geburt nur geringfligig, was auch Tabele 23 verdeutlicht.

Be insggesamt sechs Frauen (12,5 %) fanden Sch in den vier Stunden vor der Geburt
Blutzuckerwerte unter 60 mg/dl und be insgesamt neun Frauen (18,7 %) Werte Uber 140
mg/d. Zwe Frauen (4,2 %) hatten in den vier Stunden vor der Geburt Blutzuckerwerte Uber

180 mg/d.

Von 14 Typ | Diabetikerinnen (29,2 %) gab es Uberhaupt keine Angaben zum Blutzuckerwert

unter der Geburt, hierbael handdte esschin 11 Falen um Sectiones.

DM | 4h v. Geb. 3hv. Geb. 2h v. Geb. 1hv. Geb.
Mittelwert in mg/dl 106,5 103,8 107,7 108,3
Median 97 91,5 99,5 98
SD 39,6 49,3 43,6 48,5
Spannweite 49-186 48-280 49-230 46-280
<60 mg/d| 2 4,2 % 2 4,2 % 3 6,2 % 1 2,1%
60-100 mg/d| 12 25% 10 20,8 % 9 187% | 11| 229%
101-140 mg/d| 3 6,2 % 5 10,4 % 7 146% | 8 | 16,7%
141-180 mg/dl 4 8,3% 2 4,2 % 4 8,3% 3 6,2 %
>180 mg/dI 1 2,1% 1 2,1% 1 2,1% 1 2,1%
Keine Angaben 26 942% | 28 583% | 24 50% | 24| 50%

Tab. 23: Blutzuckerwerte (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD) und Spannweite, 4 Stunden
vor der Geburt, 3 Stunden vor der Geburt, 2 Stunden vor der Geburt, 1 Stunde vor der Geburt) bei den

Typ | Diabetikerinnen (DM 1)

Gestati onsdiabetikerinnen

Auch be den Gedationsdiabetikerinnen schwankte der mittlere Blutzuckerspiegd in den
letzten vier Stunden vor der Geburt nur geringfligig, wie auch Tabelle 24 verdeutlicht. Keine
der Frauen hatte Blutzuckerwerte unter 60 mg/dl und nur be einer Frau kam es in den vier
Stunden vor der Geburt énmalig zu einem Blutzuckerwert Gber 140 mg/dl.
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Von 55 Gedaionsdiabetikerinnen (78,6 %) gab es dlerdings Uberhaupt keine Angaben zum
Blutzuckerwert unter der Geburt, hierbel handdte essch in 12 Féllen um Sectiones.

GDM 4hv. Geb. 3hv. Geb. 2h v. Geb. 1h v. Geb.
Mittelwert in mg/dl 92,4 82,1 110,8 95,6
Median 97 78 111,5 98
SD 24.1 10,6 25,4 8,8
Spannweite 67-123 68-99 70-151 81-108
<60 mg/dl 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
60-100 mg/dl 4 57% 7 10 % 4 57% 4 57%
101-140 mg/dl 3 43% 0 0% 5 7.1 % 1 14 %
141-180 mg/dl 0 0% 0 0% 1 1,4 % 0 0%
>180 mg/dI 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
Keine Angaben 63 90 % 63 90 % 60 857% | 65| 92,9%

Tab. 24: Blutzuckerwerte (Mittelwert, Median, Standardabwelchung (SD) und Spannwelite, 4 Stunden
vor der Geburt, 3 Stunden vor der Geburt, 2 Stunden vor der Geburt, 1 Stunde vor der Geburt) bei den
Gestationsdiabetikerinnen (GDM)

Vergleich Typ | Diabetikerinnen und Gestationsdiabetikerinnen

Insgesamt fehlen vor dlem bel den Gedationsdiabetikerinnen, aber auch be den Typ |
Digbetikerinnen rdaiv vide Angaben zur Blutzuckereingellung kurz vor der Geburt, daher
is ein gatigtischer Vergleich nur sehr bedingt snnvall.

Be Vewendung der vorhandenen Zahlen ergab sch en ggnifikenter Unterschied zwischen
den Typ | Diabetikerinnen und den Gesationsdiabetikerinnen vier Stunden vor der Geburt
(Chi-Quadrat-Test 2[1df]= 7,55; p =0,01), sowie zwel Stunden vor der Geburt (Chi-Quadrat-
Test ?1df]= 7,55; p= 0,01), sowie eine Stunde vor der Geburt (Chi-Quadrat-Test 2[1df]=
599; p= 0,01). Be den Typ | Diabetikerinnen kam es haufiger zu Blutzuckerwerten Uber 140
mg/dl dsbe den Gestationsdiabetikerinnen.

Ken dgnifikanter Unterschied zeigte sch dreé Stunden vor der Geburt (Chi-Quadrat- Test
?[1df]= 294; p= 0,86) beziiglich eines Blutzuckerwertes tber 140 mg/dl und vier Stunden vor
der Geburt (Chi-Quadrat-Test 2[1df]= 2,94; p= 0,86), sowie drei Stunden vor der Geburt
(Chi-Quadrat-Test #[1df]= 2,94; p= 0,86), sowie zwel Stunden vor der Geburt (Chi-Quadrat-
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Test 2 1df]= 2,00; p= 1,60), sowie eine Stunde vor der Geburt (Chi-Quadrat-Test 2[1df]=
1,46; p= 0,23) beztiglich der Haufigkelt eines Blutzuckerwertes unter 60 mg/dl.

3. Kindliche Daten

3.1. Lebend- Tot- und Geminigeburten

Tabele 25 macht Angaben Uber die Haufigkeit von Lebend- Tot- und Geminigeburten im
untersuchten Kollektiv.

Unter den Gedationsdidbetikerinnen kam es be ene der dre Geminischwangerschaften in
der 23. Schwangerschaftsvoche zum intrauterinen Fruchttod des enen Zwillingskindes, so

dal? nur ein Kind lebend geboren wurde.

Die Totgeburten wurden in die weiteren Betrachtungen nicht mit einbezogen

Kinder DM | Kont[r)('J\I/IIglrIJppe GDM Kont(fcgl)lg/:;ppe
(n=243) (n=49) (n=50) (n=73) (n=71)
Lebendgeburten | 49 | 00% | 5o | 100% | 55 | 9BEY% | g | 7%
Totgeburten 0 0% 0 0% 1 1,3% 3 4.2 %

Geminigeburten 1x 2X 3X 1x

Tab. 25: Anzahl an Lebendgeburten, Totgeburten und Geminigeburten bel Typ | Diabetikerinnen
(DM 1), Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM 1-
Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe).

3.2. Kindliche MaRRe

Gewicht

Tabelle 26 macht Angaben zum Geburtsgewicht der Kinder.

Von den Kindern der Typ | Diabetikerinnen waren insgesamt zwel Kinder (4,1 %) SGA
(smal for gestationa age) und 18 Kinder (36,8 %) LGA (large for gedtationd age). Zwolf
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Kinder (24,4 %) wogen metr als 4000 g, davon sechs Kinder (12,2 %) Uber 4500 g. Bei sechs
der 18 makrosomen Kinder hatte die Mutter entweder einen schlecht eingesteliten Blutzucker
und/oder schlechte HbA-1c Werte wahrend der Schwangerschaft. Bel zwel hatte Se einen
BMI>27 und be vier eine Gewichtszunahme von Uber 20 kg im Schwangerschaftsverlauf.

In der Kontrollgruppe der Typ | Diabetikerinnen waren insggesamt zwel Kinder (4 %) SGA
und neun Kinder (18 %) LGA. Sechs Kinder (12 %) wogen tber 4000 g, davon zwel Kinder
(4 %) Uber 4500 g.

Von den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen war kein Kind SGA und insgesamt 21 Kinder
(29,2 %) waren LGA. 14 Kinder (19,4 %) hatten ein Gewicht von mehr as 4000 g, davon drei
Kinder (4,2 %) Uber 4500 g. Bei drel der 21 makrosomen Kinder hatte die Mutter einen
schlecht  engestdlten  Blutzucker wahrend der  Schwangerschaft. Bel neun der 21
maekrosomen Kinder hatte die Mutter einen BMI >27 und be vier eine Gewichtszunahme von
Uber 20 kg wahrend der Schwangerschaft.

In der Kontrollgruppe der Gedtationsdiabetikerinnen waren insgesamt vier Kinder (59 %)
SGA und 10 Kinder (14,7 %) LGA. Sieben Kinder (10,3 %) wogen Uber 4000 g, davon zwei
Kinder (2,9 %) Uber 4500 g.

In der bayerischen Perinataerhebung aus den Jahren 1993 his 1997 lag die Haufigkeit eines
kindlichen Geburtsgewichts Uber 3999 g zwischen 9,1 und 9,7 Prozent und die Haufigkelt
eines kindlichen Geburtsgewichts Uber der 90. Perzentile zwischen 7,9 und 8,6 Prozent.

Betrachtet man dle Geburten in der |. UFK in den Jahren 1993 bis 1997, lag die Haufigkeit
eines kindlichen Geburtsgewichts tber 3999 g zwischen 7,6 und 9,2 Prozent.

Zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe zeigte sich weder beziiglich
der Haufigkeit von SGA (<10. Perzentile) Kindern (Mc-Nemar-Test ¢ 1df]= 0,25; p= 0,62),
noch beziglich der Haufigkeit von LGA (>90. Perzentile) Kindern (Mc-Nemar-Test ¢ 1df]=
2,37; p=0,12) ein Satistisch sgnifikanter Unterschied.

Auch zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe zeigte sich weder
beziiglich der Haufigkeit von SGA Kinden (Mc-Nemar-Test ¢ 1df]= 2,25; p= 0,14), noch
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beziiglich der Haufigkeit von LGA Kinden (Mc-Nemar-Tet cf1df]l= 3,22; p= 0,08) ein
datigtisch signifikanter Unterschied.

Auch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedationsdiabetikerinnen zeigten sSch
keine dgnifikanten Unterschiede, weder bezliglich der Haufigkeit von SGA Kindern (Chi-
Quadrat-Test cq1df]= 2,96; p= 0,08), noch beziglich der Haufigkeit von LGA Kindern (Chi-

Quadrat-Test ¢4 1df]= 0,72; p= 0,40).

DM | DM I- GDM GDM-
Gewicht Kontroll- Kontrall-
gruppe gruppe
Mittelwert 331049 33099 337549 3289 ¢
Median 3400 3240 3420 3325
SD 902 631 696 624
Spannweite 780-4870 1895-4730 | 1745-4960 1650-4670
Normalgewicht 0 0 0 0
(10.-90. Perzentile) 29 | 591%| 39| 78% | 51 | 708% | 54 | 794 %
Geburtsgew. <3. Perzentile
SGA (hypotroph) 0 0% 2 4% 0 0% 4 59 %
Geburtsgew. <10. Perzentile 0 0 0 0
SGA (hypotroph) 2 | 41% | 2 4% 0 0% 4 59 %
Geburtsgew. >90. Perzentile 0 0 0 0
LGA (hypertroph) 18 | 36,7%| 9 | 18% | 21| 292% | 10 | 14,7%
Geburtsgew. >97. Perzentile
LGA (hypertroph) 9 [ 184%| 3 6% | 10 |139%| 2 2,9%
Tab. 26: Geburtsgewicht (Mittedlwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannwelite,

Normalgewicht (10.-90. Perzentile), Geburtsgewicht <3. Perzentile, Geburtsgewicht <10. Perzentile,
Geburtsgewicht >90. Perzentile, Geburtsgewicht >97. Perzentile) der Kinder be Typ |
Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehtrigen Kontrollgruppen
(DM I-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)

Vergleich reales Gewicht/ Fetometrie vor der Geburt

Tabdle 27 und Tabdle 28 machen Angaben zum Vegech zwischen dem reden
Geburtsgewicht der Kinder und dem geschétzten Gewicht im letzten Ultraschal vor der
Geburt.

Von den 18 makrosomen Kindern der Typ | Diabetikerinnen waren 11 im Ultraschall korrekt
as makrosom geschézt worden und funf im Ultraschal nicht ds makrosom erkannt worden.
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Vier Kinder waren im Ultraschdl fdschlich ds makrosom eingestuft worden, gelten sch
aber nach der Geburt as normosom heraus. Ba funf Kindern liess sch aufgrund fehlender
Fetometrie Daten kein Vergleich hergdlen.

Von den 21 makrosomen Kindern der Gedtationsdiabetikerinnen waren zehn im  Ultraschall
korrekt as makrosom geschétzt worden und neun im Ultraschdl nicht ds makrosom erkannt
worden. Drei Kinder waren im Ultraschdl fadschlich ds mekrosom eingestuft worden, sellten
sch aber nach der Geburt as normosom heraus. Be seben Kindern liess sch aufgrund
fehlender Fetometrie Daten kein Vergleich herstdlen.

DM | im Ultraschall geschatztes Gewicht
reales >90. Perzentile | 10.-90. Perzentile | <10. Perzentile | gesamt
Geburts- | >90. Perzentile 11 5 0 16
gewicht  [10.-90. Perzentile |4 21 1 26
<10. Perzentile 0 0 1 1
gesamt 15 26 2 43
Tab. 27: Verglech zwischen realem Geburtsgewicht und im letzten Ultraschall vor der Geburt

geschétzten Gewicht bel den Typ | Diabetikerinnen

GDM im Ultraschall geschéatztes Gewicht
reales >90. Perzentile | 10.-90. Perzentile | <10. Perzentile | gesamt
Geburts- | >90. Perzentile 10 9 0 19
gewicht  [10.-90. Parzentile |3 39 4 46
<10. Perzentile 0 0 0 0
gesamt 13 48 4 65
Tab. 28: Vergleich zwischen realem Geburtsgewicht und im letzten Ultraschall vor der Geburt

geschétzten Gewicht bei den Gestationsdiabetikerinnen

Lange

Tabdle 29 macht Angaben zur Geburtdénge der Kinder im untersuchten Kollektiv.

Betrachtet man die Statidtik, zagte sch zwischen den Kindern der Typ | Diabetikerinnen und
den Kindern aus deren Kontrollgruppe weder beziiglich der Haufigkeit ener kindlichen Lénge
unter der 10. Perzentile (Mc-Nemar-Test cql1df]l= 2,25; p= 0,14), noch bezlglich der
Haufigkeit einer Lange Uber der 90. Perzentile (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]= 0,19; p= 0,66) ein
datigtisch sgnifikanter Unterschied.
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Auch zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe zeigte sich weder
beziiglich der Haufigkeit ener kindlichen Lange unter der 10. Perzentile (Mc-Nemar-Test

cq1df]= 2,25; p= 0,14), noch beziglich der Haufigkeit einer Lange Uber der 90. Perzentile ein

satistisch sgnifikanter Unterschied.

Ein gaidisch
Diabetikerinnen
unter der 10.
Diabetikerinnen

ggnifikanter Unterschied ergab dch  dledings zwischen den Typ |
und den Gedationsdiabetikerinnen bezliglich ener kindlichen Geburtdange
Perzentile (Chi-Quadrat-Test c¢?[1df]=.6,03; p= 0,01).

kam es haufiger zur Geburt eines Kindes dessen Lange unter der 10.

Ba den Typ |

Perzentile lag. Ken datidisch dgnifikanter Unterschied zeigte sSch zwischen diesen beiden
Gruppen beziiglich der Haufigkeit ener Lange Uber der 90. Perzentile (Chi-Quadrat-Test

¢ 1df]=0,01; p=0,92).

DM | DM |- GDM GDM-
Lange Kontroll- Kontroll-
gruppe gruppe

Mittawert 50,4 517 515 52.0
Median 51,5 52 52 52
SD 5 3,3 34 3,3
Spannwaite 33.57 41,556 42-59 20-60
(Nl‘g)r_rgg' %gibaﬂ:itlif‘”ge 22 | 449%]| 26 | 52% | 38 | 528%| 34 | 50%
g&“{gjﬂ?ﬁﬁ Perzentile | 1 | 500 | 0| 0% | 0| 0w | 3 | 44%
geei“(rssgt?ﬁ;hl)o' Perzentile | 4 1 g206 1 0| 0% | 0| 0% | 4 | 59%
fgﬁjzgsggf;% Perzentile | o5 | 44006 | 24 | 48% | 33 | 458%| 30 | 441%
fgjzﬁisgr?f;%' Perzentile | o | 18406| 6 | 12% | 10| 139%| 5 | 73%
K eine Angaben 1] 206 | 0| 0% | 1| 14%| 0 | 0%

Tab. 29: Geburtdange (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite, Normalgewicht
(10.-90. Perzentile), Geburtsgewicht <3. Perzentile, Geburtsgewicht <10. Perzentile, Geburtsgewicht
>90. Perzentile, Geburtsgewicht >97. Perzentile) der Kinder be Typ | Diabetikerinnen (DM 1),
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM -Kontrollgruppe bzw.

GDM-Kontrallgruppe)
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Kopfumfang

Tabelle 30 macht Angaben zum Kopfumfang der Kinder im untersuchten Kollektiv.

Veglecht man die Typ | Diabetikerinnen mit ihrer  Kontrollgruppe beziiglich des
Kopfumfanges der Kinder, so ergaben sch weder beziiglich enes Kopfumfanges unter der
10. Perzentile (Mc-Nemar-Test cq1df]= 2,25; p= 0,14), noch beziglich eines Kopfumfanges
Uber der 90. Perzentile (Mc-Nemar-Test cq1df]= 0,21, p= 0,65) datistisch dgnifikante
Unterschiede.

Veglecht man die Gedaionsdiabetikerinnen mit ihrer  Kontrollgruppe beziglich des
Kopfumfanges der Kinder, so ergaben dch auch hier weder beziiglich eines Kopfumfanges
unter der 10. Perzentile (Mc-Nemar-Test cq1df]= 0)5; p= 0,48), noch bezlglich enes
Kopfumfanges Uber der 90. Perzentile (Mc-Nemar-Test cq1df]= 2,86; p= 0,09) satistisch
sgnifikante Unterschiede.

Be den Typ | Diabetikerinnen dagegen gab e im  Veglech mit den
Gedationdiabetikerinnen  deutlich mehr Kinder mit enem Kopfumfang unter der  10.
Perzentile (Chi-Quadrat-Test c41df]= 6,03; p= 0,01). Beziglich enes Kopfumfanges Uber
der 90. Perzentile gab es zwischen diesen beiden Gruppen keine dgnifikanten Unterschiede
(Chi-Quadrat-Test ¢4 1df]= 2,74, p= 0,10).
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DM | DM I- GDM GDM-
Kopfumfang Kontroll- Kontroll-
gruppe gruppe

Mittawert 3.7 343 349 345
Median 34 34.2 35 35
D 28 17 30 17
Spannwaite 23533 3038 30-39 20-39
(lergg'e;ef;apjﬁga”g 35 | 714%| 40 | 80% | 48 | 66,7%| 53 | 77.9%
ggﬁf‘(‘g‘;aoqgoﬁ) Perzentile | 1 | 200 | 0| 0% | 0| 0% | 1| 15%
ggg‘g&mgojg' Perzentile | 4 | g20 | 0| 0% | 0| 0% | 2| 29%
EgpAf“(hm;SQr%Z?)%)Pazmt”e 9 |184%| 10| 20% | 23 | 319%| 12| 17.6%
Eg‘g‘zhm;sgr?rzzﬁ') Perzentile |\ o 1 005 | 0| 0% | 1| 14% | 2 | 29%
K eine Angaben 1| 20% | 0] 0% | 1] 14%] 1| 15%

Tab. 30: Kopfumfang (Mittelwert, Median, Standardabweichung

SD), Spannweite, normaler

Kopfumfang (10.-90. Perzentile), Kopfumfang <3. Perzentile, Kopfumfang <10. Perzentile,
Kopfumfang <90. Perzentile, Kopfumfang >97. Perzentile) der Kinder bel Typ | Diabetikerinnen (DM
1), Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den zugehdrigen Kontrollgruppen (DM |1-Kontrollgruppe
bzw. GDM-Kontrollgruppe)

3.3. Apgar

Tabdlen 31, 32 und 33 machen Angaben zum kindlichen Apgar Wert nach 1 Minute, 5
Minuten und 10 Minuten unter den Kindern des untersuchten Kollektivs.

Insgesamt  betrachtet kam es bel keinem der 239 Kinder zu sch verschlechternden Apgar
Wertenim Verlauf.

In der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen ergab sich bel einem Kind kein Anstieg des Apgar
Wertes Uber 8 und be finf Kindern en verzogerter Angtieg. In deren Kontrollgruppe zeigte
sich be einem Kind kein Angtieg des Apgar Wertes Uber 8 und be ebenfdls einem Kind en
nur sehr langsamer Andieg.
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In der Gruppe der Gedationsdiabetikerinnen ergab sch bel vier Kindern kein Angtieg des
Apgar Wertes Uber 8 und ba vier Kinden fid en ser langsamer Andieg auf. In deren
Kontrollgruppefiel ein sehr langsamer Angtieg des Apgar Wertes bel zwel Kindern auf.

Beziiglich der Haufigket eines 1 Minuten Apgar Wertes unter 8 ergab sich weder zwischen
den Typ | Didbetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test [ 1df]= 1,56; p=
0,21), noch zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-
Tet H1df]= 0,76, p= 0,38), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den
Gedationdiabetikerinnen  (Chi-Quadrat-Test 2[1df]= 0,35 p= 055 en dgnifikanter
Unterschied.

Beziiglich der Haufigkeit eines 5 Minuten Apgar Wertes unter 8 ergab sich weder zwischen
den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test [ 1df]= O; p= 1), noch
zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test 2[1df]=
0; p= 1), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedtationsdiabetikerinnen (Chi-
Quadrat-Test #[1df]= 0,0005; p= 0,98) ein signifikanter Unterschied.

Beziglich der Haufigkeit eines 10 Minuten Apgar Wertes unter 8 ergab sich weder zwischen
den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test [ 1df]= O; p= 1), noch
zwischen den Gedationsdigbetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test 2[1df]=
0; p= 1), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedationsdiabetikerinnen (Chi-
Quadrat-Test 2[1df]= 1,47; p= 0,22) en dgnifikanter Unterschied.

Apgar 1 DM | DM I- GDM GDM -
Kontrollgruppe Kontrollgruppe

Mittelwert 7,9 8,6 8,3 8,8
Median 9 9 9 9
SD 1,7 1,3 1,6 1,2
Spannweite 39 3-10 2-10 5-10
Apgar <6 7 14,3 % 2 4% 3 4,2 % 3 4,4 %
Apgar <8 11 | 224 % 5 10 % 13 | 18,0% 8 11,8 %
Apgar =8 38 | 775% | 45 90 % 58 | 806% | 60 | 882%
Keine Angaben 0 0% 0 0% 1* 1,4 % 0 0%

*aulferklinisch entbunden

Tab. 31: Apgar-Wert nach 1 Minute (Mittelwert, Median, Standardabweichung, Spannweite; Werte
<6. Werte <8, Werte =8) be den Kindern der Typ | Diabetikerinnen (DM 1), der
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den Kindern der Mitter aus der zugehérigen Kontrollgruppe
(DM 1-Kontrollgruppe bzw. GDM-K ontrollgruppe)
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Apgar 5 DM | DM I- GDM GDM-
Kontrollgruppe Kontrollgruppe

Mittelwert 9,5 9,8 9,5 9,7
M edian 10 10 10 10
SD 09 0,6 0,9 0,8
Spannweite 6-10 8-10 6-10 5-10
Apgar <6 0 0% 0 0% 0 0% 1 1,5%
Apgar <8 2 4,1 % 1 2% 3 4,2 % 2 2,9%
Apgar =8 47 959% | 49 98 % 68 | 944% | 66 97 %
Keine Angaben 0 0% 0 0% 1* 1,4 % 0 0%

* aulRerklinisch entbunden

Tab.32: Apgar-Wert nach 5 Minuten (Mittelwert, Median, Standardabweichung, Spannweite; Werte

<6, Werte <8, Werte =8) bei den Kindern der Typ

Diabetikerinnen (DM

1), der

Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den Kindern der Mitter aus der zugehdrigen Kontrollgruppe
(DM I-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)

Apgar 10 DM | DM I- GDM GDM-

Kontrollgruppe Kontrollgruppe

Mittelwert 9,6 9,9 9,7 9,8

M edian 10 10 10 10

SD 0,7 0,6 0,6 0,5

Spannweite 7-10 6-10 8-10 8-10

Apgar <6 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%

Apgar <8 1 2% 1 2% 0 0% 0 0%

Apgar =8 48 98 % 49 98 % 70 | 97,2% | 68 100 %

Keine Angaben 0 0% 0 0% 2* 2,8 % 0 0%

*in einem Fdl auerklinisch entbunden, in einem Fall keine Angabe

Tab. 33: Apgar-Wert nach 10 Minuten (Mittelwert, Median, Standardabweichung, Spannweite; Werte
<6, Werte <8, Werte =8) bei den Kinden der Typ | Diabetikerinnen (DM ), der
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den Kindern der Mitter aus der zugehdrigen Kontrollgruppe
(DM |-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)

3.4. Nabelschnurarterien pH-Wert

Tabele 34 macht Angaben zum Nabeschnurarterien pH-Wert der Kinder des untersuchten
Kollektivs.
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Von den Kindern der Typ | Diabetikerinnen hatten sechs Kinder (12,2 %) einen pH-Wert
unter 7,1:

Mutter WHITE Klasse C, keine Angaben zur Blutzuckereingdlung in der
Schwangerschaft, Frihgeburt der 37. SSW mittds primérer Sectio (maternde
Indikation), makrosomes Kind

Mutter WHITE Klasse D, Blutzuckereingelung in der Schwangerschaft gut,
Spontangeburt, makrososmes Kind

Mutter WHITE Klase D, keine Angaben zur Blutzuckerengelung in der
Schwangerschaft, Geburt mittels primérer Sectio  (geburtsmechanische  Indikation),

makrosomes Kind

Dre dieser Kinder (6,1 %) hatten einen pH-Wert unter 7,0:

Mutter  WHITE Klase D, Blutzuckereingdlung in der Schwangerschaft gut,
Friihgeburt der 36. SSW mittels primérer Sectio (fetde Indikation), makrosomes Kind
Mutter WHITE Klasse T, keine Angaben zur Blutzuckereingdlung wéahrend der
Schwangerschaft, Frihgeburt der 37. SSW mittds primérer Sectio (fetale und
maternae Indikation)

Mutter WHITE Klase C, Blutzuckereingdlung in der Schwangerschaft mittemaldg,
Geburt mittels sekundérer Sectio (fetale Indikation), makrosomes Kind

Von den Kindern aus deren Kontrollgruppe hatte eines (2 %) einen pH-Wert unter 7,1, hier

wurde das Kind mittels primérer Sectio caesarea (kindliche Indikation) entbunden.

Von den Kindern der Gedationsdiabetikerinnen hatten drel Kinder (4,2 %) einen pH-Wert
unter 7,1:

keine Angaben zur Blutzuckereingdlung wéahrend der Schwangerschaft, Geburt
mittels VVakuumextraktion (fetde Indikation), makrosomes Kind

keine Angaben zur Blutzuckereingelung wéahrend der  Schwangerschaft, Geburt
mittels Vakuumextraktion (fetde Indikation), makrosomes Kind

keine Angaben zur Blutzuckerengdlung wéahrend der Schwangerschaft, Frihgeburt
der 37. SSW mittels sekundérer Sectio (fetale Indikation), makrosomes Kind.
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Von den Kindern aus deren Kontrollgruppe hatte ein Kind (1,5 %) eine pH-Wert unter 7,0.
Hier handdte es dch um ene Geburt mittds Vakuumextraktion (geburtsmechanische
Indikation).

Der Antell an Kindern mit einem Nabelschnur pH-Wert unter 7,1 war zwar in der Gruppe der
Typ | Didbetikerinnen erhoht, datistisch war aer weder der Veglech der Typ |
Diabetikerinnen mit deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test 2[1df]= 1,5; p= 0,22), noch der
Vergleich der Gedationsdiabetikerinnen mit deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test [ 1df]=
025, p= 062,
Gestationsdiabetikerinnen (Chi- Quadrat- Test 2 1df]= 1,70; p= 0,15) sgnifikant.

noch der Vegech der Typ | Didbetikerinnen mit den

oH-Wert DM | DM I- GDM GDM-
Kontrollgruppe Kontrollgruppe

Mittelwert 7,2 7,3 7,3 7,3
Median 7,3 7,3 7,3 7,3
SD 0,1 0,1 0,1 0,1
Spannweite 6,7-7,4 7,1-74 7,0-7,4 6,9-7,5
PH-Wert <7,0 3 6,1 % 0 0% 0 0% 1 15%
PH-Wert <7,1 6 12,2 % 1 2% 3 4,2 % 1 1,5%
PH-Wert =7,1 43 87,7 % 49 98 % 69 | 958% | 67 98,5 %

Tab. 34: Nabelschnurarterien pH-Wert (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannwelite;
Anzahl pH-Wert <7,0, Anzehl pH-Wert <7,1, Anzahl pH-Wert >=7,1) bei den Kindern der Typ |
Diabetikerinnen (DM 1), der Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den Kindern der Mditter aus der
zugehdrigen Kontrollgruppe (DM [-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)

3.5. Blutzucker

3.5.1. Blutzuckerwerte des Kindes nach der Geburt

Als Hypoglykdmie wurde ein Blutzuckerspiege unter 30 mg/dl (bzw. 1,7 mmol/l) in den
ersten 72 Stunden nach der Geburt definiert.

Tabdle 35 und 36 enthaten Angaben zum Blutzuckerspiegd der Kinder der Diabetikerinnen
in den ersten 24 Stunden nach der Geburt. Die Blutzuckerwerte der Kinder aus den jewelligen
Kontrollgruppen wurden in diessr Studie nicht verwertet, da nur sehr sporadisch, z.B. be
besonders kleinen bzw. besonders grofRen Kindern Blutzuckerwerte in den Kontrollgruppen

erhoben wurden.
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Von den Kindern der Typ | Diabetikerinnen waren insgesamt funf Kinder (10,2 %) zu
irgendeinem Zaitpunkt innerhab der ersten 24 Stunden nach der Geburt hypoglykamisch:

- Mutter WHITE Klase C, keine Angaben zur Blutzuckereingelung in der
Schwangerschaft, Geburt mittds prim&er  Sectio (maernae Indikation), keine
Angaben zur Blutzuckereingdlung der Mutter unter der Geburt, makrosomes Kind

- Mutter  WHITE Klasse D, Blutzuckereingdlung in der Schwangerschaft gut,
Frihgeburt der 37. SSW mittds primder Sectio (maernde Indikation),
Blutzuckereingtellung der Mutter unter der Geburt gut, makrosomes Kind

- Mutter  WHITE Klese D, Blutzuckereingdlung in der Schwangerschaft gut,
Spontangeburt, Blutzuckereingellung der Mutter unter der Geburt gut, makrosomes
Kind

- Mutter  WHITE Klasse T, kene Angaben zur Blutzuckereingdlung in der
Schwangerschaft, Frihgeburt der 37. SSW mittds primérer Sectio (fetde und
maternde Indikation), keine Angaben zur Blutzuckereingdlung der Mutter unter der
Geburt

- Mutter WHITE Klasse C, Blutzuckereingdlung in der Schwangerschaft mitteméig,
Geburt mittdls sekunddrer  Sectio  (fetdle  Indikation), keine Angaben zur
Blutzuckereingtelung der Mutter unter der Geburt, makrosomes Kind

Von jedem Kind der Typ | Diabetikerinnen war mindestens ein Blutzuckerwert in den ersten
24 Stunden nach der Geburt erhoben worden.

Von den Kindern der Gedationsdigbetikerinnen waren insgesamt zwel Kinder (28 %) zu
irgendeinem Zeitpunkt innerhab der ersten 24 Stunden nach der Geburt hypoglykamisch:

- keine Angaben zur Blutzuckereingelung in der Schwangerschaft, Frihgeburt der 37.
SSW mittddls sekundérer  Sectio  (fetde Indikation), keine Angaben  zur
Blutzuckereinstellung der Mutter unter der Geburt, makrosomes Kind

- keine Angaben zur Blutzuckereingelung in der Schwangerschaft, Frihgeburt der 37.
SSW  mittds skunddrer  Sectio  (fetde  Indikation), keine Angaben zur
Blutzuckereingtellung der Muitter unter der Geburt, makrosomes Kind
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Von inggesamt vier Kinden der Gedationsdigbetikerinnen  waren

Blutzuckerwerte in den ersten 24 Stunden nach der Geburt dokumentiert.

Uberhaupt  keine

Es zagt dch dso, dass nahezu dle Kinder mit dokumentierter Hypoglyk&mie makrosom
waren. Fener zeigten dch ddidisch Sgnifikente Unterschiede  bezliglich  der  kindlichen
Blutzuckermittelwerte zwischen den Kindern der Typ | Diabetikerinnen und den Kindern der
Gedtationsdiabetikerinnen, bel den Werten 6 Stunden nach der Geburt (T-Test t= 2,31; p=
0,02), 12 Stunden nach der Geburt (T-Test t= 2,82; p= 0,01) und 24 Stunden nach der Geburt
(T-Test t= 2,99; p=0,01). Beziglich der kindlichen Blutzuckermittelwerte 30 Minuten (T-Test
t= 1,16; p= 0,23) und 2 Stunden nach der Geburt (T-Test t= 0,57; p= 0,57) zeigten sich keine
statistisch sgnifikanten Unterschiede,

Bezliglich der absoluten Haufigkait enes kindlichen Blutzuckerwertes unter 30 mg/dl zeigte
sch weder 30 Minuten nach der Geburt (Chi-Quadrat-Test 2 1df]= 1,78; p= 0,18), noch 2
Stunden nach der Geburt (Chi-Quadrat-Test 2[1df]= 0,07; p= 0,78), noch 6 Stunden nach der
Geburt (Chi-Quadrat-Test #[1df]= O; p= 1), noch 12 Stunden nach der Geburt (Chi-Quadrat-
Test ?[1df]= 0,68; p= 0,41), noch 24 Stunden nach der Geburt (Chi-Quadrat-Test [ 1df]= 0;
p= 1) ein datisisch ggnifikanter Unterschied zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den
Gedtationsdiabetikerinnen.

DM | 30 min. 2h 6h 12 h 24 h
Mittelwert 56,69 59,8 61,23 63,11 65,6
Median 52,5 56 57 57 63,5
SD 21,5 24,0 19,8 17,6 15,2
Spannweite 22-118 26-195 33-133 41-119 44-128
BZ <30 mg/dl 4181%| 1 2% 0 0% 0 0% 0 0%
BZ =30 mg/d| 38| 77/5%]| 44 | 89,7% | 42 | 857% | 43 | 87,7% | 38 | 7/,5%
Keine Angaben 7 1142%| 4 | 8§1% | 7 |142%| 6 | 122% | 11 | 224 %

Tab. 35: Blutzuckerwerten (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite; BZ <30
mg/dl, BZ = 30 mg/dl, keine Angaben) bei den Kindern der Typ | Diabetikerinnen (DM 1)
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GDM 30 min. 2h 6h 12 h 24 h
Mittelwert 52,1 57,2 54,7 55,7 58,1
Median 50 55 54 56 56,5
SD 17,2 20,7 9,0 9,7 9,4
Spannweite 12-98 23-182 36-85 28-78 37-88
BZ <30 mg/dl 2 128% | 1| 14% | O 0% 1| 14% | O 0%
BZ =30 mg/dl| 52 | 722% | 55 | 76,4% | 61 | 84,7% | 65 | 90,3% | 59 | 81,9 %
KeineAngaben | 18 | 25% | 16 [ 222%| 9 | 125%| 6 | 83% | 13 | 181%

Tab. 36: Blutzuckerwerten (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite; BZ <30
mg/dl, BZ = 30 mg/dl, keine Angaben) bel den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen (GDM)

3.5.2. Glukosegabe

Bea Blutzuckewerten unter 40 mg/dl efolgte eine Glukosegabe ord (Matodextrin), bei
Werten unter 30 mg/dl ene Glukosegabe iv., und be Werten unter 25 mg/d ene
Glukosegabei.v. nach vorherigem Bolus.

Die Kinder der Typ | Diabetikerinnen erhidten in 30 Fdlen (61,2 %) Glukose (entweder ord
oder i.v.). 17 der Frauen gehorten den WHITE Klassen AC an und 13 den WHITE Klassen
D-T. Be 14 Frauen war die Blutzuckereingdlung in der Schwangerschaft gut, bel 10 Frauen
mittelm&dg, be dre Frauen schlecht und bel dreé Frauen gab es keine Angaben zur
Blutzuckereingdlung in der Schwangerschaft. Unter der Geburt hatten 10 der Frauen gute,
acht Frauen mittdmé&dge und dre Frauen schlechte Blutzuckerwerte. Von acht Frauen
fehlten Angaben zum Blutzuckerwert unter der Geburt. 13 Kinder waren Frihgeburten. 12 der

Kinder waren makrosom und zwe mikrosom.

Die Kinder der Gedationsdiabetikerinnen erhielten in 27 Félen (37,5 %) Glukose (entweder
Dextrose-Tee oder i.v.). Be 12 Frauen war die Blutzuckereingelung in der Schwangerschaft
gut, bel vier Frauen mittelméd3dg, bel ener Frau schlecht und be 10 Frauen gab es keine
Angaben zur Blutzuckerengdlung in der Schwangerschaft. Unter der Geburt hatten drei der
Frauen gute, ene Frau ene mittedmadge und keine Frau schlechte Blutzuckerwerte. Von 23
Frauen fehlten Angaben zum Blutzuckerwert unter der Geburt. 11 Kinder waren

Friihgeburten. Sechs der Kinder waren makrosom und keines mikrosom.
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Satidisch gesshen zeigte dch en  dgnifikenter Unterschied in der  Haufigket ener
Glukosegabe zwischen den Kindern der Typ | Diabetikerinnen und den Kindern der
Gestationsdiabetikerinnen (Chi- Quadrat-Test 2 1df]= 6,53; p= 0,01).

3.6. Bilirubin

Als Hyperbilirubindmie wurden en maximaes Bilirubin = 15 mg/dl in den ergen Tagen be
reifen Neugeborenen bzw. = 10 mg/d ba Frihgeborenen und/oder die Durchfiihrung ener
Phototherapie angesehen.

Ein Diabetes der Mutter war per se kein Kriterium, eine Photothergpie durchzufiihren oder die

Indikation welter zu fassen.

Tabdle 37 macht Angaben zu der Haufigkeit ener Hyperbilirubindmie unter den Kindern.

Unter den Kindern der Typ | Diabetikerinnen lag berenigt (abzlglich der Kinder mit einer
Rhesus- bzw. ABO-Kongdlation) bei 21 Kindern (42,9 %) und in deren Kontrollgruppe bel

neun Kindern (18,0 %) eine Hyperbilirubindmie vor.

Unter den Kindern der Gestationsdigbetikerinnen lag bereinigt bei 29 Kindern (40,3 %) und in
deren Kontrollgruppe bei 13 Kindern (19,1 %) eine Hyperbilirubindmie vor.

Bezlglich der Bilirubinmittelwerte ergibt sch weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen und
deren Kontrollgruppe (T-Test t=-0,008; p= 0,99), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen
und den Gestationsdigbetikerinnen (T-Test t=-1,50; p= 0,14) ein sgnifikanter Unterschied.
Zwischen den Gedationsdigbetikerinnen und deren Kontrollgruppe ergibt sch bezlglich der
Bilirubinmittelwerte ein satistisch sgnifikanter Unterschied (T-Test t= 2,45; p= 0,02).

Unter den Kindern der Typ | Diabetikerinnen bestand etwa dreimal so oft, und unter den
Kindeen der Gedationsdiabetikerinnen etwa doppet so oft die Notwendigkeit ener
Photothergpie wie in den zugehdrigen Kontrollgruppen.

Statigisch  dgnifikente  Unterschiede  bestehen  aber weder zwischen den Typ |
Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test ¢4 1df]= 3,06; p= 0,08), noch
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zwischen den Gedationsdigbetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test ¢ 1df]=
245; p= 0,12), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gestationsdiabetikerinnen
(Chi-Quadrat-Test ¢4 1df]= 2,80; p= 0,09).

Bezliglich der Haufigkat ene Hypehbilirubindmie ergibt dch en daidisch  ggnifikanter
Unterschied sowohl zwischen den Kindern der Typ | Diabetikerinnen und den Kindern aus
deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test cq1df]= 4,03; p= 0,04), ds auch zwischen den
Kindern der Gedationsdiabetikerinnen und den Kindern aus deren Kontrollgruppe (Mc-
Nemar-Test ¢4 1df]= 5,36; p= 0,02).

Ken ddidisch ggnifikanter Unterschied ergibt sich zwischen den Typ | Diabetikerinnen und
den Gedtationsdiabetikerinnen (Chi-Quadrat- Test ¢4 1df]= 0,08; p= 0,78).

Maximaler Bilirubinwert DM DM - GDM GDM-
Kontroll- Kontroll-
gruppe gruppe
Mittelwert in mg/dl 12,9 12,4 14,2 12,0
Median 12,9 12,2 15 11,4
SD 4,3 34 4,0 3,3
Spannweite 2,4-21 6,6-18,3 6,3-21,8 6,7-19
Bilirubinwert im Nor malbereich 16 [ 326%| 16 | 32% | 25| 34,7% | 27 | 39,7%
Reife Neugebor ene =15 mg/dI 8 | 16,3%| 6 12% (18| 25% | 7 10,3 %
Frihgeborene >10 mg/dl 11 | 224% | 3 6% | 10 | 139%| 5 7,3 %
Keine Angaben 131 265%| 25| 50% | 19 | 264% | 29 | 42,6 %
Photother apie 12 | 245% | 4 8% | 14 |194%| 6 8,8 %
Kene Phototherapie 37| 755% | 46 | 92% | 58 [ 80,6% | 62 | 91,2%
Rhesus- bzw. ABO-K onstéellation 1 2% 1 2% 1]114% | 1 15%
Hyper bilirubinémie gesamt* 21 (429% | 9 | 18% | 29 (40,3% | 13 | 191%

* erhohte Bilirubinwerte und/oder Phototherapie; keine Rhesus- bzw. ABO-Kongtellation

Tab. 37: Bilirubin Wert (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite; Anzahl
Bilirubinwert im Normalbereich; Anzahl Reife Neugeborene >=15 mg/dl, Anzahl Frilhgeborene

>10 mg/dl, keine Angaben, Haufigkeit einer Phototherapie, Rhesus- bzw. ABO-Inkompatibilitét,
Hyperbilirubindmie gesamt) be den Kinden der Typ |
Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den Kindern der Mitter aus der zugehdrigen Kontrollgruppe
(DM I-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)
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3.7. Hamoglobin

Als Normawert wurde ein Hamoglobinwert zwischen 12 und 22 mg/dl festgdlegt.

Tabelle 38 macht Angaben zum Hamoglobinwert der Kinder.

Von den Kinden der Typ | Diabetikerinnen hatte ein Kind e@nen Hamoglobinwert unter
12 g/dl und wurde daraufhin therapiert.

Von den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen hatte ein Kind (1,4 %) hatte einen Wert Uber
22 g/dl, daraufhin wurde eine Hamodilution durchgefhrt.

Von den Kindern in deren Kontrollgruppe hatten drel Kinder (4,4 %) enen Hamoglobinwert
unter 12 g/dl und ein Kind hatte einen einen Wert tber 22 g/dl und wurde therapiert.

Bre Sdidik ig aufgrund geringer vorhandener Angaben zum  Hamoglobinwert nicht
aussagefahig.

Vewendet man die vorhandenen Angaben, so ergibt sch beziiglich der Hamoglobin
Mittelwerte weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (T-Test t=-
0,80; p= 044), noch zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (T-
Tet t= 025 p= 081, noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den
Gedtationsdiabetikerinnen (T-Test t= -1,11; p= 0,27) ein sgnifikanter Unterschied.

Beziiglich der Haufigkeit eines Hamoglobinwertes unter 12 g/dl ergab sch weder zwischen
den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test 2[1df]= 0; p=1), noch
zwischen den Gedationsdigbetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test 2[1df]=
1,33; p= 0,25), noch zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gestationsdigbetikerinnen
(Chi-Quadrat-Test 2[1df]= 1,47; p= 0,22) ein sgnifikanter Unterschied.

Auch beziiglich der Haufigket eines Hamoglobinwertes Uber 22 ¢/dl ergab sch weder
zwischen den Typ | Diabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test 2[1df]= O;
p=1), noch zwischen den Gedationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-
Tet #1df]= O; p=1), noch 2zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den
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Gedationsdiabetikerinnen  (Chi-Quadrat-Test  2[1df]=

068, p= 041) en dgnifikanter

Unterschied.

Hamoglobin DM | DM I- GDM GDM -

Kontrollgruppe Kontrollgruppe

Mittelwert 16,5 17,4 17,2 159
Median 16,9 18,1 17,3 16,4
SD 2,5 2,0 2,1 3,1
Spannweite 10,2-21,3 13,9-20,2 12,5-22,2 11,0-22,4
Werte <12 g/dl 1 2% 0 0% 0 0% 3 4,4 %
Werte >22 g/dl 0 0% 0 0% 1 1,4 % 1 1.5%
Keine Angaben 20 | 408% | 36 72 % 42 | 583% | 50 | 735%
Therapie 1 2% 0 0% 1 1,4 % 1 15%

Tab. 38: Hamoglobinwert (Mittelwert, Median, Standardabweichung (SD), Spannweite; Anzahl
Werte <12 g/dl, Anzahl Werte >22 g/dl, keine Angaben, Therapie) bel den Kindern von Typ |
Diabetikerinnen (DM 1), Gestationsdiabetikerinnen (GDM) und den Kindern der Mitter aus der
zugehdrigen Kontrollgruppe (DM [-Kontrollgruppe bzw. GDM-Kontrollgruppe)

3.8. Kalzium

Als Hypokazamie wurde ein Kaziumwert unter 2 mmol/l definiert.
Von den Kinden der Typ | Diabetikerinnen waren be sechs Kindern Kaziumwerte
dokumentiert, drel der Kinder hatten ene Hypokdzidmie. Eines der Kinder war eine
Frihgeburt der 33. SSW ba  Amnioninfektionssyndrom
Kortikogteroidthergpie. Die Mutter war der WHITE Klasse C  zuzuordnen. Die
Blutzuckereingellung wéhrend der Schwangerschaft war mittelmé&dg. Ein Kind hatte ene
diabetische  Kardiomyopathie Septumdefekt  bel schlechter  muitterlicher
Blutzuckereingellung in der Schwangerschaft. Die Mutter war der WHITE Klase F
zuzuordnen. Das dritte Kind war eine Notsectio in der 37. SSW bel Eklampse der Mutter.

Die Mutter wa der WHITE Klasse T zuzuordnen. Angaben zur mitterlichen
Blutzuckereingtellung wéhrend der Schwangerschaft waren nicht dokumentiert.

nach  Tokolyse und

und enen

Von den Kindern aus deren Kontrollgruppe war be zwe Kinden en  Kaziumwert

dokumentiert, eines davon hatte eine Hypoka zidmie.

Von den Kindern dar Gedationsdiabetikerinnen fanden sch be sechs Kindern Kaziumwerte

in den Unterlagen, zwe der Kinder hatten eine Hypokdzidmie. Eines der Kinder war ene
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Frihgeburt der 33. SSW nach Tokolyse und Kortikosteroidtherapie bei Préeklampsie der
Mutter. Die Blutzuckerengdlung der Mutter wéhrend der Schwangerschaft war gut. Ein
Kind war eine Frihgeburt der 32. SSW nach Tokolyse und Kortikosteroidtherapie. Die Multter
hatte ab da 24 SSW rezidivieende vaginde Blutungen. Die  miitterliche
Blutzuckereingelung wéhrend der Schwangerschaft war mittelma3g.

Be den Kindern aus deren Kontrollgruppe waren in dre Fallen Kaziumwerte dokumentiert,
en Kind hate eine Hypokaziamie. Dieses Kind war eine Frihgeburt der 32. SSW nach
Tokolyse und Kortikosteroidtherapie bel VVerdacht auf Amnioninfektionssyndrom.

Zusammenfassend |&sst sSch sagen, dass es dch ba den kindlichen Hypokadzidmien um
soradische Fdle handdt, die tendenzidl vermehrt unter den Diabetikerinnen auftraten.
Satidisch dgnifikante Unterschiede zeigten Sch weder zwischen den Typ | Diabetikerinnen
und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test 2[1df]= 0,25; p= 0,62), noch zwischen den
Gedtationsdiabetikerinnen und deren Kontrollgruppe (Mc-Nemar-Test [ 1df]= O; p= 1), noch
zwischen den Typ | Diabetikerinnen und den Gedtationsdiabetikerinnen (Chi-Quadrat-Test
2[1df]= 0,82; p= 0,37).

3.9. Atemstorungen der Neugebor enen

VVon den Kindern der Typ | Diabetikerinnen hatte(n):

- dan Kind (2 %) en Atemnotsyndrom (RDS) be Frihgeburtlichket (27.
Schwangerschaftsvoche (SSW)). Eine Tokolyse und eine RDS-Prophylaxe waren
efolgt. Die Mutter war der WHITE Klasse T zuzuordnen, die Blutzuckereingelung
wahrend der Schwangerschaft war mddg. Es bestand der Vedacht auf en
Amnioninfektionssyndrom.

- é@n Kind (2 %) hate ene trangsorische Tachypnoe (38. SSW, Kind mit
Hyperbilirubindmie, Hypokazidmie, Polyglobulie, Kardiomyopathie, Hepatomegdie).
Die Mutter war der WHITE Klasse F zuzuordnen, die Blutzuckereingdlung und die
HbA-1c Werte wahrend der Schwangerschaft waren sehr schlecht (HbA-1c bis
14,50 %).
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- dre Kinder (6,1 %) hatten eine Asphyxie (1.: Friihgeborenes (FG) der 36. SSW; 2.
38. SSW, Kind makrosom; 3.. FG der 37. SSW). Die Mitter waren den WHITE
Klassen D, T und C zuzuordnen, die Blutzuckereingdlung wahrend der
Schwangerschaft war be ener der Frauen gut, be ener Frau mittedm&3g und von
ener Frau fehlten Angaben dazu. Be zwe der Frauen bestand der Verdacht auf en

Amnioninfektionssyndrom.

Be den Kindern aus deren Kontrollgruppe hatte nur ein Kind (2,0 %) eine Atemstérung. Es
handdte sch um en Kind der 42. SSW mit ener Asphyxie und dem Verdacht auf ein PFC-
Syndrom (persistent foeta circulation).

Von den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen hatte(n):

- Zwe Kinder (2,8 %) en Atemnotsyndrom (RDS) be Frihgeburtlichkeit (1. FG der
32. SSW; 2.: FG der 33. SSW). Eine Tokolyse und eine RDS-Prophylaxe waren bel
beiden Kindern efolgt. In énem Fdl hatte die Mutter en Amnioninfektionssyndrom.
Die Blutauckereingellung war bei einer Mutter gut und bel der anderen mittelmaldig.

- Zwea Kinder (28 %) ene Asphyxie (1. FG der 37. SSW mit Verdacht auf PFC-
Syndrom); (2.: 38. SSW, Kind makrosom).

Von den Kindern aus deren Kontrollgruppe hatte(n):

- Zwe Kinder (29 %) eine Asphyxie (1. 41. SSW; 2. 42. SSW, Zn.
M ekoniumaspiration, PFC-Syndrom).
- EinKind (1,5 %) eine Pneumonie (40. SSW).

3.10. Geburtsraumata (Blutungen, Haut- und Weichteilverletzungen;

K nochenverletzungen)

Ba den Kinden der Typ | Didbetikerinnen kam es be zwe Kindern (41 %) zu
Geburtstraumen. In enem Fal handdte es dch um en Kephadhdmaiom nach ener

Vakuumextraktion und im anderen Fdl um ene Klavikulafraktur nach Spontangeburt. Bel
den Kindern der Gedtationsdiabetikerinnen kam es bel zwei Kindern (2,8 %) zu einer oberen
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Pexuddhmung bei Schulterdystokie. Beide Kinder waren makrosom. In den zugehdrigen
Kontrollgruppen kam es ba keinem Kind zu einer Geburtsverletzung.

3.11. Songtige kindliche M or biditét

Von den Kindern der Typ | Diabetikerinnen hatte(n):
- e@nKind (2 %) eine Kardiomyopathie mit Hepatomegalie (38. SSW)
- zwe Kinder (4,1 %) einen Septumdefekt (1. 39. SSW, VSD, Makrosomie; II. ASD Il
mit deutlichem LR Shunt und relaiver Pulmonaarterienstenose, Makrosomie)

Bel den Kindern aus deren Kontrollgruppe hatte(n)
- @nKind (2 %) enen VSD (Ventrikel septumdefekt) mit Pulmona stenose (36. SSW)

VVon den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen hatte(n)

- @n Kind (1,4 %) eine Kardiomyopathie und Verdacht auf PFC Syndrom und daraus
resultierender Asphyxie (37. SSW); zusétzlich bestand eine kindliche Makrosomie

- en Kind (14 %) ene Kadiomegdie mit persgierendem Foramen ovade und
paroxysmaen supraventrikularen Tachykardien (36. SSW); zusiizlich bestand ene
kindliche Makrosomie

- enKind (1,4 %) enen VSD mit Ductus arteriosus persstens, eine Anpassungsstérung
und eine Makrosomie (38. SSW)

Be den Kindern aus deren Kontrollgruppe hatte(n)

- e@nKind (1,5 %) einen VSD (41. SSW)

3.12. Kindliche Morbiditat in Abhangigkeit von den mutterlichen WHITE-K lassen

Aus Tabdle 39 lasst dch das Vorkommen neonaider Symptome in Abhangigkeit von der
miitterlichen Riskoklasse nach WHITE entnehmen.
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Die datidische Andyse zegte lediglich fir folgende Vergleiche Auffdligketen:

- Fruhgeburtlichkeit: Bel den Mittern der WHITE-Klassen R-T kam es dgnifikant
haufiger zur Frihgeburt ds ba den Mittern der WHITE-Klassen A-D (Chi-Quadrat-

Test ¢ 1df]= 5,63; p= 0,02)

- kindiche Makrosomie. Die Mitter der WHITE-Klassen A-D hatten dgnifikant mehr
makrosome Kinder as die Mitter der WHITE-Klassen R-T (Chi-Quadrat-Test

¢ 1df]= 5,40; p= 0,02)

- kindliche Hyperbilirubindmie: Unter den Kinder der Mitter der WHITE-Klassen R-T
entwickete dch dgnifikent héufiger eine Hyperbilirubindmie ds unter den Kinder der

Mtter der WHITE-KIlassen A-D (Chi-Quadrat- Test ¢4 1df]= 11,51; p< 0,01).

WHITE A B C D A-D R F RF T R-T

(n=1) | (n=12) | (n=17)| (n=8) | (n=37) | (n=1) | (N=3) | (n=6) | (n=2) | (n=12)

Frihgeburt 1 3 4 1 8 1 1 3 2 7
M akrosomie 0 3 10 4 17 0 1 0 0 1
Hyperbilirubindmie 0 4 9 1 4 1 2 3 1 7
Hypoglykémie 0 0 2 2 4 0 0 0 1 1
Polyglobulie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Hypokalzidmie 0 0 1 0 1 0 1 0 1 2
RDS 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1
Fehlbildungen 0 0 0 1 1 0 1 0 0 1

Tab. 39: Kindliche Morhiditdt in Abhangigket von den mutterlichen WHITE-Klassen
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D. DISKUSSION

1. Verlauf der Indexgraviditét

1.1. Erstvorstelung in der Klinik

Die Typ | Digbetikerinnen gdlten sch im Durchschnitt des ese Md in der 22
Schwangerschaftsvoche (3. bis 34. Schwangerschaftswoche) in der Klinik vor. Dies scheint
zwar fir eine Schwangerschaft ba einer Typ | Diabetikerin ein reativ spéater Zeitpunkt, es ist
aber davon auszugehen, dass dle Frauen extern betreut wurden. Eine Aussage zum erden
aztlichen Vorgdlunggermin in der Schwangerscheft bzw. ener eventudlen pré  und
perikonzeptionellen Beratung der Schwangeren kann  nicht gemacht werden. Die
vorgeburtliche ambulante Betreuungsdauer der Typ | Didbetikerinnen in der Klinik betrug im
Durchschnitt 16,2 Wochen.

Die Gedaiongdigbetikerinnen gdlten sch im Durchschnitt das erse Md in der 30.
Schwangerschaftsvoche (7. bis 41. Schwangerschaftsvoche) vor. Auch hier ist keine
Aussage zur Betreuung vor dem eden Vorgdlunggemin in der Klinik mdglich. Die
Gestationsdiabetikerinnen wurden im Durchschnitt 8,5 Wochen lang in der |. UFK betreut.

Die Frauen aus den zugehdrigen Kontrollgruppen dgdlten dsch im Mitted in der 39,
Schwangerschaftswoche vor. Es ist dso in der Mehrzahl der Félle davon auszugehen, dass die
Frauen der Kontrollgruppen bel einem niedergelassenen Frauenarzt betreut wurden, und dann
zur  Geburt in de Klink kamen. Dies eklat, waum vide Befunde zum
Schwangerschaftsverlauf in diesen Gruppen nicht oder nur sehr vage erhebbar waren (z.B.
Infektionen, Fetometrie, etc.). Die durchschnittliche Betreuungsdauer betrug nur 0,7 Wochen.

Dea ese Vorgdlungtermin ene Diabetikerin in der Schwangerschaft kann ein wichtiger
Parameter fir den weteren Verlauf der Schwangerschaft sein. Die Patientin sollte dartiber
aufgeklart werden, dass be ene schlechten Blutzuckereingellung perikonzeptiondl und im
1. Trimenon gehauft Fehlgeburten, Totgeburten und kongenitde Anomdien vorkommen
[Fuhrmann et d 1986; Mills et a 1988; Kitzmiller et a 1991, Reece et d, 1996; Rey et d,
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1999; Moley KH, 2001]. Sie oliten ebenfdls dartber informiert werden, dass diese
Komplikationen be ener guten Blutzuckereingdlung &ahnlich sdten wie ba  gesunden
Schwangeren auftreten Mills et d, 1988; Kitzmiller et d 1991; Stiete et d, 1993; Siete et 4d,
1995]. Hanson et d untersuchten in ener prospektiven landesweiten Studie in Schweden den
Zusammenhang zwischen der  Blutzuckereingdlung von Typ | Disbetikerinnen in  der
Frihschwangerschaft  (festgestellt durch den HbA-1c Wert) und der Haufigkeit von
Fehlgeburten und kindlichen Fehlbildungen, und gdlten enen Sgnifikanten  Zusammenhang
zwischen dem Auftreten von Fehigeburten und kindlichen Fehlbildungen und erhéhten HbA-
1c Werten (>10,1 %) in der Frihschwangerschaft fest [Hanson et &, 1990]. Ursache hierfur
ig wohl vor dlem de mitteliche Hyperglykdmie und anderen mitterlichen
Stoffwechsdprodukten, die enen teratogenen Effekt wéhrend der Organogenese aufweisen
Allerdings konnte der exakte Nachweis bisher ers in Tierversuchen erbracht werden.
[Pedersen, 1977; Freinkel, 1980; Freinkel et al, 1984; Reece et a, 1996; Moley KH, 2001]

Ein Gedationsdiabetes verursacht in der Regd wenig Beschwerden, gelt aber eine mdgliche
Ursache prénatder fetder Mortditét und perinatder Morbiditét dar [Shushan et d, 1997; Rey
et a, 1999; Mami et d, 2000; Aberg et a, 2001]. Deshalb wird empfohlen [AG Diabetes und
Schwangerschaft der Deutschen Diabetes Gesdlschaft 1993] bel jeder Schwangeren einen
Suchtest (Screening) in der 24. bis 28. Schwangerschaftswoche durchzufiihren. Bel besonders
gefahrdeten Schwangeren, dso Frauen mit Rigkofaktoren, sollte der Suchtest auch schon
friher durchgefiihrt werden [King H, 1998; Kimmerle et d 2000b; DGGG, 2001].

Von den untersuchten Typ | Didbetikerinnen kam offengchtlich keine der Frauen zum
optimaen Zetpunkt, namlich prékonzeptiondl. Etwa en Finftd der Frauen kam nach
Feststellung der Schwangerschaft (0.-10. SSW). Der Groldell der Frauen (Uber 80 %) ddlte
dgch dlerdings ed jensats der 11, Schwangerschaftsvoche und damit  jenseits der
Beanflussbarkeit des Embryopathie-Riskos vor [Fuhrmann et a, 1986; Hanson et a, 1990,
Kitzmiller et d, 1991; Rey e d, 1999]. Vide Frauen ddlten sch auch erst jenseits der
Zatgrenzen vor, in denen die Hyperplase des kindlichen Insdlzdlorgans schon determiniert
und somit ene Fetopathie vorprogrammiet sein kann [Fuhrmann et d, 1986, Stiete et 4,
1993; Stiete et d, 1995; Rey et a, 1999]. Das Angebot spezieller intensvierter Betreuung vor
dlem auch pr& und perikonzeptiondl scheint die Petientinnen foglich nicht optimd zu

erreichen.
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Von den Gestationsdigbetikerinnen wurde en geringer Tell primér in der |. UFK betreut und
diese dann aufgrund von Risken bzw. Auffdligkaten im Schwangerscheftsverlauf auf das
Vorliegen eines Gedtationsdiabetes untersucht. Uber 50 % der Frauen stelten sich aber erst
jensats der 30. Schwangerschaftsvoche vor. Hier efolgte entweder die Diagnose zu spét
(DGGG Empfehlungen: Screening Test zwischen der 24. und der 28. SSW) oder die Frauen
wurden es mit eheblicher Vezogeung in der  Klink vorgesdlt. Die mittlere
Betreuungsdauer von 8,5 Wochen ist wahrscheinlich redistisch, da der Gedtationsdiabetes oft
erst im spéteren Schwangerschaftsverlauf auftritt.

1.2. (Vor-) Erkrankungen der Mutter und deren Verlauf in der Schwanger schaft

1.2.1. Diabetes

1.2.1.1. Oraler Glukosetoleranztest (0GTT)

Die Diagnose des Gedationsdidbetes erfolgt mittels eines orden Glukosetoleranztests (0GTT)
der meg durchgefihrt wird, wenn en Suchtet (Screening) auf ene SOrung des
Kohlenhydraistoffwechsels  postiv - ausgefdlen id. Der Suchtest bzw. der oGTT sollten
zwischen der 24. und der 28. Schwangerschaftswoche, beim Vorliegen von Riskofaktoren
auch schon friher, durchgefUihrt werden [DGGG, 2001]. Die Handhabung und vor dlem die
Interpretation des oGTT gnd dledings internationa uneinhetlich, was die unterschiedliche
Gedationsdiabetesinzidenz zwischen 0,6 und 15 Prozent mit erklaen konnte [Fuhrmann,
1989; Coustan et a 1998; King, 1998].

Be den untersuchten Gestationsdiabetikerinnen wurde der oGTT im Durchschnitt in der 30.
Schwangerschaftsvoche (10.- 38. Schwangerschaftsvoche) durchgefihrt. Der Zeitpunkt zur
Durchfihrung einer Untersuchung auf einen Gedationsdisbetes sollte im Hinblick auf die
oben genannten Empfehlungen, wenn moglich, etwas friher gewdhlt werden. Oder man kann
es auch so formulieren: Uber 50 % der Frauen wurden offendgichtlich eher spdt untersucht.
Hierin soiegdt dch die dbliche Praxis wieder, Uberwiegend ed Auffdligkeiten im
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Schwangerschaftsverlauf  (Glucosurie,  Polyhydramnion, Makrosomie,...) zum Anlass fir ene
Untersuchung zu nehmen.

Ba 25 Frauen (35,7 %) waren die genauen Ergebnisse des oGTT den Unterlagen nicht zu
entnehmen. In diesen Félen wurde die Diagnose auswarts gestellt und versdumt, die genauen
Ergebnise in den Unterlagen zu vermerken. Diese i spezidl fir ene Spezidambulanz ds
Quditédsmangel anzusehen. Einschréankend muss man aber sehen, dass en erheblicher Tel
auch diesr Frauen erst zur Geburt in der Klinik erschienen und die oGTT Ergebnisse dann
anamnestisch  nicht mehr genau  erhoben  wurden. Belrachtet man die  ener
Thergpieentscheidung  zugrunde liegenden oGTT Werte, last dch feddedlen, dass auch
d@nige Frauen, deren Untersuchungsergebnisse grenzwertig waren, therapiert wurden, um
ener eventuel sch entwickenden kindlichen Morbiditét vorzugreifen.

In der Graviditdt kommt es zur Mobiliserung von Energieresrven mit dem Ergebnis ener
erhohten miitterlichen Glukosebelastung, begleitet von erhthten Insulinspiegeln. Dabe it der
Ubergang von den physiologisch schwangerschaftsbedingten  Stoffwechsdveranderungen  zur
diabetischen Stoffwechsdlage kontinuierlich. Deshdb is es gerade im Grenzbereich  oft
schwierig zu entscheiden, welche Schwangeren von ener Behandlung profitieren  [Jarett,
1993; Coustan, 1994; Coustan et d 1998]. Wichtig ist deshadb nicht unbedingt die Frage nach
dem  Vorhendensein  enes  Gedationsdiabetess, sondern  die Frage  welche
Stoffwechsdveranderungen mit einem enschédizbaren Risko enhergehen, und be welchen
Soffwechsdveranderung es snnvoll i, enzugrefen um die Morbiditérate zu senken
[Coustan, 1994]. Sacks et d untersuchten ca 3 500 Schwangere in Kdifornien und gdlten
enen sowohl pogtiven ds auch dgnifikanten Zusammenhang zwischen der miitterlichen
Blutzuckereingellung und dem kindlichen Gewicht fest. Allerdings war es ihnen nicht
madglich enen klinisch bedeutsamen Blutzuckergrenzwert festzulegen, da en  kontinuierlicher
Zusammenhang bestand. [Sacks e d, 1995] Sermer et a untersuchten im Toronto Tri-
Hospita Gestationd Diabetes Project 3 637 Schwangere mit gestorter Glukosetoleranz (ohne
dass ein Gedationsdigbetes nach den glltigen Kiriterien diagnogtiziet werden konnte) und
dditen ene dggnifikent gehdufte Anzahl an Kasarschnitten, mitterlicher  Préeklampsie,
kindlicher Makrosomie und kindlicher Hyperbilirubindmie fest.[Sermer et d, 1995]
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1.2.1.2. WHITE Klassen

Im Jahre 1948 wurde von Pristilla White ene klinische Eintellung der diabetischen
Schwangeren  geschaffen, um  mitterdliche  und  kindliche Risken wdrend der
Schwangerschaft besser einschédtizen zu konnen [White, 1959]. Die Eintellung efolgt nach
Diabetesdauer, Alter der Patientin ba Diabetesmanifestation und Vorliegen vaskularer,
diabetischer Folgeerkrankungen [Hare et d, 1980]. Dies ha gsch ds ndtzich fur de
Abschétzung des Behandlungsaufwandes und zum Vergleich von Ergebnissen verschiedener
Arbetsgruppen erwiesen.

Von den Typ | Diabetikerinnen waren 58,3 Prozent den WHITE Klassen Abis C und 41,7
Prozent den WHITE Klassen D bis T, dso mit deutlich fortgeschritteneren
Diabetesmanifestationen, zuzuordnen. Es ist bekannt, dass es bel Frauen mit fortgeschrittener
Digbeteserkrankung  gehéuft zu  Blutdruckproblemen in  der  Schwangerschaft  sowie
vermehrter fetaler Morbiditéd kommt [Schoetzau et d, 1990; Hanson et d, 1993; Kimmerle et
a, 1995; Stiete et a, 1995; Martius et a, 1998]. Daher werden die WHITE Klassen auch
heute noch zur Riskoeinschétzung in der Schwangerschaft verwendet.

Als groles Problem des WHITE Sysems ist anzumerken, dass es die Stabilitdt oder
Ingtabilitst des Stoffwechsels as wichtigen prognostischen  Fektor ba  insulinabhéngigen
Schwangeren vor adlem auch wéahrend der Schwangerschaft nicht berticksichtigt [Arias, 1994;
Belmann et d, 1996].

1.2.1.3. Therapie des Diabetesin der Schwanger schaft/ Blutzuckereinstellung

Im untersuchten Kollektiv wurden 4 Frauen (8,3 %) von einer konventiondlen Insulintherapie
auf ene Insulinpumpe umgestdlt. Generell kam be dlen in der 1. UFK betreuten Frauen en
intendviertes Konzept zum Einsaiz. Im  Schwangerschaftsverlauf  zeigten  dch  keine
Unterschiede beziiglich der Gilte der Blutzuckereingtdlung zwischen den Frauen, die sch
Insulin - soritzten und den Frauen, die ene Insulinpumpe hatten. Insgesamt  gesehen
verbessate dch  die  Blutzuckereingelung  der  untersuchten Frauen im Verlauf  der
Schwangerschaft.
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Das es nicht moglich war, fir jede Schwangere zu jedem Zeitpunkt Angaben zur
Blutzuckereingdlung zu eheben, lag unter anderem an da zum Teal mangdhaften
Dokumentation der Werte in den Akten.

Von den untersuchten Gedationsdiabetikerinnen wurden 60 Frauen (85,7 %) mittes ener
Did behanddt und 10 Frauen (14,2 %) bendtigten ene zusizliche Insulinthergpie. Jedoch
zeigten sch keine erheblichen Unterschiede zwischen diesen beiden Gruppen bezlglich der
Gite der Blutzuckereingdlung im weteren Schwangerscheftsverlauf. Insgesamt  gesehen
verbesserte sch auch hier die Blutzuckereingdlung der untersuchten Frauen im Verlauf der
Schwangerschaft.  Auch  hier ig¢ fir fehlende Angaben zum Tel die mangehaften
Dokumentation der Werte, zum Tell aber auch die Tatsache verantwortlich, dass ein Tell der
Frauen erst zur Geburt in die Klinik kam.

Be den Typ | Diabetikerinnen is es in der eden Hafte der Schwangerschaft mest
schwieriger, ene dabile Stoffwechsdstuation herzustdlen, da es aufgrund ener geteigerten
Insulinempfindlichkeit typischerwese zu groleren  Blutzuckerschwankungen kommt. Dieser
Zudtand bessart sich zumeist in der zweiten Héfte der Schwangerschaft, die sich durch enen
Stabileren und leichter eingelbaren Stoffwechsd auszeichnet. [Kimmerle et d, 20014

Dies konnte auch im untersuchten Kollektiv beobachtet werden. Fir die Typ | Diabetikerin
it sch vor dlem ba schlecht enddlbaren Blutzuckerwerten in der Schwangerschaft die
Frage, ob durch die Umgdlung auf eine subkutane kontinuierliche Insulin-Infusons-Therapie
mittds Pumpe ene bessare Blutzuckerkontrolle erreichbar ware.  Allerdings muss
gewdhrleiget san, dass die Pumpe be unterbrochener Insulinzufuhr frihzeitig Alarm gibt
und somit gefdhrliche ketoazidotische Stoffwechsdentgleisungen vermieden werden konnen.
In den bisher zu diesr Fragestdlung durchgefiihrten Studien zeigten sch keine Unterschiede
beziiglich ener guten mitterlichen Blutzuckereingdlung zwischen Schwangeren mit  und
ohne Insulipumpe [Botta et d, 1986; Carta et d, 1986; Coustan et a, 1986]. Eine aktuelle
Studie von Gabbe e d (2000) ergeb, dass ba ener Umgdlung auf ene Insulinpumpe
vergleichbare Ergebnisse erreicht wurden, wie bel Frauen, die schon vor der Schwangerschaft
ene Insulinpumpe vewendeten, oder be  denen dne intendviete Insulintherapie
durchgeftihrt wurde. Zugleich verbessarte Sch die Blutzuckereingtel lung.
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Unter dem Begriff Gedaionsdiabetes werden verschiedene Schweregrade der Erkrankung
zusammengefasst, zum einen Glukosetoleranztdrungen, die bisher nicht bekannt waren bzw.
erst durch die metabolischen Verdnderungen der Schwangerschaft hervorgerufen wurden, und
zum anderen en durch die metabolischen Vednderungen der Schwangerschaft sich
manifestierender bzw. bisher nicht erkannter Typ | oder Typ |l Diabetes. Folglich falt auch
die Art der Thergpie sehr verschieden aus, von ener Didé bis hin zur Insulinthergpie. Die
Frage, &b wann ene zusizliche Insulinthergpie notwendig ist, wird sehr kontrovers diskutiert.
Eine Behandlung durch Einhdten ener Di& reicht in dar Mehrzahl da File aus
Insulintherapie wird empfohlen, wenn dch durch eine Did die Blutzuckereingelung nicht in
den Griff bekommen lésst[Levin et d 1986, Ameican College of Obgetricians and
Gynecologists, 1994; Moore, 1994] Levin et d fanden eine Haufigkeit von etwa 15 % der
Fédle, in denen Gedationsdiabetikerinnen eine Insulintherapie bendtigten[Levin et d, 1986].
Dies entsorach auch der Haufigkeit im hier untersuchten Kollektiv (14,3 %). Auch wird
mittlerwelle nicht mehr nur die mitterliche Stoffwechsdstuation ds Indikation gesehen,
sondern es wird diskutiert, ob nicht auch das kindliche Wachstum und dessen metabolische
Stuation ene Insulintherapie notwendig machen konnten [Buchanan et a, 1998]. Coustan
und Imrah berichteten 1984, dass eine prophylaktische Insulinthergpie bel Patientinnen, die
normaerweise nur mittels ener Did therapiet worden wéaren, zu deutlich geringeren Raten
an Schnittentbindungen, Geburtstraumen und makrosomen Kindern fihrte. In ener von
Persson et a durchgefihrten prospektiven Studie bestétigten sich diese Ergebnisse jedoch
nicht.t [Persson e d, 1985 Thompson e d fihrten ene Sudie an 108
Gedationsdiabetikerinnen durch, welche en deutlich niedrigeres Geburtsgewicht und weniger
makrosome Kinder in der mittels Insulin therapierten Gruppe ergab [ Thompson et a, 1990].

1.2.1.4. Wert des glykosylierten Hamoglobins (HbA-1c) der Mutter wahrend der

Schwanger schaft

Vor Schwangerschaftsbeginn  betrug der  durchschnittliche HbA-1c Wert bel den Typ |
Diabetikerinnen 6,7 % (SD 1,6), beém ergen Vorgdlungstermin 6,1 % (SD 1,8) und beim
letzten Vorgtdlungstermin 5,6 % (SD 1,2). Der hochste Wert war 14,5 % und der niedrigste
3,7 %. Von 16,6 Prozent der Frauen gab es keine Angaben zum HbA-1c Wert wéahrend der
Schwangerschaft.
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Be den Gedaionsdiabetikerinnen betrug der durchschnittliche HbA-1c Wert beim ergten
Vorgdlunggermin 50 % (SD 1) und bem letzten Vorgdlungsermin 4,8 % (SD 0,7). Der
hochste Wert war 7 % und der niedrigste Wert 32 %. Allerdings gab es von 51,4 Prozent der
Frauen Uberhaupt keine Angaben zum HbA- 1c Wert.

Vor dlem fir die Typ | Digbetikerinnen it die Kontrolle dieses Wertes und sain Verlauf  en
wichtiger prognostischer Marker, da ein erhdhter HbA-1c Wert in der Schwangerschaft, der ja
auf ene shlechte mitterliche Stoffwechsdstuation hinwels, mit enem erhohten Risko
sowohl fur eine Fehigeburt, ds auch fir ene kindliche Fehlbildung einhergeht [Greene et d,
1989; Hanson et al, 1990; Hanson et a, 1993].

Vergleicht man die hier erhobenen Werte mit den Ergebnissen der Diabetes Control and
Complications Trid Research Group (HbA-1c vor Schwangerscheft: @ intensvierte
Insulintherapiegruppe: 7,4 % + 1,3 % b) konventiondl therapierte Gruppe: 8,1 % = 1,7 %;
HbA-1c in der Schwangerschaft: a) intensvierte Insulintherapiegruppe 6,6 % = 08 % b)
konventiond| therapierte Gruppe: 6,6 % = 1,3 %), war die Blutzuckereingdlung der meisten
Typ | Diabetikerinnen im untersuchten Kollektiv doch besser [The Diabetes Cortrol and
Complications Triad Research Group, 1996]. Auch in anderen Studien lagen die HbA-1c
Werte sowohl zu Beginn der Schwangerschaft (HbA-1c 8,49 % + 23 %), ds auch gegen
Ende der Schwangerschaft (HbA-1c 7,34 % £ 1,79 %) deutlich hther [Aucott et al, 1994].

Dea Bedimmung des mitterliche HbA-1c —Wertes wird deutlich mehr Bedeutung fir die
Blutzuckereingdlung der Typ | Diabetikerinnen ds fir die Diagnosik und
Blutzuckereingellung der Gedationsdiabetikerinnen belgemessen [Santiago & d, 197§,
Saibene et d, 1978; Svendsen et d, 1981; AG Diabetes und Schwangerschaft der DDG,
2001]. Entsprechend wurdew der HbA-1c Wet bel  den  untersuchten
Gedationsdidbetikerinnen nur in etwa der Hdfte der Féle erhoben, was dledings die
Ausaggefahigkeit der vorhandenen Werte stark einschréankt.

Inggesamt  geschen  kann  im  untersuchten  Kollektiv'.  von  ener  reatv  guten
Blutzuckereingd lung ausgegangen werden.
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1.2.2. Hypertensive Erkrankungen in der Schwanger schaft

Im untersuchten Kollektiv hatten 104 Prozent der Typ | Diabetikerinnen (versus 0 % der
nichtdiabetischen Schwangeren) eine préexistente Hypertonie und 10,4 Prozent (versus 2 %)
e ne schwangerschaftsinduzierte Hypertonie. Diese Unterschiede waren signifikant.

Be den untersuchten Typ | Digbetikerinnen kam es in drel Félle zu einer Préeklampsie und in
enem Fal zu e@ne Eklampse. Be den Frauen aus der Kontrollgruppe trat weder einer

Préeklampsie, noch eine Eklampsie auf.

Das gehdufte Auftreten einer Hypertonie bel schwangeren Didbetikerinnen it bekannt. Die
Haufigkeit in der Literatur schwankt dabel zwischen 10 bis 40 Prozent, in den zugehdrigen
Kontrollgruppen zwischen 4 und 12 Prozent. [Gabbe et d, 1977; Kitzmiller et d, 1978; Lang
et a, 1989; Casey et a, 1997; Flores et a 1999; Jensen et a, 2000] Vergleichbare Werte
fanden sch auch im untersuchten Kollektiv. Be den Typ | Diabetikerinnen handdt es sch
zumed um ene praexisdente Hypertonie, die bel Diabetikerinnen mit ener fortgeschrittenen
Nephropathie auftritt. Die schwangerschafts-induzierte Hypertonie, deren Peathogenese noch
nicht ganz geklat werden konnte, it ebenso eine héufige Komplikation. Diverse Studien
lassen vermuten, dass die periphere Insulinresstenz eine Rolle in der Pathogenee spidt.
[Caruso et a, 1999; Innes et a, 1999; Solomon et a, 2001] Untersuchungen bestétigten, dass
die Hypertonikerinnen keine schlechtere Blutzuckereingdlung hetten, ds die Schwangeren,
be denen dch keine Hypertonie entwickdte. Folglich scheint der Blutdruck nicht direkt mit
der Quditét der Blutzuckereingdlung im Zusammenhang zu sehen [Ganer et d, 1990;
Rudge e a 1997; Hores et a 1999]. Kindliche Wachsumsretardierungen sowie ein erhohtes
mitterliches Risko, enen Hezinfarkt, eine Préeklampse, ene Eklampse oder ein HELLP
Syndrom zu edeiden, snd Komplikationen ener chronischen Hypertonie wahrend der
Schwangerschaft. [Moore, 1994]. Zu diesen Komplikationen (Propfgestose, Préeklampsie,
Eklampse, HELLP Syndrom, etc) kommt es bei etwa 12 Prozent der schwangeren
Diabetikerinnen und etwa 8 Prozent der nichtdiabetischen Schwangeren [Moore et d, 1985].

Von den Gedationsdiabetikerinnen hatten 8,5 Prozent (versus 2,8 % in deren Kontrollgruppe)
eine préexisente Hypertonie und 85 Prozent (versus 0 %) eine Gedationshypertonie. Diese
Unterschiede waren dgnifikant. Be drei der Gestationsdiabetikerinnen und bel ener Frau aus
der Kontrollgruppe kam es zu einer Préeklampsie.
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Auch fir die Gedaionsdiabetikerinnen gelt eine Hypertonie wahrend der Schwangerschaft
ene bedeutsame Komplikation dar. Das Risko fir Gedationsdiabetikerinnen, zusdtzlich ene
Hypertonie in der Schwangerschaft zu entwickeln, ist erhdht.[Solomon et d, 1994; Joffe et d,
1998 ; Roberts R, 1998] Hierbei scheint ebenfdls die periphere Insulinresstenz eine zentrae
Rolle in der Pathogenese zu spiden. [Joffe et a, 1998 ; Roberts R, 1998] Die im untersuchten
Kallektiv gefundenen Werte snd vergleichbar mit anderen Studien. In ener retrogpektiven
Studie an 143 Gedationsdiabetikerinne in Danemark fanden Jensen et d eine Haufigket von
20 Prozent (versus 11 % in der Kontrollgruppe) bezlglich hypertoniebedingter
Komplikationen. [Jensen et a, 2000]

Unter Berlickgchtigung der bisherigen Ausfihrungen kann es nicht verwundern, dass die
Haufigkeiten ener  préexigenten  Hypertonie (104% vesus 85 %), ener
schwangerschaftanduzierten Hypertonie (8,3 % versus 85 %) und ener Préaeklampse (8,1 %
vearsus 28 %) ba Typ | Diabetikerinnen und Gestationsdiabetikerinnen in etwa vergleichbar
waren, auch wenn man nicht vergessen daf, dass die Genese der Hypetonie mead
unterschiedlich ist.

Sowohl be den Typ | Diabetikerinnen ads auch bel den Gedationsdiabetikerinnen war die
Haufigkeit einer Hypertonie mit den Ergebnissen der oben genannten Studien vergleichbar.
Allerdings kam esim untersuchten Kollektiv seltener zu einer Préeklampsie.

1.3. Infektionen wahrend der Schwanger schaft

Von den Typ | Diabetikerinnen war bel insgesamt 39,5 Prozent der Frauen ene Infektion
wahrend der Schwangerschaft dokumentiert, im  Gegensatz zu 125 Prozent der
nichtdiabetischen Schwangeren. In 27 Prozent (versus 4,2 %) der Félle handdte es sch um
Harnwegsinfektionen. Dieser Unterschied ist dgnifikant. In 4,1 Prozent der Fdle (versus 0 %
in der Kontrollgruppe) handdte es sch um en Amnioninfektionssyndrom. In 13 Falen (27 %
versus 83 % be nichtdiabetischen Schwangeren) gaben die Frauen an, eine Antibiotika
Therapie erhdten zu haben.

Von den Gedationsdiabetikerinnen war bel insgesamt 28,5 Prozent der Frauen eine Infektion
dokumentiert, im Gegensaiz zu 5,7 Prozent der nichtdiabetischen Schwangeren. Es handelte
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gch in 24,3 Prozent (versus 2,8 %) der Félle um Harnwegsinfektionen. Dieser Unterschied
war ebenfdls dgnifikant. In 28 Prozent der Falle (versus 0 % in der Kontrollgruppe)
handdte es sch um en Amnioninfektionssyndrom. 14 Frauen (20 % versus 4,2 % der
nichtdiabetischen Schwangeren) gaben an, ene Antibiotika Thergpie erhdten zu haben.

Die Werte der Typ | Diabetikerinnen und der Gedtationsdiabetikerinnen beziiglich Infektionen
generdl (395 % versus 285 %), ene Hanwegsnfektion (27 % versus 22 %), enes
Amnioninfektionssyndroms (4,1 % versus 2,8 %), sowie der Haufigkeit einer Thergpie (27 %
versus 20 %) waren in etwa verglechbar. Somit zeigte sch, dass die Problematik des
gedteigeten  Infektionsiskos  wadhrend der  Schwangerschaft  beide  Gruppen  von
Diabetikerinnen betrifft.

Mdtterliche Infektionen wéhrend der Schwangerschaft kommen be  Diabetikerinnen deutlich
haufiger vor as be nichtdidbetischen Schwangeren. Stamler et d fanden in ener
prospektiven Studie an 130 Schwangeren eine etwa 83 prozentige Infektionshaufigkeit
(Harnwegsnfektionen,  Genitdinfektionen,  Infektionen des Respirationdraktes,..) be
schwangeren Typ | Diabetikerinnen versus einer 26 prozentigen Infektionshaufigkeit unter
nichtdigbetischen Schwangeren [Stamler et d, 1990]. Wie Studien belegen, treten
wahrscheinlich als Folge der Hyperglykdmie be Diabetikerinnen Harnwegsnfektionen etwa
viebmd héaufiger auf, ds bel unkomplizierter Graviditét. Auch andere Infektionen der Nieren
und der ableitenden Hanwege sowie vulvovaginde Infektionen sind deutlich  héufiger.
[Petterson et a, 1997; Martius und Rath, 1998; Sobczak et a, 1999]. Hierbe wird das
Infektionsrisko  in engem  Zusammenhang mit  e@ner  schlechten  miitterlichen
Blutzuckereingdlung gesehen [Stamler et d, 1990; Sobczak et d, 1999]. Auch schent be
Diabetikerinnen das Risko fur en Amnioninfektionssyndrom gedeigert zu sain [Wein € d,
1997].

Ob die Problematik eines gesteigerten Infektionsriskos in der Schwangerschaft nicht nur fir
die Typ | Diabetikerinnen, sondern auch fur die Gedationsdiabetikerinnen bedeutsam i,
wird diskutiet. In der Nordrheinischen Perinatalerhebung von 1989-1991 wurde bel
Gedationsdigbetikerinnen ene ewa zwe- bis dreima s0 hohe Rate an Harnwegsanfektionen
gefunden wie bel Stoffwechsalgesunden.[Kimmerle et d, 2000b] Dies entspricht den bel den
untersuchten Gedtationsdiabetikerinnen erhobenen Werten. In einer prospektiven Studie an
447 Schwangeren, davon 149 Gedationsdiabetikerinnen, in den Verenten Arabischen
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Emiralen  konnte  kein  vermehrtes  Auftretlen  von  Hanwegsnfektionen  be
Gedationsdidbetikerinnen festgestdlt werden [Rizk et d, 2001]. Piper e d untersuchten in
ener prospektiven Studie an 1 492 Schwangeren, davon 446 Gestationsdiabetikerinnen, ob
Gedationsdiabetikerinnen en gedteigertes Risko ener B-Streptokokken Infektion wahrend
der Schwangerschaft und einer erhdhten damit verbundenen perinatden Morbiditét haben.
Diestraf nicht zu. [Piper et a, 1999]

Be der Beurtellung der ehobenen Daten daf man nicht aul3er acht lassen, dass die Datenlage
bel den Diabetikerinnen aufgrund héufiger Ambulanzbesuche deutlich besser war, ds be den
nichtdiabetischen Frauen, die meig von enem auswértigen Frauenarzt betreut wurden, zur
Geburt das edema im Haus erschienen, und dlenfals beal Kreil3ssalaufnahme  retrogpektiv
befragt wurden. Daher it die Zuverlassigkeit der Daten der Frauen aus den Kontrollgruppen
unklar. Wahrscheinlich aber i, dass die Unterschiede zwischen den Digbetikerinnen und den
Frauen aus den Kontrollgruppen somit in Wahrheit eher kleiner snd, as es hier scheint.

Unter den untersuchten Typ | Diabetikerinnen war die Infektionshaufigkeit im Gesamten im
Vergleich mit anderen Untersuchungen relaiv niedrig. Da es sch in der Mehrzahl der Fdle
un Hanwegsnfektionen handelte, und auch nur fir diese dgnifiknte Unterschiede
festgestdlt werden konnten, lie3 Sch eine generdle Haufung von Infektionen nicht belegen.
Auch kam e nur in sshr wenigen Fdlen zu ener Vulvovaginits, sowie enem
Amnioninfektionssyndrom.

Be den untersuchten Gedaionsdidbetikerinnen fid ene vergleichbare Haufigkeit wvon
Harnweganfektionen wie be den Typ | Diadbeikerinnen auf. Eine generdle Haufung von
Infektionen liess sch auch hier nicht feststelen.

1.4. Therapeutische M a3nahmen wahrend der Schwanger schaft

Bel 20,8 Prozent der Frauen aus der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen (versus 2 % bei den

nichtdiabetischen  Schwangeren) kam es zu vorzdtigegn Wehen und zu  ene

Tokolysebehandlung. Bel 125 Prozent der Frauen (versus 2 % be den nichtdiabetischen
Schwangeren) wurde daraufhin auch ene Lungenreifebehandlung durchgefihrt. Bel 18,7

94



Prozent der Frauen (2 % in de zugehdrigen Kontrollgruppe) kam es tatsichlich zur
Frihgeburt, die durch die thergpeutische Intervention dso dlenfdls verzogert wurde.

Von den Gedationsdiabetikerinnen erhidten 15,7 Prozent der Frauen (versus 8,5 % aus deren
Kontrollgruppe) eine Tokolyse und 11,4 Prozent (versus 85 % aus deren Kontrollgruppe)
eéne Lungenrefebenandiung. In 10 Prozent der Fdle (versus 4,3 % in der zugehdrigen
Kontrollgruppe) kam es dennoch zur Friihgeburt.

Es falt auf, dass die fetde Lungenrefeinduktion be Digbetikerinnen hier offenbar tendenzidl
zuriickhadtend indiziet wurde. Dies geschah dcher auch mit Rickscht auf die moglichen
Auswirkungen auf den Stoffwechsd.

Sowohl be Schwangerschaften von Typ | Diabetikerinnen, as auch bel Schwangerschaften
von Gedationsdiabetikerinnen kommt es etwa doppet so haufig zu einer Frihgeburt, wie bel
nichtdiabetischen Schwangeren (etwa 20 % versus 10 %) [Molsted- Petersen, 1986; Greene et
a, 1989; Lang et d, 1989]. Die Ursachen hierfir snd vidfédtig, bekannt and vor dlem en
gesteigertes Hypertonie- und Préeklampsierisiko bel Diabetikerinnen [Greene et d, 1989]. Be
vorzeitiger Geburt besent immer das Risko gedeigeter peinader Morbiditéd und
Mortditét. Je nach Schwangerschaftsstadium wird mittels einer  Tokolyse versucht, ene
vorzatige Wehentédtigkeit zu unterbrechen, und die fetde Lungenreife mittels entsprechender
Behandlung scher zu gdlen. An der I. UFK wird prinzipiel be jeder Frihgeburt bis zur 34.
Schwangerscheftsvoche  ene Lungenreifeinduktion  mit  Betamethason  versucht.  Die
Problematik der Kortikosteroidthergpie besteht fir die Diabetikerinnen darin, dass se anti-
inslingr  wirkt, damit die miutterliche Blutzuckereingdlung beeintréchtigt und bem Kind
moglicherweise @ne kurzfrisige Cortisolresstenz der fetden Lunge bewirken kann [Kindski
et a, 2000]. Auch R-Mimeika zur Tokolyse Behandlung kénnen kurzfrisig zur erheblichen
Dekompensation des Blutglukose-Wertes fuhren. Daher sollte sowohl beim Einsatz von
Glukokortikoiden ds auch bem Einsatz von [-Mimetika die Insulindosis individudl adaptiert
werden. [AWMF, 1998]

Die Haufigkeit der drohenden Friihgeburt be den untersuchten Typ | Diabetikerinnen und
Gedtationsdiabetikerinnen entspricht den Angaben in der Literatur [Molsted-Petersen, 1986;
Greene et d, 1989; Lang et d, 1989]. Molsted Petersen fand unter den Diabetikerinnen eine
Haufigkeit von 20 Prozent und Lang e d von 20,6 Prozent (versus 119 % in der
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Kontrollgruppe). Da der Groftell der Schwangerschaften bei den thergpierten Frauen ds
Frihgeburt endete, war die Thergpie offenschtlich indiziert.

1.5. Gewichtszunahmein der Schwanger schaft

Im untersuchten Kollektiv betrug die durchschnittliche Gewichtszunahme der Typ |
Diabetikerinnen wahrend der Schwangerschaft 16 kg im Vergleich zu 133 kg in deren
Kontrollgruppe.

Die Gedaionsdidbetikerinnen nahmen im Schwangerschaftsverlauf  durchschnittliche 13,2 kg
an Gewicht zu, und die Frauen aus deren Kontrollgruppe 11,8 kg.

Die normde Gewichtszunehme wahrend der Schwangerschaft  betrdgt, je nach
Ausgangsgewicht der Frau vor der Schwangerschaft, zwischen 7 und 18 Kilogramm [Goerke
et a, 1997]. Die Frage, ob der mitterliche BMI vor der Schwangerschaft oder die
Gewichtszunehme in dar  Schwangerschaft  enen  groleren Einfluld  auf  den
Schwangerscheftsverlauf  und  eine eventuele kindliche Makrosomie haben, wird in der
Literatur kontrovers diskutiert. [Scholl et a, 1990; Madsen et a, 1991; Di Cianni et d, 1996;
Pezzarossa et d, 1996] Wahrschenlich i, dass sowohl en hoher BMI vor der
Schwangerschaft ds auch ene starke Gewichtszunahme in der Schwangerscheft negeative
Auswirkungen, sowohl fir die Mutter ds auch fur das Kind haben. [Ray et &, 2001] Einige
Studien gdlten zum Bespid fest, dass eine hohe Gewichtszunahme in der Schwangerschaft
das Rigko, en makrosomes Kind zu bekommen, dgnifikent erhoht. [Langer et &, 1988;
Abrams et a, 1995; Pezzarossa et a, 1996].

Die Typ | Diabetikerinnen des untersuchten Kollektivs nahmen wahrend der Schwangerschaft
dgnifikant mehr an Gewicht zu ds die andeen Frauen. Es liess dch ken auffdliger
Zusammenhang mit ener schlechten Blutzuckereingdlung oder einer Gedtose feststedlen.
Eine Ursache konnte zum Bespid in den andbolen Effekten der Insulinthergpie zu suchen
sin, die gezidl ba intengvierter Insulintherapie zum tragen kommen [The Diabetes Control
and Complications Tria, 2001].
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1.6. Sonographie

Um Aussagen Uber den somatischen Zustand des Feten (Gedationsdter, Fehlbildungen,
Plazentasitz, Fruchtwassarmenge) machen zu  konnen, werden  Ultraschdluntersuchungen
durchgefiihrt.  Nach den Mutterschaftsrichtlinien  sollten  im  Schwangerschaftsverlauf  dre
sonographische Screenings durchgefihrt werden (9.-12. SSW; 19.-22. SSW; 29.-32. SSW).
Ein Diabetes mdlitus kann ene Indiketion fur wetere Ultraschal Kontrollen  zur
Uberprifung der kindlichen Entwicklung sein[Arias, 1994; Girling et d, 1997; Kimmerle et
al, 200a; Kirschbaum et d, 2001] Empfohlen werden regedmadge Ultraschalkontrollen im
Abstand von vier Wochen und in der Spéatschwangerschaft von zwel Wochen. [AWMF, 1998]

1.6.1. Fetometrie

Be den untersuchten Typ | Diabetikerinnen wurden insgesamt 14 Feten (285 %) und kel den
untersuchten Gestationsdiabetikerinnen wurden insgesamt 13 Feten (18 %) vor der Geburt im
Ultraschal ds makrosom (>90. Perzentile) geschédtzt. In den jeweiligen Kontrollgruppen
wurde kein Fetus im Ultraschal als makrosom geschéizt.

Die Feten der Typ | Didbetikerinnen und der Gedtationsdigbetikerinnen wurden in der
sonographischen  Biometrie vergleichbar haufig ds makrosom eingestuft. Vergleiche mit den
Feten aus den jewaligen Kontrollgruppen ligfen sch  aufgrund des zu  geringen
Datenmateridsin diesen Gruppen nicht anstellen.

Die somatische Entwicklung des Feten wird durch kombinierte Messungen verschiedener
Parameter, wie z. B. des biparietden Schadeldurchmessers, der kaudalen Thoraxapertur oder
des Abdomendurchmessers, der Femurlange und (in der Frihschwangerschaft) der Scheitel-
Se-Lange beurtelt. Allerdings i der mitlere  MesSfenler  der  berechneten
Gewichtsvorhersage  aufgrund der Biometrie relativ hoch und kann bis zu 40 Prozent
betragen, unabhdngig  von  den gewdhlten Ultraschdll Eingelungen. Der
Abdomendurchmesser und die Bestimmung der Femurlénge erwiesen sch hierbel ds genauso
akkurat wie kompliziertere Moddle. [McLaren et d, 1995; Harman et a, 1997; Hittner et d,
1997; Crombach et a, 1998, Holocomb et a, 2000]. Die auch in efahrenen Hénden
begrenzte Aussagekraft der antenatalen Biometrie im Hinblick auf eine Makrosomie sollte zu
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ener dakeren Berlckschtigung auch anderer  Gesichtspunkte bel  geburtshilflichen
Entscheidungen  fihren. Eine genadle Indikationsstelung zur  Sectio be  dlenigem
sonographischem Verdacht auf en makrosomes Kind bel  ansonsten  guter
Soffwechsdengdlung der Schwangeren, scheint deshdb nicht gerechtfertigt [Kimmerle et
a, 2000a; Crombach et a, 1998; Langer et d, 1991; Smith et a, 1997].

Im vorliegenden Kollektiv wurde bel insgesamt 6 von 27 makrosom geschézten Feten die
Entscheidung zur Entbindung bzw. Geburtsanleitung getroffen, in einem dieser Féle die
primére Sectio durchgefiihrt.

1.6.2. Sonogr aphische Beurteillung der Fruchtwasser menge

Ba den untersuchten Typ | Diabetikerinnen betrug die Rate der im  Ultraschdl
diagnogtizierten Hydramnien 8,3 Prozent und bel den Gesationsdiabetikerinnen 11,4 Prozent.
Vergleiche mit den Frauen aus den jeweligen Kontrollgruppen lief?en sch aufgrund des zu
geringen Datenmaterids in diesen Gruppen nicht angtellen.

In dteren Arbeten wird die Haufigkeit des Hydramnions bei schwangeren Diabetikerinnen
mit 15 bis 30 Prozent angegeben [Lufkin e d, 1984]. Durch ene verbesserte
Soffwechsdeingdlung hat sch diese Haufigkeit deutlich vermindet und liegt in neueren
Studien zwischen 1 und 3 Prozent [El Mdlah et d, 1997; Crombach et d, 1998]. Dies ist
durchaus vergleichbar mit der dlgemenen Haufigkeit enes Polyhydramnions (04-2 %)
[Kirschbaum et d, 2001]. Die vermehrte Fruchtwassarmenge konnte im Zusammenhang mit
ene fetden Polyurie stehen, die sch aufgrund der fetalen Hyperglykamie entwicken kann.
Dies konnte bisher jedoch nicht bewiesen werden. Auch missen angeborene Anomdien des
Gadtrointestindtraktes und andere Fehlbildungen ausgeschlossen werden. [Chamberlain et d,
1984; Svit et d, 1987; Mountain et a, 1991; Yashui et a, 1994 ; Kirschbaum et a, 2001].
Ein Hydramnion ig nicht nur unangenehm fir die Mutter, es kann auch zu vorzetigen
Wehen, einem vorzeitigen Blasengorung und zu einem Nabeschnurvorfadl fihren [Leucht et
a, 1986; Girling et d, 1996; Schmidt-Matthiesen et a, 1998].

Ba den Typ | Diabetikerinnen und den Gedationsdiabetikerinnen kam es im Vegeach mit
den oben genannten Sudien reaiv héufig zu der Diagnose enes Polyhydramnions im
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Ultraschdl. Da keine der Petientinnen enen schlecht eingestellten Blutauckerspiegel wahrend
der Schwangerschaft hatte, bedtétigte dch in unserer Untersuchung die niedrige Inzidenz
gines Polyhydramnions bel guter Stoffwechsdfihrung nicht. Uber die Ursachen fir die
bekante Haufung von Polyhydramnien unter Diabetikerinnen l&sst dch vorerst nur
goekulieren.  Ursachen konnten die Methode der Fruchtwasserbestimmung oder  auch
subjektive Einflisse des Untersuchers bel ener Didbetikerin sein. Zu betonen igt, dass es be
den Typ | Diabetikerinnen in keinem Fadl und be den Gedationsdigbetikerinnen bea in
inggesamt zwel Fdlen zu potentidl dem Polyhydramnion anzulastenden Komplikationen kam
(vorzeitige Wehen, vorzeitiger Blasensprung).

1.6.3. Sonographische Blutflussmessung

Eine Dopplersonographie wurde bei den untersuchten Typ | Diabetikerinnen in 895 Prozent
der Fale durchgeftihrt, und in 8,3 Prozent der Fdle fand sch ein auffdliges Ergebnis.

Be den Gedationsdiabetikerinnen wurde eine Dopplersonographie in 87,1 Prozent der Féle
durchgefiihrt, und in 2,8 Prozent der Félle fand sch ein aufféliges Ergebnis.

Vergleiche mit den Schwangeren aus den Kontrollgruppen liefen sch aufgrund des zu
geringen Datenmateriasin diesen Gruppen nicht angtellen.

Die Dopplersonographie zur Blutflussmessung in den Aa uterinee und den fetden Gefden
wird immer héufiger zur frihzatigen Erfassung von kindlichen Riskofektoren verwendet.
Kaner und Ratel (1988) konnten be gut eingestdlten Digbetikerinnen eine Abnahme der
A/B-Ratio in den Nabdschnurarterien bis zum Geburtstermin wie auch in der normaen
Graviditit fedgdlen. Bea ehohtem Fuchtwasserinaulin ds  Folge ener  fetden
Hyperinaulindmie wurde ene Zunehme der A/B-Ratio ds Ausdruck enes erhthten
plazentaren Widerstandes gefunden. Normde Blutfluskurven schlief?en ene nur  mittels
biophyskdischem Profil oder Kardiotokographie nachweisbare fetde Riskostuaion nicht
aus. Die Dopplersonographie scheint vor dlem bel Patientinnen der WHITE Klassen F, H, R
und T, sowie be Pdientinnen mit schwangerschaftsnduzierter Hypertonie oder dem
Vedacht auf ene Wachdumsetardierung ene frihzeitige Erkennung kindlicher Risken zu
ermdglichen [Crombach et a, 1998; Kimmerle et d, 2000a].
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Im untersuchten Kollektiv ergab sich be den Typ | Diabetikerinnen etwa doppet so héaufig
en pahologischer Doppler Befund wie be den Gedationsdigbetikerinnen. Dies simmt mit
dem oben genannten Befund Uberein, vor dlem, da eine der beiden Diabetikerinnen mit
pathologischem Doppler der WHITE Klasse RF und eine der WHITE Klasse T angehdrte.

1.7. Oxytozin-Belastungs-Test (OBT)

Im untersuchten Kollektiv wurde der OBT nur be 6,2 Prozent der Typ | Diabetikerinnen
(versus 16,7 % der Frauen aus deren Kontrollgruppe) und bei 57 Prozent der
Gedtationsdiabetikerinnen (versus 11,4 % der Frauen aus deren Kontrollgruppe) durchgefuihrt.

Dea Oxytozin-Bdadungs-Test (,non-stress-test”) wird in der Spétschwangerschaft  zur
Friherkennung enes kindlichen Sauerdoffmanges infolge chronischer Plazentainsuffizienz
durchgefiihrt. Es gibt Hinwelse, dass be sorgfdtiger Durchfihrung der CTG-Kontrolle der
Wehenbdastungstest ds diagnostisches Hilfsmittel  zuriickgehdten werden kann [Golde et d,
1985, Oloffsson et a, 1986a; Oloffsson et al, 1986h).

Im untersuchten Kollektiv wurde der OBT deutlich haufiger in den zugehdrigen
Kontrollgruppen durchgefiihrt. Dies mag daran liegen, dass es bel den Diabetikerinnen friher
zur Geburt und somit nicht mehr zum Einsaiz des OBT kam.

1.8. Kardiotokogramm (CTG) im Krell3saal (KS)

Bel den untersuchten Typ | Diabetikerinnen wurde bei 25 Prozent der Frauen das CTG vor
der Geburt vom behandelnden Arzt ds pathologisch beurtellt (versus 104 % be den

nichtdiabetischen Schwangeren). Dies fihrte zumes zur Sectio oder zur vagind-operativen
Entbindung.

Be den Gesationsdiabetikerinnen wurde bei 114 Prozent der Frauen das CTG vor der

Geburt vom behandelnden Arzt ds pathologisch beurteilt und in deren Kontrollgruppe bei 10

Prozent der Frauen.
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Die Kardiotokographie ist derzeit die wichtigte Methode der Uberwachung in  der
Spétschwangerschaft und unter der Geburt. Es besteit en enger Zusammenhang zwischen
dem CTG im Kref3sad und der uteroplazentaren Durchblutung. [Kimmerle et d, 20008 Der
Nachweis von fetden Herzfrequenzekzderationen be  spontan oder durch Weckreiz
augyeloden Bewegungen gilt ds Zeichen des fetden Wohlbefindens. Trotz dlem ig auch
dies kein Gaant fir en gesundes Kind. Kombiniet man die Regidrierung der kindlichen
Herzaktion mit ener Aufzeichnung der Wehentdtigkeit, kaon man Rickschlisse auf die
Auswirkung der Wehentétigkeit auf die kindliche Herzaktion und damit indirekt auf das
Befinden des Feten sdbgt ziehen [Schmidt-Matthiesen et a, 1998]. Mittels eines Kineto-CTG
konnen zusdtzlich die Kindsbewegungen regidriert werden. Das CTG dlene reicht dlerdings
ds Indikator fur operative Konsequenzen nicht aus. Fals moglich, sollte zusizlich ene
Mikroblutuntersuchung durchgefihrt werden. [Schmidt-Matthiesen et al, 1998] Barrett (1981)
fand in enem zusammenfassenden Rickblick auf 7 klinische Studien ene Sterblichkeitsrate
von 1,4 % innerhab von 7 Tagen nach einem normalen CTG. Das CTG im Kreil3saal geht im
Zusammenhang mit der  Stoffwechsdeingdlung der Schwangeren und  der  neonaden
Morbiditét. Bel Kindern mit ener diabetischen Fetopathie kommt es gehduft zu suspekten
CTG Befunden.[Kimmerle et d, 20004]

Entsorechend kam es auch vorliegend be  den untersuchten Typ | Diabetikerinnen
offenschtlich héufiger zu Problemen der fetoplazentaren Einhet ds bei den anderen Frauen
In Wirdigung der zugrundeliegenden, Uber den Diabetes hinausgehenden, Pathologie
unterbleibt recht haufig die Abscherung der Relevanz der auffdlligen CTG-Befunde durch
ene Mikroblutuntersuchung. Hier wurde aber in den Kontrollgruppen offensichtlich nicht
wesentlich anders verfahren.

2. Geburt

2.1. Schwanger schaftsdauer

Die untersuchten Typ | Diabetikerinnen wurden im Durchschnitt in der 38
Schwangerschaftswvoche (MW 37,7 SD 2,8) entbunden, und damit deutlich friher ds die
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Frauen aus ihrer Kontrollgruppe, die im Durchschnitt erst in der 40. Schwangerschaftswoche
(MW 39,8 SD 1,9) niederkamen.

Ba den untersuchten Gedationsdidbetikerinnen lag der durchschnittliche Geburtszaitpunkt in
der 39. Schwangerschaftswvoche (MW 38,6 SD 1,9) und damit ebenfals friher, ds be den
Frauen aus deren Kontrollgruppe, die im Durchschnitt erst in der 40. Schwangerschaftswoche
niederkamen (MW 39,9 SD 2,1).

Bea optimder Stoffwechsdeingelung wird heute bel Diadbetikerinnen die Geburt am Termin
angedtrebt, wédhrend friher aus Furcht vor ene akuten Pazentainsuffizienz héaufig ene
Einletung vor dem Geburtsermin, auch abhéngig von der WHITE Kilassfikation, empfohlen
wurde. Dennoch bleibt die Rae an therapeutischen Interventionen hoher ds be
nichtdiabetischen Schwangeren. Die vorzeitige Beendigung der Schwangerschaft kann bel
Gefdhrdung der Mutter oder des Kindes zB. aufgrund einer fortgeschrittenen Nephropathie,
ene  fortgeschrittenen  Retinopathie, aufgrund ener Gedtose,  enes  vorzdtigen
Blasensprunges, einer Plazentainsuffizienz, , fetal distress* etc. notwendig werden.

Bea Gedaiongdiabetikerinnen, die kein Insulin bendtigen, i es sdten ndtig zu intervenieren
[American College of Obdetricians and Gynecologists, 1994], ansonsten  werden
Gedationsdiabetikerinnen mes wie Typ | Diabetikerinnen behanddt [American Diabetes
Association, 1993]. Fdls keine zusdzlichen Risken bestehen, wird empfohlen, die Geburt
zum Temin enzuleten [Landon e d, 1996], da mes der Nutzen weteren Zuwartens
geinger i ds die fetde Gefdhrdung [Gillmer et d, 1994]. Sollte eine Makrosomie des
Kindes erwiesen sain, kann es snnvoll sain, die Geburt vorzeitig (aber erst nach der 37. SSW
bzw. der Festsedlung der Lungenrefe) enzuleiten, und damit eine vaginde Entbindung zu
ermdglichen, enem weiteren Fortschreiten der Makrosomie entgegenzuwirken und  einer
eventuellen Schulterdystokie vorzubeugen [Kjos e d, 1993]. Be gut engestdlten
Diabetikerinnen scheint es aber auch mdglich zu sain, weter zuzuwarten, ohne eine erhdhte
Sectiorate und eine Zunahme kindlicher Schulterdystokien zu provozieren [McAuliffe, 1999].

Bea den untersuchten Typ | Diabetikerinnen kam es friher zur Geburt ds bal den untersuchten

Gedtationsdiabetikerinnen, wobel die Ursachen in den meden Fdlen den oben im Text
genannten entsprachen, nédmlich fortgeschrittene Nephropathie bzw. Retinopathie (7), Gestose
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(4), vorzetiger Blasengorung (3), Pazentansuffizienz (1), Geminigraviditd (1) und ,fetd
distress* (2).

Vergleichbare Werte wie im untersuchten Kollektiv fanden auch Sacks et d 1997 in ener
retrogpektiven Studie an 46 Typ | und 113 Typ || Diabetikerinnen (MW 37,3 versus
MW 38,0).

Be den untersuchten Gestationsdiabetikerinnen kam es wiederum friher zur Geburt ds in
deren Kontrollgruppe. Zu einem vergleichbaren Ergebnis kamen auch Jensen e d 2000 in
ener retrospektiven Vergleichsstudie zwischen 143 Gedationsdiabetikerinnen und  ebenso
vielen nichtdiabetischen Schwangeren (MW 39,0 versus MW39,9).

2.2. Frihgeburten

Be den untersuchten Typ | Diabeikerinnen kam es deutlich haufiger zu ener vorzeitigen
Geburt, 32,6 Prozent der Kinder waren Frihgeburten (versus 16 % in der Kontrollgruppe).

Bel den Gestationsdiabetikerinnen waren 23,6 Prozent der Kinder Frihgeburten (versus
11,7 % in deren Kontrollgruppe).

Be den Typ | Diabetikerinnen kam es dso ewa zwe- bis dremd so héaufig, und be den
Gedationsdigbetikerinnen etwa doppet so  haufig zur  Frihgeburt wie be  den
nichtdiabetischen Schwangeren. Die Unterschiede waren aber nicht signifikant.

Im Bayerischen Durchschnitt betrug der Antell der Frihgeburten an den gesamten Geburten
in den Jahren 1993 bis 1997 etwa 7 bis 10 Prozent, entspricht aso in etwa den Ergebnissen in
den Kontrollgruppen [Bayerische Perinatal- und Neonata erhebung 1993-1997].

Bevor es moglich wurde, die kindliche Gesundhet und Refe schon vor der Geburt zu
beurtellen, war bea Didbetikerinnen meis ene frihzatige Geburt (in der 36. SSW) die
Methode der Wahl, um unerklarte kindliche Todesfdlle vor dlem in der Spéatschwangerschaft
zu vermeiden [White, 1949; Drury, 1989]. Dies wird heute so nicht nehr praktiziert, dennoch
ddlt die erhbhte Rate an Frihgeburtlichkeit unter den Kindern der Diabetikerinnen auch
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aktudlen Arbeten zufolge immer noch en grof3es Problem dar. Dies zeichnet sch tendenziell
auch im vorliegend untersuchten relativ kleinen Kollektiv ab. Be Diabetikerinnen kommt es
haufiger ds bea nichtdisbetischen Schwangeren zu  Komplikationen  (Préeklampsie,
fortgeschrittene  Nephropathie bzw. Retinopathie, Plazentansuffizienz, etc), die dne
vorzeitige Entbindung erfordern. Unter Ausnutzung moderner Methoden der Neonadmedizin
lassen dch aber die dch resultierende Probleme wie ene erhdhte Morbiditédss und
Mortditdtsrate deutlich senken [Cnattingius et a, 1994]. Schoetzau et a (1990) berichteten
von ene Frihgeborenenrate von 18 Prozent in einem Kollektiv von 199 Kindern von Typ |
Diabetikerinnen, Typ |l Diabetikerinnen und Gestationsdiabetikerinnen. Hansson et d (1993)
sellten ene Frihgeburtshaufigkeit von kngpp 25 Prozent in einem Kollektiv von 491 Typ |
Diabetikerinnen fest. Beigdmann et ad (2000) untersuchten in einer Studie an 834 Typ |
Diabetikerinnen und 3 841 Gedtationsdiabetikerinnen die Hypothese, dass Diabetes (sowohl
Typ | wie auch Gedationsdigbetes) ein unabhéngiger Riskofaktor fur eine Frihgeburt i, die
sch auch bedtétigte. In dieser Studie ergab sich eine Frihgeburtshaufigkeit von 7,1 Prozent
be Nichtdiabetikerinnen, 10 Prozent bel Gedationsdiabetikerinnen und 255 Prozent ba Typ
| Didbetikerinnen.

Im hier untersuchten Kollektiv, war sowohl unter Typ | Digbetikerinnen ds auch unter
Gedationsdiabetikerinnen der Antel an Frihgeburten etwas hoher as in der Literaur.
Allerdings handdte es sch be den frihgeborenen Kindern nur in dre Fdlen um
Frihgeburten vor der vollendeten 32. Schwangerschaftswoche. Keines des Frilhgeborenen
dab. Die Frihgeburtsproblematik  betraf  vor dlem Fauen mit  fortgeschrittener
Diabeteserkrankung.

2.3. Perinatale M ortalitat

Mit einer Mortditétsrate von 0 Prozent unter den Kindern der Diabetikerinnen (versus 0 % in
deren Kontrollgruppe) und 14 Prozent unter den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen
(versus 44 % in deren Kontrollgruppe) war die perinatde Mortditét im  untersuchten
Kallektiv nicht erhoht. Zur weiteren Diskusson Sehe Kapitel 5.11.
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2.4. Geburtsbeginn

Be den untesuchten Typ | Didbetikerinnen kam es nicht  séhr vid haufiger zur
Geburtsainleitung ds in deren Kontrollgruppe (Spontanwehen 52,1 % versus 66,7 90
Einleitung 29,2 % versus 27,1 %; Sectivorbereitung 18,7 % versus 6,2 %).

Be den untersuchten Gedationsdigbetikerinnen war aufdlig, dass ggnifikent héufiger die
Einletung der Geburt notwendig wurde, as in deren Kontrollgruppe (Spontanwehen 52,2 %
versus 79,1 %; Einleitung 36,2 % versus 14,9 %; Sectivorbereitung 11,6 % versus 6,0 %).

Verglecht man die Typ | Diabetikerinnen und die Gedationsdigbetikerinnen, snd sch diee
beiden Gruppen, was die Haufigkeit von Spontanwehen bzw. die Haufigkeit an
Geburtsainleitungen angeht, zahlenmddg sehr dhnlich (Spontanwehen 52,1 % versus 52,2 %;
Einleitung 29,2 % versus 36,2 %). Be den Typ | Diabetikerinnen wurde dagegen etwas
héufiger von vorneherein die primére Sectio geplant (18,7 % versus 11,6 %).

Insgesamt kam es bel den untersuchten Frauen der |. UFK haufiger zu ener Einleitung der
Geburt, ds im bayerischen Durchschnitt, dort wurde nur be 12 bis 14 Prozent der
Schwangeren in den Jahren 1993 bis 1997 die Geburt eingdetet wurde [Bayerische Perinatal-
und Neonatal erhebung 1993-1997].

Die grolere Anzahl an Schwangerschaftskomplikationen und die daraus resultierende
gehaufte Notwendigkeit thergpeutischer Interventionen gdlten offenschtlich sowohl fir Typ
| Diabetikerinnen ds auch fir Gedationsdidbetikerinnen weterhin ene  ungddste
Problematik dar. Nicht vergessen daf man dabel aber, dass die Intervention in diesem
Kontext oft praventiv. und somit nicht per se "schlecht” i, In der Literatur sind
Interventionen noch héufiger. Sacks et a gtellten in einer retrospektiven Studie an 46 Typ |
Diabetikerinnen eine Spontanwehenhaufigkeit von 22 %, ene Einlatungshéaufigket von 46 %
und eine Sectivorbereitungshaufigkeit von 59 % fest [Sacks et a, 1997].

Im untersuchten Kollektiv fdlt auf, dass die Tendenz bestand, be Typ | Diabetikerinnen eher
@ne Sectio durchzufUhren und ba den Gedationsdiabetikerinnen die Geburt e@nzulgten. Hier

kommt scher ene geringere Riskobereitschaft im Management der Typ | Diabetikerinnen
zum Ausdruck.
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2.5. Geburtsmodus

Spontan vaginale Enthindung

Be 39,6 Prozent der Typ | Diabetikerinnen kam es zur spontanen vaginden Entbindung. In
deren Kontrollgruppe lag diese Rate mit 75 Prozent fast doppelt so hoch.

Von den Gedationsdigbetikerinnen hatten 66,7 Prozent eine Spontangeburt und in deren
Kontrollgruppe 70,1 Prozent der Frauen.

In Gesamtbayern betrug der Antell der Spontangeburten in diesen Jahren zwischen 73 und 75
Prozent, und war damit vergleichbar hoch wie in den beiden Kontrollgruppen [Bayerische
Perinatal- und Neonataerhebung 1993-1997].

In der hessischen Perinata-Studie an 446 Didbetikerinnen betrug die Haufigkeit ener
Spontangeburt unter den Typ | Diabetikerinnen fast 50 Prozent, ein etwas hoherer Wert ds in
der vorliegenden Untersuchung [Lang et d; 1989]. Eine retrospektive Vergleichs-Studie
zwischen 874 Gedationsdiabetikerinnen und 60 335 nichtdiabetischen Schwangeren in den
Jahren 1991 bis 1995 aus Ameika egab be den Gedationsdiabetikerinnen ene
Spontangeburtenhaufigkeit von 64 Prozent (versus 77 Prozent in den nichtdiabetischen
Schwangerschaften), vergleichbar dem  Wert bel den hier untersuchten
Gedtationsdiabetikerinnen [Casey et a; 1997].

Im hier untersuchten Kollektiv bestétigte sch, dass vor dlem Typ | Diabetikerinnen sdltener
eine Spontangeburt haben. Die Intention zur Spontangeburt musste deutlich (aber nicht
sgnifikant) haufiger aufgegeben werden ds in den anderen Gruppen. Meist wurde bel Typ |
Diabetikerinnen bel drohenden Komplikationen friihzeitig eine Sectio durchgefiihrt.

Sectio caesarea

Bel den untersuchten Typ | Diabetikerinnen lag die Gesamt-Sectiorate bei 43,7 Prozent und
damit deutlich hoher ads in deren Kontrollgruppe (145 %). Dieser Unterschied war
ggnifikant.
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Auch be den untersuchten Gestationsdiabetikerinnen war die Sectiorate mit 20,3 Prozent im
Vergleich zu 11,9 Prozent in deren Kontrollgruppe erhoht, wenngleich nicht Sgnifikant.

Typ | Didbetikerinnen wurden ggnifikat  haufiger per  Sectio  entbunden as
Gedtationgdi abetikerinnen.

Die Sectiorate in den Kontrollgruppen war etwas niedriger ads bayernwet [Bayerische
Perinata- und Neonatal erhebung 1993-1997].

Die Wahl des Geburtsmodus be Didbetikerinnen sollte mitterliche und  kindliche
Vorausetzungen beriickschtigen. Die Indikation zur Sectio wird be  Diabetikerinnen
dledings grofZzigiger geddlt. Be  insulinebhéngigen  Diabetikerinnen  ig¢ die
Sectiohaufigkeit deutlich erhdht, und es bedteht ene enge Beziehung zwischen der
Notwendigkeit zur Schnittentbindung und der Stadieneintellung nach WHITE [Kimmerle et
a, 20004]. Dies zeigte dch auch im untersuchten Kollektiv. Hier kam es be den Frauen der
WHITE Klassen AC in 25 Prozent der Félle, und bei den Frauen der WHITE Klassen DT in
70 Prozent der Féle zur Sectio.

Auch be den Gedationsdiabetikerinnen it die Sectiofrequenz erhtht [Jarrett RJ, 1997]. Die
Digbetes Control and Complications Tria Research Group berichtete 1988 von Sectio Raten
um die 30 Prozent unter Typ | Diabetikerinnen und Landon et d (1990) berichteten von Raten
Uber 50 Prozent.

In neueren Studien betrdgt die Sectiohaufigkeit sowohl bel Typ | Diabetikerinnen wie auch
be Gedationsdiabetikerinnen weiterhin zwischen 30 und 60 Prozent [Hanson et d, 1993;
Casey e d, 1997, Sacks et d, 1997]. Remsberg et d (1999) fanden die hdchste Rate an
Sectiones unter den Typ | Diabetikerinnen (51,3 %), gefolgt von den Frauen mit einem
Gestationsdiabetes (34,4 %), im Vergleich zu 22,4 % unter den Nichtdiabetikerinnen.

Naylor e a (1996) delten die Vemutung auf, dass fir die hohe Sectiorate unter
Diabetikerinnen medizinische Faktoren und die kindliche Grofe zwar eine grole Roalle
spielen, dass aber auch die Art der medizinische Vorgehensweise bzw. die Einstufung ds
Hochriskoschwangerschaft eine grofée Rolle spielen.
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Zusammenfassend wurde die  Schnittentbindung be Typ | Didbetikerinnen im  hier
untersuchten  Kollektiv.  nahezuexakt  gleich  haufig  durchgefihrt  wie in anderen
Untersuchungen, wéhrend die Sectiofrequenz be  Gedtationsdiabetikerinnen etwas niedriger
und im nicht-diabetischen Vergleichskollektiv deutlich niedriger war dsin der Literatur.

Vaginal operative Entbindung (Forceps, VE)

Die Rae an vagind operaiven Entbindungen betrug be den untersuchten Typ |
Diabetikerinnen 16,7 Prozent (versus 104 % in deren Kontrollgruppe) und be  den
untersuchten Gestationsdiabetikerinnen 13 Prozent (versus 17,9 % in deren Kontrollgruppe).

Bayernweit betrugen die Raten an vagind operativen Entbindungen in den Jahren 1993 bis
1997 zwischen 7 und 8 Prozent der Gesamtgeburten.

Im untersuchten Kollektiv lagen zwar die Haufigkeiten fir eine vagind operdive Entbindung
etlwas hother ds in der BPE, dlerdings traf dies nicht nur fir die Digbetikerinnen zu, sondern
auch fur die Frauen der Kontrollgruppen. Zwischen den Diabetikerinnen und den nicht-
diabetischen Frauen bestand folglich kein Unterschied.

2.6. Komplikationen unter der Geburt

Insgesamt kam es ba den Typ | Diabetikerinnen in 22,9 Prozent der Fdle, und in deren
Kontrollgruppe in 10,4 Prozent der Fdle zu Komplikationen unter der Geburt (grof3er
Blutverlugt, Dammrif3 I11.-1V. Grades, Schulterdystokie).

Von den Gesationsdiabetikerinnen hatten 15,7 Prozent und von den Frauen aus deren
Kontrollgruppe 6 Prozent Komplikationen unter der Geburt.

Sehr bemerkenswert ig die trotz geringer Fdlzahl  dgnifikante Haufung des grolien

Blutverlustes (>1000 ml) bei Typ | Diabetikerinnen und Gedtationsdiabetikerinnen. Leider
waren zu dieser Fragestellung keine guten Vergleichszahlen in der Literatur zu finden.
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2.7. Blutzuckerwerte der Mutter unter der Geburt

Be den untersuchten Typ | Diabetikerinnen betrug der durchschnittliche Blutzuckerwert unter
der Geburt etwa 103-108 mg/dl. Be sechs Frauen (12,5 %) traten Hypoglykamien auf und bel
9 Frauen (18,7 %) kam es zu Anstiegen Uber 140 mg/dl. Folglich hatte der Grof¥ell der Typ |
Diabetikerinnen enen gut engedditen Blutzuckerspiegd unter der  Geburt. Die
Dokumentetion war hier befriedigend. Obglech be wedtem nicht von dlen Typ |
Didbetikerinnen  kontinuierliche  Aufzeichnungen  vorlagen, wurde doch  be  der
Uberwiegenden Mehrzahl der nicht per Sectio entbundenen Frauen wenigstens teilweise
dokumentiert.

Unter den Gedationsdiabetikerinnen lag der durchschnittliche Blutzuckerwert wéhrend der
Geburt zwischen 82 und 111 mg/dl. Keine der Gedationsdigbetikerinnen war in den vier
Stunden vor der Geburt hypoglykémisch und nur be ener Frau (1,4 %) kam es zu einem
Andieg des Blutzuckerspieges Uber 140 mg/dl. Hier wa dlerdings die Dokumentation
ausgesprochen unzuldnglich und [ickenhatt.

Die Blutglukosewerte der Mutter unter der Geburt sollten 80-140 mg/dl (4,4-7,8 mmol/l)
betragen, und ewa dle zwe Stunden bzw. individuel angepasst kontrolliet werden, da
vermutet wird, dass die mitterliche Blutzuckereingelung wahrend der Geburt in engem
Zusammenhang mit der neonatden Hypoglykémie des Kindes deht. Be hoheren Werten
kann es moglichewese zu ener vermehrten mitterlichen Ketonkorperbildung mit  daraus
resultierender Azidosegefahrdung des Feten kommen [Martius et d, 1998, Kimmerle e 4,
2000a; DGGG, 2001]. In ener Verglechsstudie der Schwangerschaftsverlaufe von 40 Typ |
Diabetikerinnen in den Jahren 1985 und 1989 und 80 Typ | Diabetikerinnen in den Jahren
1989 und 1994 gdlten Brown et d (1999) fedt, dass der mitterliche Blutzuckerspiege
wahrend der Geburt den kindlichen Blutzuckerspiegd erst @b Werten Uber 145 mg/dl (8
mmol/l) zu beanflussen schent. Hiermit bestétigten se eine Studie von Njenga e d aus dem
Jahr 1992 zu der salben Fragestdlung. Auch Basdls e d kamen 2000 in einer Studie an
Gedationgdiabetikerinnen zu einem vergleichbaren Ergebnis. Dieser kritische Wert wurde
auch kurz vor der Geburt noch von ca. 10 Prozent der Typ | Diabetikerinnen Gberschritten.

Solange der miitterliche Blutzuckerspiegd unter der Geburt zwischen 80-140 mg/dl liegt, snd
keine negativen Auswirkungen auf das Neugeborene zu erwarten.
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Somit waren sowohl die Typ | Diabetikerinnen as auch die Gestationsdiabetikerinnen, soweit
man auf Grund des rdativ geringen Datenmaterids zu diessr Fragestdlung vor dlem bel den
Gedationsdiabetikerinnen eine Aussage machen kann, wérend der Geburt gut engestdlt.
Die  <thlechte  Dokumentation  der  Blutzuckerwerte  vor  dlem  unter  den
Gedationsdiabetikerinnen it dcher en Quditésmangd. Ursache kann sain, dass die Frauen
oft selber messen und dies dann vor dlem be guten Werten nicht weiter dokumentiert wurde.
Moglicherweise wurde aber  auch tatsachlich der  Blutzuckerlberwachung  bel  den
Gedationsdiabetikerinnen  entsprechend der  Erfahrung, dass ene maernde relevante
Entgle sung praktisch ausgeschlossen i, wenig Bedeutung beigemessen.

3. Kindliche Daten

3.1. Kindliche M al3e

Im untersuchten Kollektiv betrug die Haufigket ener Wachsumsretardierung  unter  den
Kindern der Typ | Diabetikerinnen 4,1 Prozent (4 % in deren Kontrollgruppe) und unter den
Kindern der Gestationsdiabetikerinnen O Prozent (5,9 % in deren Kontrollgruppe).

Be den Typ | Diabetikerinnen hatten 36,8 Prozent der Kinder (18 % in der Kontrollgruppe)
en Geburtsgewicht Uber der 90. Pezentile 244 Prozent der Kinder hatten en

Geburtsgewicht Gber 4000 g (12 % in der Kontrollgruppe). Etwa Zweidrittel der makrosomen
Kinder waren im Ultraschdl korrekt ds makrosom eingestuft worden.

Be den Kindern der Gedationsdiabetikerinnen wurde bei 29,2 Prozent (14,7 % in der
Kontrollgruppe) ein Geburtsgewicht Uber der 90. Perzentile festgestellt und 19,5 Prozent der
Kinder hatten ein Geburtsgewicht Uber 4000 g (10,1 % in der Kontrollgruppe). Hier wurden
nur be ca. der Halfte der Kinder die Makrosomie vorher im Ultraschd| festgestellt.

In der bayerischen Perinataerhebung aus den Jahren 1993 his 1997 lag die Haufigkeit eines

kindlichen Geburtsgewichts tUber 3999 g zwischen 9,1 und 9,7 Prozent und die Haufigkeit
eines kindlichen Geburtsgewichts tber der 90. Perzentile zwischen 7,9 und 8,6 Prozent.
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Bezogen auf dle Geburten in der 1. UFK in den Jahren 1993 bis 1997 lag die Haufigkeit eines
kindlichen Geburtsgewichts tber 3999 g zwischen 7,6 und 9,2 Prozent.

Dea miitterliche Diabetes kann bem Kind sowohl zu einer Wachsumsretardierung, ds auch
zu ene Seigerung des Wachsums (Makrosomie) fihren, wobe letztere deutlich héufiger
auftritt [Modanlou et a, 1980; Boyd et d, 1983; Casey et d, 1997]. Das entspricht dem
Befund dieser Arbeit. Eine Wachsumgretardierung wird zumeist nur bel Kindern beobachtet,
deren Mutter unter einem dark fortgeschrittenen Diabetes oder einer Hypertonie leidet,
wodurch es dann vor dlem in der Spédtschwangerschaft zur Plazentainsuffiziienz kommen
kann. Die kleine Plazenta mit vermindetem Aminosiure Transport fihrt zu prénataer
Mangdermnédhrung. Die Hadfigket ener Wachdumgetardierung kann ba Typ |
Diabetikerinnen bis zu 20 Prozent betragen [Garner, 1995]. Zu einer kindlichen Makrosomie
dagegen kommt es in 15 bis 45 Prozent dler diabetischen Schwangerschaften [Schoetzau et
d, 1990; Stiete et d, 1995; Casey et d, 1997]. Medens ist dabei nicht nur das kindliche
Gewicht erhoht, sondern auch die Korpefettmenge, die Lange des Kindes und dessen
Kopfumfang sind betroffen. Dies traf im untersuchten Kollektiv dlerdings nicht zu. Hier
waren die Perzentilenvertelungen bezlglich der kindlichen Kérperlange und des kindlichen
Kopfumfangs in dlen Gruppen &hnlich (gehe Tabdle 26 und Tabdle 27). Prénatal-
sonographische  und  postnatd-anthropometrische Messungen  zeigen  zum  Tel ene
Uberproportionde Zunahme Insulin-sendtiven Gewebes wie vor dlem des subkutanen
Fettgewebes an Abdomen, Schultern und Oberschenkeln sowie in geringerem Ausmass der
Lebergrosses Dadurch  kommt e zu ene in  Rdaion 2zu dlen anderen
Routinebiometrieparametern  Uberproportionden Zunahme des Thorax bzw. des Abdomens.
[Crombach e d, 1998] Die Folge i en gedteigetes Risko ener traumatischen Geburt
sowohl fir das Kind ads auch fir die Mutter, und eine erhdhte Rate an Schnittentbindungen
[Acker et d, 1985]. Pedersen gelte 1954 eine Hypothese auf, die das gesteigerte kindliche
Wachsdum zu erklaen versuchte. Seiner Meinung nach war die Ursache fir das gedteigerte
kindliche Wachdum die mitterliche Hyperglykdmie, die zu ene feden Hyperinsulindmie
fuhrt. Diese kindliche Hyperglykdmie fihrt dann zu einem Ubermddgen fetden Wachstum.
Schwartz et d konnten diese These 1994 bestédtigen. Willman et d (1986) selten fest, dal3
dch das Risko ener kindlichen Makrosomie verdoppdt, wenn der mittlere mitterliche
Blutzuckerwert am Tag Uber 130 mg/dl liegt. Zusiizlich gelten de fest, dass en hohes
mutterliches Gewicht, eine erhthte Anzahl vorausgegangener Geburten und die frihere
Geburt eines makrosomen Kindes mit einer erneuten Makrosomie des Kindes in der aktuelen
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Schwangerschaft in engem  Zusammenhang gtehen. Weltere Studien  bedtétigten  diese
Annahmen [Jovanovic-Peterson et d, 1991; Madsen et d, 1991; Wolfe et d, 1991; Di Cianni
et a, 1996; Lao et d, 2000]. Scholl et d (1990) stellten fest, dass aul3er den oben genannten
Faktoren auch noch das Alter der Mutter, Rauchen und die mutterliche Gewichtszunahme vor
der 16. Schwangerschaftsvoche mit der Entsehung einer Makrosomie in Zusammenhang
dehen. Ein weiterer Faktor be der Regulation des fetden Wachsdums scheinen Insulin und
die Wachsumsfaktoren IGF-1 und IGF-Il zu sein [Verhaeghe et d, 1993]. Der Versuch, die
Haufigkeit der kindlichen Makrosomie durch ene drikte mitterliche Blutzuckereingtelung
zu reduzieren, war eine logische Konsequenz und tellweise auch efolgreich [Langer e 4,
1994]. Die Zidsgtzung war dabel dets, die Makrosomierate auf etwa die Haufigkeit zu

reduzieren, in der Se auch bei Nichtdiabetikerinnen vorkommt.

Die in der Literatur berichteten Werte entsprechen der Makrosomiehaufigkeit im untersuchten
Kollektiv. Die Haufung der Makrosomie be den untersuchten Diabetikerinnen igt augenfalig,
auch, wenn de kene datidische Sgnifikanz erecht. Anders verhdt es dch mit der
Haufigkeit mikrosomer Kinder, die im untersuchten Kollektiv sehr niedrig war. Auch haiten
die Mitter der makrosomen Kinder weder einen stark fortgeschrittenen Diabetes noch eine
Hypertonie. Unter den Typ | Diabetikerinnen trat die kindliche Makrosomie in 12,5 Prozent
der Fdle im Zusammenhang mit ener schlechten mitterlichen Blutzuckereingdlung  im
Schwangerschaftsverlauf auf, und in 125 Prozent der Fdle im Zusammenhang mit ener
mitterlichen  Adipostas bzw. enea daken mittelichen  Gewichtszunehme  im
Schwangerschaftsverlauf.

Fir die Geddiongdiabetikerinnen hingegen schien die mitterliche Blutzuckereingdlung
wahrend der Schwangerschaft eine eher geringe Rolle zu spiden. Nur 4,3 Prozent der Frauen
haten enen schlecht eingestdlten  Blutzucker. Hier hingegen fanden sdch be  den
makrosomen Kindern in 18,6 Prozent der Falle entweder adipose Mitter, oder Frauen mit
einer vermehrten Gewichtszunahme in der Schwangerschaft.

Eine wetere Frage, die dch in diessm Zusammenhang d€lt, i die Frage nach der
Genauigkeit der Fetometrie-Gewichtsschétzung (Sehe hierzu auch Kapitd 3.6.1). Hierzu
l&sst sch fedgdlen, dass die Kinder im Ultraschal eher unterschéizt ds Uberschétzt wurden.
Diestraf vor dlem fir die Kinder der Gestationsdiabetikerinnen zu.
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Verglecht man die Haufigket ener kindlichen Makrosomie im untersuchten Kollektiv mit
den Daen der BPE so ekennt man sdbst in den Kontrollgruppen ene deutlich héhere
Makrosomierate bezliglich des kindlichen Geburtsgewichtes Uber der 90. Perzentile Diese
Rate ig dlerdings erheblich geringer bezliglich enes kindlichen Geburtsgewichtes Uber

4000 g. Nebenbefundlich gdlt sch somit die Frage nach der Aktuditét der intrauterinen
Wachstums- bzw. Perzentilenkurven. Die in der klinischen (Kinderarzt-) Routine eingesetzten
Perzentilenkurven wurden dlerdings auch be den Kontrollgruppen angewendet. Daher
werden die Schlussfolgerungen dieser Arbet bzw. die Vergleich der enzenen Gruppen
untereinander durch die Aktualitét der Kurven nicht bertihrt.

3.2. Apgar

Zur Einschéizung der kindlichen Asphyxie wird der Apgar Score verwendet, der 1, 2, 5 und
10 Minuten nach der Geburt erhoben wird. Wichtig ist, dass der Apgar Wert sch innerhdb
der ersen 5 Minuten normdisert, auffdlig Snd Apgar Werte <8 nach 5 Minuten.[ Schmidkt-
Matthiesen et a, 1998]

Von den Kindern der untersuchten Typ | Diabetikerinnen hatten 224 Prozent eine Apgar
Wert <8 nach 1 Minute (versus 10 % aus deren Kontrollgruppe) und 4,1 Prozent einen Apgar
Wert <8 nach 5 Minuten (versus 2 % aus deren Kontrollgruppe).

Von den Kindern der Gestationsdiabetikerinnen hatten 18 Prozent einen Apgar Wert <8 nach
1 Minute (versus 11,8 % aus deren Kontrollgruppe) und 4,2 Prozent eine Apgar Wert <8 nach

5 Minuten (versus 3 % aus deren Kontrollgruppe).

Diese Unterschiede waren nicht signifikant und entsprechen den Ergebnissen anderer Studien

El Mdlah e d untersuchten in ener retrogoektiven Studie 972 Gestationsdiabetikerinnen und
71 Typ | Diabetikerinnen und deren Kinder. Die Haufigkeit eines kindlichen Apgar Wertes <7
nach 5 Minuten lag fir die Gedationsdigbetikerinnen bei 05 % und fir die Typ |
Diabetikerinnen be 0 % [El Mdlah e d, 1997]. Hanson e d untersuchten in ener
prospektiven Studie 532 Typ | Diabetikerinnen bzw. deren Kinder und verglichen se mit 222
nichtdiabetischen Frauen bzw. deren Kinder. Die Haufigket enes kindlichen Apgar Wertes
<7 nach 5 Minuten betrug hier fir die Kinder der Typ | Diagbetikerinnen 34 % und fir die
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Kinder der nichtdigbetischen Frauen 1,1 % [Hanson et a, 1993]. Jensen e d untersuchten in
ener retrogpektiven Studie 143 Gedationsdiabetikerinnen und deren anhand von Alter,
Anzehl der Geburten und mitterlichem BMI vor der Schwangerschaft zusammengestelten
Kontrollgruppen. Von den Kindern der Gesationsdigbetikerinnen hatten 2,1 % einen Apgar
Wert <7 nach 5 Minuten und von den Kindern der Kontrollgruppe hatten 1,4 % einen Apgar
Wert <7 nach 5 Minuten [Jensen et d, 2000].

Auch verglichen mit den Werten aus der Bayerischen Peri- und Neonatalerhebung 1993-1997
(ca 1,7 % der Neugeborenen mit enem Apgar <8 nach 5 Minuten), ergaben sch keine
wesentlichen Unterschiede.

Die kindliche Asphyxie hate folglich fir die Neugeborenen der untersuchten Diabetikerinnen
(Typ | Diabetikerinnen und Gedationsdigbetikerinnen) keine grof¥ere Bedeutung ds fur die
Neugeborenen nichtdiabetischer Schwangerer des untersuchten Kollektivs.

3.3. pH-Wert

Die Erhebung des Apgar Scores wird ergénzt durch die pH-Wet Messung der
Nabelschnurarterie, wobe en pH-Wet unter 7,1 ads reevante Azidose angesehen
wird.[Pschyrembel, 1994]

Im untersuchten Kollektiv hatten 12,2 Prozent der Kinder der Typ | Diabetikerinnen enen
Nabdschnurarterien pH-Wert unter 7,1 (versus 2 % aus deren Kontrollgruppe), und 4,2
Prozent der Kinder der Gedationsdidbetikerinnen einen Nabelschnur pH-Wert unter 7,1

(versus 3 % aus deren Kontrollgruppe).
Im Gesamtbayerischen Durchschnitt betrug die Anzahl der Kinder mit enem Nabeschnur
pH-Wert unter 7,1 in den Jahren 1993 bis 1997 zwischen 1,7 und 1,9 Prozent [Bayerische

Perinata- und Neonatal erhebung 1993-1997].

Cazy e d untersuchten in ener retrogpektiven Studie 61 209 Frauen, davon 874
Gedationsdiabetikerinnen, und fanden eine Haufigkeit von 0,5 Prozent unter den Kindern der
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Gedationsdiabetikerinnen und von 04 Prozent unter den Kindern der Frauen aus der
Kontrollgruppe beziiglich eines Nabel schnurarterien pH Wertes unter 7,0 [Casey et d, 1997).
Mazzone e d untersuchten in ener retrospektiven Studie die Neugeborenen von 227
Gedationsdiabetikerinnen und von 204 Typ | Didbetikerinnen und fanden beziiglich der
Haufigkeit einer kindlichen Azidose keine ggnifikanten Unterschiede zwischen den beiden
Gruppen [Mazzone et d, 1993]. Deorari e d untersuchten in ener retrogpektiven Studie en
Gesamtkollektiv von 263 Diabetikerinnen (Typ I Diabetikerinnen und
Gedaionsdiabetikerinnen), hier betrug die Haufigkeit ener kindlichen Azidose 9 Prozent
[Deorari et al, 1991].

Veglacht man die Neugeborenen der Didbetikerinnen unseres Kollektivs mit den Kindern
der Diabetikerinnen anderer Studien, so lag die prozentude Haufigket ener kindlichen
Azidose im Mittelfdd, war aber vor dlem be den Kindern der Typ | Diabetikerinnen deutlich
hoher wie unter den Kindern nichtdiabetischer Schwangerer. Fir die Kinder der
Gedationsdiabetikerinnen  traf dies weniger zu. Urseche hiefir snd wahrschenlich die
haufigeren  Schwangerschaftskomplikationen  (Hypertonie,  Plazentainsuffizienz  Infektionen,
Frihgeburten,...), bzw. Komplikationen unter der Geburt (wie etwa aufgrund von kindlicher
Makrosomie) die ja auch auf das Kind Auswirkungen haben.

Die Haufigkeit einer kindlichen Azidose unter den Kindern der Kontrollgruppen entsprach in

etwa den Zahlen der BPE.

3.4. Blutzucker

3.4.1. Blutzucker desKindes nach der Geburt

Be den Kindern der untersuchten Typ | Diabetikerinnen kam es in 10,2 Prozent der Fdle, be
den Kindern der Gedationsdigbetikerinnen nur in 28 Prozent der Fidle zu ener
Hypoglykamie. Diessr Unterschied igt datidisch nicht ggnifikant. Alle Kinder wurden mittels
Glukosegabe therapiert.
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Da der Blutzuckerspiegd in den Kontrollgruppen nur in sdtenen Fallen gemessen wurde, sind
Vergleiche mit den Kontrallgruppen nicht méglich.

Unterschiedliche  Faktoren  (Frihgeburtlichkeit, Geburtsmodus, Hypoxie,  Hypotrophie,
Hypothermie, Polyzythdmie, pranatder Stress etc) tragen zur postnatalen  kindlichen
Hypoglykdmie bel. Der plétzliche postpatae Abfal der Blutglucosekonzentration ist jedoch
typisch fir Neugeborene diabetischer Mitter. Die Ursache it en rascher Abfal des
Glukoseangebotes be  persdierendem fetden Hyperinsulinismus ads Folge der Hyperplasie
und Hypertrophie des fetden Langerhans-Inselapparates. [Tsang et d, 1981; Kimmerle et d,
2000a; Kirschbaum et a, 2001]. Beanflusst wird die postnatde kindliche Hypoglykémie vor
dlem durch die miitteliche Blutzuckereingelung wélrend der Schwangerschaft und speziel
der Geburt. [Stiete et d, 1993] Dazu kommt noch die aufgrund des fetden Hyperinsulinismus
reduzierte Féhigkaeit der kindlichen Leber zur Glukoneogenese und die verminderte Fahigket,
gespeichertes Glykogen in den ersen Lebensstunden zu nutzen [Marshdl, 1990]. Die
kindliche Hypoglykémie manifestiert dch ds Zittern, Apnoe, Tachypnoe, Hypotonie und im
schlimmgen Fdl Ohnméchtigkeit, kann aber auch vollig symptomlos bleiben [Oh, 1988,
Cowett R, 1992]. Selbst schwerste Hypoglykdmien kdnnen symptomlos verlaufen, deshab ist
es eafordelich, dass am eden Lebensdag be jedem Kind ener Diabetikerin
Blutglucosekontrollen  durchgefiihrt werden, wobei die niedriggen Blutzuckerwerte zwischen
der ersten und dritten Lebensstunde zu erwarten snd. Die beste Vorgehenswveise um ene
Hypoglykdmie zu verhindern besteht darin, das Kind rechizeitig zu fittern, sofern sain
Zudand dabil i, Sollte dies nicht ausreichen, sollte mittds Bolusnjektion von 2,5 mi/kg
Korpergewicht 10%iger Glukose mit anschliessender Dauerinfuson behandelt werden. [Oh,
1988; Kimmerle et a, 2000a; Roos et a, 2000]. Al-Dabbous et a untersuchten in einer
prospektiven Studie 133 Typ | Diabetikerinnen und fanden bel 40 % der Kinder
Blutzuckerwerte < 30 mg/dl [Al-Dabbous et al, 1996]. Jnsen & d untersuchten in ener
retrogpektiven  Studie 143 Gedationsdiabetikerinnen  und 143 Frauen aus  ener
Kontrollgruppe, gepaart nach Alter, Anzahl der Schwangerschaften und BMI vor der
Schwangerschaft. Von den Kindern der Gestationsdi abetikerinnen hatten 24 Prozent (versus

0 % in der Kontrollgruppe) eine Hypoglykdmie [Jensen et a, 2000]. In ener prospektiven
Veglachsstudie zwischen der Haufigkeit ener kindlichen Hypoglykdmie be inggesamt 810
Neugeborenen von  Typ |  Diabetikerinnen,  Typ Il Diabetikerinnen  und
Gedationsdidbetikerinnen neigten die Kinder der Typ | Diabetikerinnen nur  unwesentlich

116



haufiger zu ene Hypoglykdamie in den eden Lebensstunden ds die Kinder der
Gedtationsdiabetikerinnen (19,6 % versus 14,2 %) [Stiete et a, 1995].

Veglacht man die im untersuchten Kollektiv erhobenen Werte mit den oben genannten
Studien, war eine neonatde kindliche Hypoglykamie unter den Kindern der untersuchten Typ
| Diabetikerinnen und Gedtationdidbetikerinnen insgesamt rdativ sdten. Es zeigte dch auch
hier, dass ene kindliche Hypoglykémie be den Kinden der Gedtationsdiabetikerinnen
sdtener auftritt, as unter den Kindern von Typ | Diabetikerinnen. Im untersuchten Kollektiv
korrdierte eine schlechte miitterliche Blutzuckereingdlung in der  Schwangerschaft  bzw.
unter der Geburt nicht automatisch mit ener kindliichen Hypoglykdmie in den erden
Lebensstunden auf. Es scheinen folglich auch andere Fektoren eine Rolle zu spiden. Wie
auch in anderen Studien, so traten auch im untersuchten Kollektiv die niedrigsten kindlichen
Blutzuckerwerte in den ersten Lebensstunden auf.

3.4.2. Glukosegabe

Die Kinder der Typ | Diabetikerinnen erhidten in 30 Fdlen (61,2 %) und die Kinder der
Gedationsdiabetikerinnen in 27 Fdlen (375 %) Glukose (entweder Dextrose-Tee oder
Glukose i.v.). Dieser Unterschied war dgnifikant und korrdiert mit der Fesistellung, dass im
untersuchten Kollektiv eine  kindliche Hypoglykémie unter den Kinden der Typ |
Didbetikerinnen haufiger auftrat ds unter den Kindern der  Gedationsdiabetikerinnen.
Zusdzlich dirften subjektive Faktoren, wie etwa das Wissen um gehdufte Hypoglykamien bel
den Neugeborenen von Typ | Diabetikerinnen, hier eine eher grofziigige Indikationsstellung
beziiglich einer prophylaktische Glukosethergpie veranlasst haben. Dennoch waren die
Grenzwerte fir eine Thergpie fur die Kinder der Digbetikerinnen nicht anders, so dass ene
eindrucksvoll hohere Rate von ,Pré&Hypoglykémien® (<40 und >30) durch die haufige
Therapie belegt wird.

3.5. Bilirubin

Sowohl bel den Kindern der untersuchten Typ | Diabetikerinnen (42,9 Prozent versus 18 % in
deren Kontrollgruppe), ds auch be den Kindern der untersuchten Gestationsdiabetikerinnen
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(40,3 Prozent versus 19,1 % in deren Kontrollgruppe) trat dgnifikant haufiger ene
Hyperbilirubindmie auf..

Dies entspricht prinzipidl den Berichten anderer Untersucher. [Peevy et d, 1980; Maisds et
al, 1988; Jahrig et d, 1989; AWMF, 1995]. Die Haufigkeitsangaben schwanken dlerdings in
der Literatur sark, da die Kriteien fir @ne Hyperbilirubindmie nicht enhatlich dnd.
Schoetzau et d untersuchten in ener retrospektiven Studie die Neugeborenen von 51
Gedtationsdigbetikerinnen und Typ I Diabetikerinnen und die Neugeborenen von 148 Typ |
Diabetikerinnen, wobei as Hyperbilirubindmie en Bilirubinwert >= 13 mg/d und oder ene
Photothergpie festgelegt wurde. Von den Neugeborenen der Gedations- bzw. Typ I
Diabetikerinnen hatten 23,0 Prozent und von den Neugeborenen der Typ | Diabetikerinnen
hatten 26,2 Prozent eine Hyperbilirubindmie [Schoetzau et d, 1990]. Jensen et d untersuchten
in ener retrogpektiven Studie 143 Gedtationsdiabetikerinnen und 143 nichtdiabetische Frauen
mit einem vergleichbaren Riskoprofil (gleiches Alter, gleche Anzahl an vorausgegangenen
Schwangerschaften, gleicher BMI vor der  Schwangerscheft). Hiebe  wurde  ene
Hyperbilirubindmie wurde definiet  ds  Bilirubinwet >102 mg/d  und/ oder ene
Phototherapie. In beiden Gruppen kam es be 105 Prozent der Kinder zu ener
Hyperbilirubindmie [Jensen et a, 2000]. In ener progpektiven Vergleichsstudie zwischen der
Haufigkeit ener kindlichen Hyperbilirubindmie be insgesamt 810 Neugeborenen von Typ |
Digbetikerinnen, Typ |l Diabetikerinnen und Gedationsdigbetikerinnen neigten die Kinder
von Gestaionsdigbetikerinnen unwesentlich héufiger zu ener Hyperbilirubindmie ds die
Kinder der Typ | Diabetikerinnen (18,1 % versus 19,2 %). Eine Hyperbilirubindmie wurde
hier definiert ds Bilirubinwert >14,0 (ab 72 h postpartd) bzw. >15,8 (ab 120 h postpartd)
[Stiete et a, 1995]. Die genauen Ursachen fir den erhdhten Bilirubinanfdl unter den Kindern
didbetischer Mitter snd bis heute noch nicht ganz geklat. Die entwicketen Theorien
beziehen dch auf eine zusdzliche Komplikation durch ene Polyzythémie und auf en unrefes
Bilirubinkonjugationssysslem der kindlichen Leber [Sdvesen e d, 1992]. Watere Ursachen
vor dlem in den eaden Lebendagen dnd ene Rhesusnkompatibilitét oder eine ABO
Inkompatibilitét, aus denen ene Hamolyse mit vermehrtem Anfal von Bilirubin resultiert
[Schmidt-Matthiesen et d, 1998]. Wichtig is es, das Problem zu erkennen, und ene
rechtzeitige Thergpie mittedds Phototherapie oder Audtauschtransfuson enzuleten. [Marshdl
et a, 1990]
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Die Hadfigkeit ener Hyperbilirubindmie unter den Kindern der untersuchten Typ |
Diabetikerinnen und Gedtationsdidbetikerinnen i nicht nur etwa doppelt so hoch wie in den
jeweligen Kontrollgruppen, sondern auch rdativ hoch im Verglech mit den oben genannten
Studien. Ebenfdls fdlt auf, dass auch die Haufigket in den Kontrollgruppen im Vergleich zur
Literatur erhoht war. Ursache dafir konnten unter anderem die unterschiedlichen Kriterien in
der Fedlegung einer Hyperbilirubindmie sain. Dies l&sst d9ch mittes der referieten Studien
aber nicht belegen, da hier trotz haufig niedrigerer Grenzwerte dennoch niedrigere
Haufigkeiten einer Hyperbilirubindmie festgestellt wurden. Auch liess sch die in den anderen
Studien festgestellte héufige Kombination ener Hyperbilirubindmie mit ener Polyzythdmie
bzw. einer ABO- oder Rhesus- Inkompetibilitét im untersuchten Kollktiv nicht bestétigen.

3.6. Hamoglobin

Im untersuchten Kollektiv wurde der Hamoglobinwert nur be  klinischen  Symptomen
bestimmt. Der Hamatokrit wurde nicht erhoben. Folglich kann nur in wenigen Fdlen Uber den
verminderten/erhdhten  Hamoglobinwert eine  Aussage gemacht werden. Der  normde
Hamoglobinwert Neugeborener liegt in den ersten zwel Lebenswochen zwischen 15 und 21
g/dl [Roos et al, 2000].

Zu enem Hamoglobinwert unter 12 mg/dl kam es be enem der Kinder der Typ |
Diabetikerinnen. Unter den Kindern der Frauen aus deren Kontrollgruppe war keines
andmisch. Auch von den Kinden dea Gedationdiabetikerinnen hatte keines enen
Hamoglobinwert unter 12 mg/dl. Dre Kinder aus deren Kontrollgruppe wiesen enen
Hamoglobinwert unter 12 mg/dl auf.

Keines der Kinder der Typ | Diabetikerinnen und keines der Kinder aus deren Kontrollgruppe
hatte einen Hamoglobinwert Uber 22 mg/dl.

Es haten jewels en Kind einer Gestationsdigbetikerin und ein Kind ener Frau aus deren

Kontrollgruppe einen Hamogl obinwert Gber 22 mg/dl.

Polyzythdmie wird in der Literatur be Neugeborenen didbetischer Mitter haufig berichtet
und ds Folge Hypeinindmie induzierter fetder Hypoxie mit daraus resultierender
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gedteigerter Erythropoese diskutiert [Mimouni et d, 1986; Werner, 1995]. Sie wird definiert
ads venbser Hamatokrit >65 % mit Gefahr der Entstehung eines Hyperviskostéssyndroms
[Roos et a, 2000]. Die Haufigkeit variiet in den enzdnen Sudien zwischen 5 und 25
Prozent [Mountain, 1991; Langer et d, 1994; Siete et d, 1995; Persson et a, 1998]. Selten
werden ungpezifische Symptome der Polyzythdmie beobachtet (Krampfe,  Zittrigkeit,
Tachypnoe,  Oligurie).  Komplikationen ~ kénnen  sain: Neurologische  StGrungen,
Herzinauffizienz, respiratorische St6rungen, Hypoglykamie, Hypokazamie,
Nierenvenenthrombose, Nekrotiserende Enterokolitis und Prigpismus [Roos et d, 2000].
Widness e d dgdlten 1990 in ener Swudie an 44 Typ | Didbetikerinnen und 23
Kontrollschwangeren ene enge Beziehung zwischen der mitterlichen  Blutzuckereingdlung
unmittelbar vor der Geburt, und einem erhShten kindlichen Hamatokrit und Erythropoietin
Wert fest. Se folgerten daraus, dass eine Hyperglykamie ein sarker Stimulus fir ene fetde
Erythropoietin Produktion igt, vermutlich vermittdt durch eine antenatde kindliche Hypoxie.

Da der Hamoglobinwert nur in wenigen Féllen, und der Hamatokrit gar nicht erhoben wurde,

lassen sch kaum Vergleiche des untersuchten Kollektivs mit anderen Studien herstellen.

Allerdings traten keine Symptome oder gar Komplikationen der Polyzythémie bel den nicht
untersuchten Kindern auf. Die Annahme, die Polyzythamie im hier untersuchten Kollektiv sa
tatsachlich eine Raritét, scheint gerechtfertigt.

3.7. Kalzium

Im untersuchten Kollektiv hatten drel der Kindern der Typ | Diabetikerinnen und ein Kind aus
deren Kontrollgruppe ene Hypokazamie. Von den Kinden der Gedtationsdiabetikerinnen
hatten zwel und aus deren Kontrollgruppe ein Kind eine Hypoka zamie.

Als Hypokdziamie wird en Kazumwet unter 2 mmol/l angesshen. Die niedrigsten
Kdziumwerte treten mes am zweten Lebenstag auf. Der Kdziummangd deht in engem
Zusammenhang mit  dar  Soffwechsdeingelung der Mutter, der kindlichen
Frihgeburtlichkeit und der perinataden Asphyxie [Pedersen et d, 1977; Tsang & d, 1979; De
Maini et d, 1994; Stiete e d, 1995]. Es kann zu motorischer Unruhe bis hin zu
generdiserten Krampfen kommen, aber auch symptomlose Verlaufe snd héufig [Roos & 4d,
2000]. Die Haufigkeit des Kadziummangels bei Neugeborenen didbetischer Mitter kann bis

120



zu 50 Prozent betragen [Tsang et a, 1979]. Mountain fand in den Jahren 1979 bis 1981 am
Royd Womens Hogpitd in Mdbourne Haufigkeiten von 324 Prozent unter den Typ |
Didbetikerinnen und 285 Prozent unter den Gedationsdiabetikerinnen. Eine Hypokazidmie
war hier definiet ds Kadziumwert <1,7 mmol/l. [Mountain, 1991] Siete et d fanden in ihrer
progpektiven Untersuchung an den Neugeborenen von 810 Diabetikerinnnen (Typ I, Typ I
und GDM) unter den Kindern der Typ | Diabetikerinnen bel 17,8 Prozent der Kinder und
unter den Gedationsdiabetikerinnen be 119 Prozent der Kinder ene Hypokazidmie
(Kdzium <2 mmoal/l) [Stiete et d 1995]. Die Thergpie einer Hypokdzigmie efolgt mittds
oraler oder intravenGser Subgtitution von Kazium. [Kimmerle et a, 2000a; Roos et a, 2000]

Eine Hypokdzamie wa im untersuchten Kollektiv im Verglech mit den oben genannten
Studien ene rdaiv sdtene Komplikation und entsorach der dlgemeinen Haufigkeit ener
Hypokazdmie bel Neugeborenen (3-5 %) [Roos et a, 2000]. Da von den seben Kindern mit
Hypokazidmie im untersuchten Kollektiv finf Kinder Frihgeburten waren, besteht hier en
Zusammenhang.

3.8. Atemstorungen der Neugeborenen

Be den Kindern der untersuchten Typ | Diabetikerinnen kam es in einem Fal und bel den
Kindern der untersuchten Gestationsdiabetikerinnen in zwel Fdlen zu enem RDS (respiratory
digress syndrom). In dlen dre Fdlen handdte es sch dlerdings um Frihgeborene. In den
Kontrollgruppen trat kein Atemnotsyndrom auf.

Fir die Kinder von Digbetikerinnen is das Risko, en Atemnotsyndrom (Hydine-Membrarn+
Krankheit) zu entwickeln, erhdht, da die fetde Lungenrefung bel Diabetikerinnen etwa eine
bis eineinhdb Wochen spéter entritt as be nichtdiabetischen Schwangeren [Kjos et a, 1990;
Cowett R, 1992; Stiete et a, 1993; Moore, 2002]. Die Haufigkelt betragt heutzutage aufgrund
ener verbesserten  Blutzuckerkontrolle in der  Schwangerschaft und der Thergpie mit
Surfactant nur noch etwa 26 Prozent, wohingegen se in den 60iger Jahren teilweise noch bel
27 Prozent lag [Hubbell et a, 1965; Drury et d, 1983; Kjos et d, 1990; Hanson et a, 1993; El
Malah et d, 1997; Persson et d, 1998]. Die Symptome sind Tachypnoe, Einziehungen
(ugular, interkogtd, xiphoidd), Nasenfligen, Hypoventilation, Hypoxie, exspiratorisches
St6hnen und radiologische Zeichen eines RDS (respiratory distress syndrom) [Marshal,
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1990; Stiete et d, 1993]. Das Atemnotsyndrom tritt gehéuft be den Kindern von
Didbetikerinnen mit ener schlechten Blutzuckereingelung wéhrend der  Schwangerschaft
auf. Die Hyperinsulindmie hemmt die Cortisolwirkung auf die fetde Lunge, was zu ener
verminderten Lecithinproduktion fihrt. Lecithin wird fir die Surfactant Synthese bendtigt.
Ein Mangd an Surfactant wiederum fihrt zu ener Entfdtungsstérung der Mehrzahl der
Alveolen [Carlson et a, 1984; Bourbon et d, 1985; Ylinen K, 1987].

Bayernweit betrug der durchschnittliche Prozentsatz an Kindern mit enem RDS in den Jahren
1993 bis 1997 etwa 0,6 Prozent.

Die gefundenen Prozentsiize im untersuchten Kollektiv entsprechen aso durchaus den
Ergebnissen anderer aktudler Studien, und snd auch nur minima hoher ds die Haufigkeit
enes kindlichen RDS bayernweit. In dlen dre Fdlen handdte es sch um Frihgeburten vor
der vollendeten 33. Schwangerschaftsvoche. Zwel der Mitter hatten ene mitteméiige
Blutzuckereingdlung wéhrend der Schwangerschaft. Es i€ im  untersuchten  Kollektiv
offenschtlich gdungen, die Haufigkeit eines Atemnotsyndroms auf das gleiche Niveau wie
bel den Kindern nichtdiabetischer Schwangerer zu senken.

39. Geburtstraumata (Blutungen, Haut- und Weichteilverletzungen,

K nochenver letzungen)

Im untersuchten Kollektiv betrug die Haufigkeit eines Geburtdtraumas be den Kindern der
Typ | Diabetikerinnen 4,1 Prozent (versus O % in deren Kontrollgruppe) und be den Kindern
der Gestationsdiabetikerinnen 2,8 Prozent (versus 0 % in deren Kontrollgruppe).

Be dea vaginden Entbindung mekrosomer Kinder, wie Se be Diabetikerinnen héufiger
vorkommen, snd K epha hématome, subdurae Hamatome, Facialisparesen,
Klavikulafrakturen und Schulterdystokien moglich. Zur Schulterdystokie kann es  kommen,
wenn sch unter der Geburt die Entwicklung der kindlichen Schultern nach der Entwicklung
des kindlichen Kopfes schwierig gedtdtet. Se kan en ,Hangenbleiben” der kindlichen
Schulter hinter der Symphyse darstelen. Die Haufigkeit betrégt insgesamt etwa 0,15 Prozent,
be Kindsgewichten Uber 4000 g ca. 3 Prozent, und bel Kindsgewichten tber 4500 g etwa 11
Prozent [Goerke et d, 1997]. Die Komplikationen snd: fetade Hypoxie, Klavikulafrakturen
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und Plexusschaden. Diese Feststdlungen flhrten zu einer gesteigerten Sectiorate bei Frauen,
bel denen dass kindliche Gewicht Uber 4000 g geschétzt wird [Acker et d, 1985; Acker et d,
1986; Langer et d, 1991; Conway et a, 1998]. Acker et d sellten 1986 ein dreifach htheres
Risgko, ene Schulterdystokie zu erleiden, fir makrosome Kinder von Typ | Diabetikerinnen
im Vergleich zu makrosomen Kindern nichtdiabetischer Frauen fest. Die Problematik dabe
ig die bis heute unschere Einschdtzung des kindlichen Gewichtes mittels Ultraschal und die
gedeigate mitterliche Morbiditdd und Mortditde be  der Durchfihrung ener  Sectio
[McLaren et a, 1995; Harman et a, 1997; Hittner et a, 1997; Crombach et a, 1998]. Langer
et d untersuchten an 75 979 Frauen (Diabetikerinnen und Nichtdiabetikerinnen) die Frage ob
Kinder mit enem geschétzten Gewicht von 4000 g oder mehr per sectio entbunden werden
sliten Se kamen zu dem Ergebnis, dass Kinder von Diabetikerinnen, deren Geburtsgewicht
4250 g oder mehr zu entsprechen scheint per sectio entbunden werden sollten, wahrend bei
nichtdigbetischen Frauen der Versuch ener vaginden Entbindung gemacht werden kann
[Langer et a, 1991]. Al- Dabbous untersuchten in einer prospektiven Studie 11 677 Frauen,
davon 133 Diabetikerinnen und fanden bezlglich der Haufigket enes kindlichen
Geburtstraumas eine Haufigkeit von 55 Prozent unter den Kindern der Diabetikerinnen [Al-
Dabbous et d, 1996]. Langer e ad untersuchten in ener prospektiven Studie an 1 316
Gedationsdiabetikerinnen mit konventiondller Therapie, 1 145 Gedtationsdiabetikerinnen mit
intensviertem Therapiekonzept und einer Kontrollgruppe aus 4 922 Frauen die Frage, ob en
intensviertes  Thergpiekonzept die Komplikationsrate  unter den  Gestationsdiabetikerinnen
senkt. Von den Kindern der Frauen mit konventiondlem Konzept hatten 2,5 Prozent
Geburtstraumen, wéhrend von den Kindern der Gedationsdigbetikerinnen mit  intendviertem
Konzept nur 0,9 Prozent der Kinder und damit ebenso vide wie in der Kontrollgruppe en
Geburtstrauma erlitten. [Langer et a, 1994]

Im Verglech mit anderen Studien war die Haufigkeit von kindlichen Geburtsverletzungen im

untersuchten  Kollektiv.  niedrig.  Allerdings traten die sdtenen  Geburtsverletzungen

auschliefdich be Kindern von Diabetikerinnen auf.

3.10. Songtige kindliche M or biditéat

Im untesuchten Kollektiv hate be den Typ | Didbeikerinnen en Kind enen
Ventrikeseptumdefekt (VSD) und en Kind enen Atriumssptumdefekt (ASD). Weltere
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Fehlbildungen wurden nicht festgestdlt. Somit betrug die Rate an Fehlbildungen in dieser
Gruppe 4,1 Prozent, und war damit gegenlber stoffwechsa gesunden Frauen leicht erhoht.

In deren Kontrollgruppe hette en Kind enen VSD, was in etwa der durchschnittlichen
Haufigkeit unter nichtdiabetischen Schwangeren (ca. 2 %) entspricht [Kimmerle et d, 20004

Von den Kindern der Gedationsdiabetikerinnen hatte ein Kind enen VSD. Hier betrug die
Fehlbildunggrate folglich 14 Prozent und war damit niedriger ds unter den Typ |
Diabetikerinnen und auch im Vergleich mit der Normabevdlkerung nicht erhoht.

In der Kontrollgruppe der Gestationsdiabetikerinnen haite ein Kind einen VSD.

Kongenitdle Fehlbildungen kénnen sark zur Mortditéd und Morbidité von Neugeborenen
diabetischer Mitter beitragen und werden auch heute noch zwe bis dreima héufiger ds bel
Kindern soffwechsegesunder Frauen beobachtet [AWMF, 1998]. Als Ursachen fir die
erhohte Fehlbildungsrate werden neben der Hyperglykdmie zahlreiche andere teratogene
Faktoren diskutiert (Hypoglykamie; UberschuR an Ketonkorpern, kurzkettigen Aminosiuren,
Somatomedininhibitoren,  Triglyceriden; genetische Prédispodition, multifaktoridle  Genese).
Obwohl in tierexperimentelen Studien der potentidle teratogene Einfluss dler aufgefiihrten
Noxen nachgewiesen werden konnte, gilt bis heute beim Menschen die Hyperglykémie im .
Trimenon neben ener gewissen gendtischen Empfanglichket ads der  entscheidende
Riskofaktor. [Mills et d, 1979; Freinkel et d, 1984; Stiete et d, 1993; Garner, 1995; Reece et
al, 1995; Eriksson, 1996; Crombach et a, 1998]. Die haufiggen mit enem miitterlichen
Didbetes  e@nhergehenden Fehlbildungen  dnd, Herzfehlbildungen, Spdthildungen,
Neurdrohrdefekte,  urogentde  Fehlbildungen,  gedrointestinde  Fehlbildungen  und
Skelettfehlbildungen [Crombach et d, 1998; Schmidt-Matthiesen et d, 1998; Kirschbaum et
al, 2001]. Das Fehlbildungsrisko fur die Kinder von Typ | Diabetikerinnen betragt auch heute
noch 5 bis 10 Prozent und scheint in enger Beziehung zur miiterlichen Blutzuckerengdlung
im 1. Trimenon zu sehen [Fuhrmann et a, 1986; Greene et d, 1981; Hanson et a, 1990;
Rosenn e d, 1994, Stiete e d, 1995; Kirschbaum e d, 2001]. Be srenger
normoglykdmischer  Blutzuckereingtdlung perikonzeptiondl und in der Frihschwangerschaft
ig die Rate kindlicher Mifildungen aber kaum hoher as be nichtdiabetischen Schwangeren
[Kitzmiller et d, 1991]. Greene et d untersuchten 303 Typ | Diabetikerinnen bezliglich der
Blutzuckereingdlung (HbA-1c) im [I. Trimenon und der kindlichen Fehlbildungsate. Das
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Risko einer kindlichen Fehlbildung betrug 3,0 Prozent bel eéinem HbA-1c Wert bis 9,3 % und
40 Prozent &b enem HDbA-1lc Wert lUber 14,4 %. [Greene et d, 1989] Hanson et 4d
untersuchten in  ener progpektiven Studie an 532 Typ | Diabetikerinnen und einer
Kontrollgruppe 222 nichtdiabetischer  Schwangerer, den Zusammenhang zwischen der
miitterlichen  Blutzuckereingdlung (HbA-1c) zu Beginn der Schwangerschaft und  dem
Auftreten von Fehlgeburten und kindlichen Fehlbildungen Es bestand kein sgnifikanter
Unterschied beziglich kindlichen Fehlbildungsrate zwischen den Typ | Diabetikerinnen und
der Kontrollgruppe (4,3 Prozent versus 2,4 Prozent). Erst ab HbA-1c Werten Uber 10,1 %
betand en ggnifikenter Zusammenhang mit dem Auftrelen  kindlicher  Fehlbildungen.
[Hanson et a, 1990] Rosenn et d testeten an 215 Typ | Diabetikerinnen die These, dass ab
enem gewisen Blutzuckerspieged mit einer erhdhten Rate an Fehigeburten und Kkindlichen
Fehlbildungen zu rechnen ig. Ab einem HbA-1c Wert Uber 12 % traten gehauft kindliche
Fehlbildungen auf. [Rosenn et a, 1994]

Genadl geht man davon aus, dass die embryonde Entwicklung bel den Kindern der
Gedaionsdiabetikerinnen weitgehend normd  verlauft, da die Stoffwechsdstérung zumelst
ed in der 2. Schwangerschaftshdfte manifest wird [Kimmerle et d, 2000b]. In einer 1997
eschienenen Studie berichteten Schaefer et d von enem gehauften Auftreten kindlicher
Fehlbildungen, die typischerweise mit einem Diabetes mdlitus Typ | vergesdlschaftet sind,
unter den Kindern der Typ |l Diabetikerinnen und der Gedtationsdiabetikerinnen. Die
kindlichen Fehlbildungen traten be Frauen mit deutlich erhthten Blutzuckerwerten und
erhohten HDbA-1c Werten auf. Se représentieren wahrschanlich Frauen mit einem  bisher
unentdeckten, schon vor der Schwangerschaft bestehenden Diabetes melitus Typ II. Eine
wetere Komplikation, die be den Kinden von Diabetikerinnen auftritt, is die
Myokardhypertrophie, die sch aber héufig spontan zurlickbildet. Bel einigen Neugeborenen
fihrt de jedoch zu einer manifeten behandlungsbedirftigen Herzinauffizienz [Gandhi & 4,
1995]. Die Ursache fur diese Myokardhypertrophie ist bis heute nicht geklart, obwohl man
annimmt, dass auch de mit eneg <hlechten mitterlichen  Blutzuckereingelung  in
Zusammenhang steht [Cooper et a, 1992]. Jensen et a verglichen in ener retrospektiven
Studie 143 Gedationgdiabetikerinnen und ebenso viele nichtdiabetische Schwangere (gleiches
Alter, gleche Anzahl an Schwangerscheften, gleicher BMI vor der Schwangerschaft). Die
unterschiedliche Haufigkeit kindlicher Fehlbildungen zwischen den beiden Gruppen war nicht
signifikant (0,7 % versus 2,8 %). [Jensen et d, 2000]
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Inggesamt lag die Fehlbildungsrate unter den Kindern der Diabetikerinnen des untersuchten
Koallektivs rdativ niedrig im Vergleich mit anderen Studien [Fuhrmann et d, 1986; Greene et
a, 1981; Hanson et a, 1990; Rosenn et a, 1994; Stiete et d, 1995], blieb aber im Vergleich
mit  nichtdigbetischen Schwangeren  zumindest beziiglich der  Kinder de Typ |
Didbetikerinnen  welterhin - etwas erhdht. Ein  Zusammenhangs mit ener  schlechten
mutterlichen Blutzuckereingdlung konnte nur in enem Fal festgestelt werden. Die Mutter
hatte einen HbA-1c Wert von 14,5 % in der 9. SSW.

3.11. Kindliche Morbiditat in Abhangigkeit von den mutterlichen WHITE-K lassen

Es zeigten sch Unterschiede beziiglich der kindlichen Morbiditét zwischen den Kindern der
Fraven der WHITE-Klassen AD und den Kindern der Frauen der WHITE-Klassen RT. Die
Frauen der WHITE-Klassen A-D hatten signifikant mehr makrosome Kinder (45,9 % versus
8,3 %). Bel Frauen der WHITE-Klassen R-T kam es ggnifikant haufiger zur Friihgeburt

583 % vesus 216 %), ihre Kinder entwickdten dggnifikant héaufiger ene
Hyperbilirubindmie (58,3 % versus 10,8 %).

Das Problem der erhohten Morbiditétsrate unter Kindern der Typ | Diagbetikerinnen, vor dlem
der Frauen mit fortgeschrittener Diabeteserkrankung ist nach wie vor noch nicht gelost.

Dies liegt darin begrindet, dass der mitterliche Stoffwechsd wéhrend der Schwangerschaft
zur perinatden Mortditéd und Morbiditét korrdiert. Bel vaskuldren Erkrankungen der Mutter
(WHITE-Klassen R-T), sowie in der Gruppe , prognogticaly bad signs of pregnancy” (PBSP)
snd die Neugeborenen mehr geféhrdet. Zu den prognostisch ungiingigen Zeichen werden die
klinische Pydonephritis;, das Prékoma und die Azidose, der schwangerschaftsbedingte
Hochdruck sowie die non-compliance der Schwangeren gerechnet. [Kimmerle et &, 2000a]

Molsted-Pedersen und Kihl untersuchten 223 Schwangerschaften bel Typ | Diabetikerinnen
in Zusammenhang mit den WHITE-Klassen der Mitter und gdlten mit  steigender
mitterlicher  WHITE-Klasse eine Abname de Schwangerschaftsdauer fest [Molsted-
Pedersen et a, 1986]. Schoetzau et d berichteten in einer Untersuchung an 199 Kindern von
Typ | Diabetikerinnen, Typ |l Diabetikerinnen und Gedationsdigbetikerinnen von ener
Zunahme der kindlichen Morbiditéde mit fortgeschrittener muiterlicher Diabeteserkrankung.
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Unter den Frauen der WHITE-Klasse AD betrug die Frihgeborenen Rate 16,4 Prozent, eine
kindliche Hyperbilirubindmie trat in 20,5 Prozent der Fdle auf und 19,9 Prozent der Frauen
hatten makrosome Kinder. Unter den Frauen der WHITE-Klasse R-T lag die Frihgeborenen
Rate ba 285 Prozent, eine kindliche Hyperbilirubinamie trat in 35,7 Prozent der Fdle auf
und bei 32,1 Prozent der Frauen waren die Kinder makrosom. [ Schoetzau et a, 1990]

Im untersuchten Kollektiv fand sch ene niedrigere Makrosomierate unter den Kindern der
Frauen mit fortgeschrittenem Digbetes. Hingegen naehm die Rae an Frihgeburten mit
seigender mutterlicher WHITE-Klasse zu. Die kindliche Hyperbilirubindmie sedlte vor dlem

unter Kindern von Frauen mit fortgeschrittenem Diabetes ein Problem dar.

Inggesamt war auch im untersuchten Kollektiv die Zunahme kindlicher Morbidité im
Zusammenhang mit segender mittterlicher WHITE-Klasse festzugtellen.

3.12. Mortalitat

Weder in der Gruppe der untersuchten Typ | Diabetikerinnen noch in deren Kontrollgruppe

kam es zum Tod eines Kindes.

Be ener Gedationsdigbetikerin (1,4 %) mit ener Geminischwangerschaft kam es in der 23.
Schwangerschaftsvoche zum intrauterinen Fruchttod des einen Zwillings.

In deren Kontrollgruppe kam es ba 2 Frauen (29 %) zu enem intrauterinen Fruchttod und
bel einer Frau (1,5 %) verstarb das Kind periparta.

Bayernwelt lag die kindliche Mortditét in den Jahren 1993 bis 1997 bel 043 Prozent
[Bayerische Perinatal- und Neonatalerhebung 1993-1997].

Neben der Morbiditét it die Mortditét der Kinder ein zentrder Faktor zur Beurtellung der
aktudlen Stuation schwangerer Diabetikerinnen. Aufgrund verbesserter  Moglichkeiten  der
feden Ubewachung, der Mdglichkeiten neonatdler Intensvbetreuung und  verbessarter
mutterlicher Blutzuckerkontrolle hat sch die Haufigket der fetden Mortdité in den letzten
Jahren deutlich  veringet [Mountan e d, 1991]. Mountan berichtet von ener
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Mortditétsrate von 0,28 Prozent unter den Gedtationsdiabetikerinnen und 7,2 Prozent unter
den Typ | Diabetikerinnen im Royd Womens Hospita in Mdbourne in den Jahren 1986 bis
1990 [Mountain, 1991]. El Madlah et d untersuchten in ener retrogpektiven Studie 71 Typ |
Diabetikerinnen und 972 Gedtationsdiabetikerinnen und fanden eine Mortditétsrate von 2,8
Prozent unter den Typ | Diabetikerinnen und 0,5 Prozent unter den Gestationsdiabetikerinnen
(versus 0,6 % in der Kontrollgruppe) [El Mdlah et d, 1997]. Heutzutege liegt Se bel ewa 1
bis 4 Prozent [Hanson et d, 1993; Garner, 1995; Diabetes Control and Complications Trid
research Group, 1996; Casey et a, 1997; Von Kries et a, 1997; Crombach et a, 1998]. Die
haufiggen Ursechen fir ene kindliche Mortditd snd heute die kindlichen Fehlbildungen
und ,unerklarte Todesfdlle® [Garner, 1995]. Jedoch konnte die kindliche Mortditét be
Digbetikerinnen, die an spezidiseten Zentren und in Zusammenarbeit von spezidiserten
Gynékologen, Diabetologen und Kinderdrzten behanddt wurden, auf das Hintergrund-Risko
reduziert werden [Kimmerle et a, 1995]. Szlagyi & d berichten von 480 Schwangerschaften
be Diabetikerinnen (Typ | Digbetikerinnen und Gedationsdiabetikerinnen) und fanden
heraus, dass die Mortditétsrate der Kinder sogar unter die von Nichtdiabetikerinnen gesenkt
werden konnte bel  entsprechender muitterlicher  Blutzuckereingellung  wéhrend  der
Schwangerschaft und optimder intrauteriner fetder Kontrolle (Kardiotokographie, OBT,
sonographischer Blutflussmessung und kindlicher Pulsoximetrie) [Szilagyi et d, 2001].

Die genauen Ursachen fir die ,uneklaten TodeSfdle® snd noch immer unklar. Man nimmt
an, dass de maoglicheweise mit ener schlechten mitterlichen  Blutzuckereingelung
zusammenhangen. Weitere Theorien beziehen sch auf die fetde Hypoxie und Azidose, die
fetde Hypokadiamie sowie die plazentare Dysfunktion bzw. Insuffizienz [Paweke et d, 1970;
Karlsson et d, 1972; Rovers et d, 1979; Salatia, 1988; Bradley et a, 1991].

Mit einer Mortditét von O Prozent in der Gruppe der Typ | Diabetikerinnen und 1,4 Prozent
in der Gruppe dear Gedationsdigbetikerinnen, i es gedungen, im untersuchten Kollektiv die
Mortditét auf vergleichbare Werte wie be nichtdiabetischen Schwangeren (ca. 043 %) zu
senken. Die Mortditd im untersuchten  Kollektiv - spricht  folglich  fir  ene  gute
Blutzuckereingdlung der Miitter und fir eine gute fetde Uberwachung. Deutlich erhoht im
Vegleich zum bayerischen Durchschnitt war die Mortditét dlerdings in der Kontrollgruppe
der Gedationsdiabetikerinnen (4,1 % vesus 043 %). Diessr hohe Prozentsatz it
wahrscheinlich auf die Grole des untersuchten Kollektivs (n=236) zurlickzufUhren und auf
eine zufdlige Haufung intrauteriner Fruchttode in der GDM Kontrollgruppe,
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E. ZUSAMMENFASSUNG

Diese retrospektive Studie  (1993-1997) untersucht an  enem Kollektiv  der .
Universtétsirauenklink  Munchen, ob die Zide dar & Vincent Declaration (1989)
hingchtlich der Schwangerschaften von Digbetikerinnen verwirklicht wurden. Gefordert war
ene Veringerung problematischer Schwangerscheftsverlaufe ba  Digbetikerinnen und  der
daraus resultierenden kindlichen Morbiditée auf das Niveau nichtdiabetischer Schwangerer.
Die Untersuchung erdtreckte sch auch darauf, ob hingchtlich der Umsetzung dieser Zide
Unterschiede zwischen Schwangeren mit enem Diabetes melitus Typ | (DM ) und einem
Gedtationsdiabetes (GDM) bestanden.

Um die &tudle Stuation der schwangeren Diagbetikerinnen zu beurtellen, wurden deren
Daten solchen von nichtdigbetischen  Schwangeren  (matched-pairs  Kontrollgruppen)
gegeniibergestdIt. Diese wurden im gleichen Zeitraum an der |.UFK entbunden.

Die Studie bedtétigte bekannte Zusammenhange. Wie in anderen Untersuchungen konnte eine
vermehrte  Infektions-, Hypertonie- und Frihgeburtshéufigkeit be  den Diabetikerinnen
nachgewiesen werden. Erhohte Makrosomieraten und die gehdufte Entwicklung einer
Hyperbilirubindmie unter den Kindern der Diabetikerinnen konnten gleichfdls festgestdlt
werden. Unter den Typ | Diabetikerinnen fand sch, vor dlem unter den Frauen mit
fortgeschrittener Diabeteserkrankung, ene gesteigerte Sectiorate. Be den
Gedationsdiabetikerinnen waren en hoherer Body Mass Index und fortgeschrittenes Alter

anzutreffen.

Folgende dgnifikante Unterschiede zeigten sch zwischen den  Untersuchungsgruppen.  Im
Vergleich mit den jewelligen Kontrollgruppen entwickete beide Typen von Diabetikerinnen
ggnifikant héufiger ene Hypetonie und ene Infektion im Schwangerscheftsverlauf. Die
Schwangerschaftsdauer war dgnifikant kirzer ds ba Frauen aus den Kontrollgruppen. Unter
der Geburt kam es dgnifikant haufiger zu einem grof3en Blutverlust (>1000 ml). Die Kinder
der Diabetikerinnen entwicketen sgnifikant haufiger eine Hyperbilirubindmie.

Be Typ | Didbetikerinnen kam es im Veglech mit deren Kontrollgruppe zusizlich
sgnifikant haufiger zu einer Tokolysebehandlung und einer Sectio caesarea.
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Weitere, tendenzidle (nicht ggnifikante), Unterschiede zwischen den Diabetikerinnen und
ihren jeweligen Kontrollgruppen konnten hingchtlich der Héaufigket des Auftretens enes
pathologischen CTG, kindlicher Komplikationen unter der Geburt, der  kindlichen
Frihgeburtlichkelt, der kindlichen Makrosomie, der kindlichen Nabdschnur pH-Werte und
kindlicher Pré& Hypoglykamien festgeste It werden.

Auschliedich  unter  den Kindeen der Diabetikerinnen  kam  es  zu  kindlichen
Geburtsverletzungen, Atemnotsyndromen (RDS), der Entwicklung von
Kardiomyopathien/megdien und in einem Fall zu einer Hepatomegdie.

Etwa gleich gute Ergebnisse hingegen konnten beziglich der kindlichen APGAR-Werte, der
Héaufigkeit kindlicher Hypokazémien, kindlicher Polyglobulien und kindlicher Fehlbildungen
festgestellt werden. Eine genauere Ubersicht Uber die kindliche Morbiditét gibt die Tabele im
Anhang. Ein Unterschied der kindliche Mortditét fand sich nicht.

Insgesamt igt  fesizudtdlen, dass die Zide da S Vincent Declaration auch an einem
sezididerten Zentrum, wie der [.UFK noch nicht vollsdndig umgesetzt werden konnten.
Dies gdt vor dlem auch bam Gedationsdiabetes. Weltere Verbesserungen in Diagnostik und
Therapie diabetischer Schwangerer scheinen daher erforderlich.

Erfahrungen be der Datenerhebung der Arbet (zB. be der Riskoprofil-Erfassung der
Didbetikerinnen, der Blutzuckereingellung in der Schwangerschaft und der miitterlichen BZ-

Werte sup patu) zegten Dokumentationsméngd. Dies konnte eine Anregung sain die
Routinedokumentation in der Klinik zu verbessarn.

Generdle Ansdize wie zum Belspid ein zentraisertes Konzept in der Betreuung schwangerer
Digbetikerinnen, die Auswetung der prékonzeptiondlen Beratung be Typ | Diabetikerinnen
und die Verschafung der metabolischen Kontrolle in der Schwangerschaft, sowie vermehrte
Aufkl&rung der Bevdlkerung Uber den Gedationsdigbetes (was frihzeitigere Diagnose und
Thergpie ermoglichen kdnnte) bergen weiteres V erbesserungspotential .
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KASUISTIKEN

Typ | Diabetikerinnen

I. Fall

20-jhrige Patientin, 1.Gravida, |. Para.

Diabetes mdlitus Typ | sat 7 Jahven (WHITE Klasse F), Nephropathie Stadium |11,
Polyneuropathie.

Body-Mass-Index vor Schwangerschaft: 21,70.

Ersvorgdlung in der Klinik in der 9. Schwangerschaftswoche.

Blutzuckereingtedllung wahrend der Schwangerschaft extrem schlecht, mehrfach  Blutzucker
Werte Uber 160 mg/dl, HbA-1c Wert von 14,5 % in der 9. SSW.

Schwangerschaftskomplikationen: gehauft Harnwegs nfektionen, ketoazidotische
Stoffwechsdentgleitung in der 34. SSW.

Spontaner Wehenbeginn in der 38. Schwangerschaftswoche und primére Sectio caesarea aus
kindlicher Indikation.

Kind:

mannlich, 2260 g (18. Pezentile), 47 cm (<10. Perzentile), 31 cm Kopfumfang (<3.
Perzentile).

APGAR 4/6/7/8

NS-pH 7,22

Komplikationen: Tachypnoe, Hypokazamie, Hyperbilirubindmie (BiliruoinnWert 11 mg/d;
4d Phototherapie).

Morbiditét: Kardiomyopathie, Ventrikel septumdefekt, Hepatomegdie.

1. Fall

37-jahrige Patientin, 1. Gravida, 1. Para.

Digbetes mdlitus Typ |, WHITE Klase D.

Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft: 34,16.

Ersvorstdlung in der Klinik in der 30. Schwangerschaftswoche.

Blutzuckereingtellung wahrend der Schwangerschaft gut, HbA- 1¢ im Wochenbett 5,30 %.
Schwangerschaftskomplikationen:  Gedtationshypertonie aus der dch  ene  Préeklampse
entwickelte.
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In der 36. Schwangerschaftswoche primére Sectio caesarea (Indikation: Praeklampsie der
Mutter, pathologische kindliche CTG-Werte).

Kind:

mannlich, 3574 g (>90. Perzentile), 51 cm (84. Perzentile), 36 cm Kopfumfang (90.
Perzentile).

APGAR 3/5/8/8

NS-pH 6,74

Komplikationen: Asphyxie, metabolischen Azidose, entglester Saure/Base-Haushdt,
Hyperbilirubindmie (Bilirubin-Wert 16 mg/dl; 2d Phototherapie).

[1. Fall

39-jahrige Patientin, 11. Gravida, |. Para, Z.n. Abruptio.

Diabetes mdlitus Typ | sait 29 Jahren (WHITE Klasse RF). Z.n. Pancreastrangplantation.
Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft 21,29.

Erstvorgdlung in der Klinik in der 7. Schwangerschaftsvoche.

Blutzuckereingelung wahrend der Schwangerschaft mittelmadig, HbA-1c 6,20 % (7. SSW).
Schwangerschaftskomplikationen: gehauft Harnwegsinfektionen.

Vorzeitigen Wehen in der 20. SSW (Tokolyse).

In der 37. Schwangerschaftswoche entwickelte sich aus ener préexistenten und durch die
Schwangerschaft verstérkten Hypertonie en HELLP Syndrom.

Daaufhin wurde eine primé&e Sectio caesarea durchgefiihrt, wobel die Pdientin intra

sectionem enem Herzinfarkt erditt.

Kind:

weiblich, 3338 g (79. Perzentile), 50 cm (83. Perzentile), 34 cm Kopfumfang (75. Perzentile).
APGAR 8/9/9/9

NS-pH 7,29

Komplikationen:  rezidivierenden Bradykardien, leichte Hyperbilirubindmie (Bilirubin-Wert
11,3 mg/dl; nicht thergpiebedUrftig).

V. Fall

36-jarige Pdientin, VI. Gravida, Il. Paa, Zn. 3 Fehigeburten vor der 14.
Schwangerschaftswoche und 1 Abruptio.
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Diabetes melitus Typ | (WHITE Klasse T), Z.n. Nieren- und Pancreas- Transplantation.
Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft 19,81.

Erstvorstelung in der Klinik in der 30. Schwangerschaftswoche.

Es gab kene genaueren Angaben Uber die Blutzuckereingedlung wahrend der
Schwangerschaft.

Schwangerschaftskomplikationen:  Candida  Infektion, CMV  Infektion, Verdacht auf
Amnioninfektionssyndrom.

Im Schwangerscheftsverlauf  entwickdte dch aus ener  préexigenten Hypertonie ene
Préeklampse.

Notsectio in der 37. Schwangerschaftswoche (Indikation: Préeklampsie der Muitter,
pathologische kindliche CTG Werte).

Kind:

welblich, 2560 g (16. Perzentile), 48 cm (25. Perzentile), 31,5 cm Kopfumfang (<10.
Perzentile).

APGAR 4/4/9/9

NS-pH 6,81

Komplikationen: Asphyxie, Hypoglykamie (Glukasewert 29 mg/dl), Hypokazamie.

V. Fall

40-jahrige Petientin, 11. Gravida, I1. Para, Z.n. Sectio.

Diabetes melitus Typ | sait 37 Jahren (WHITE Klase D).

Body-Mass-Index vor der Schwangerscheft: 23,52.

Ergvorstdlung in der Klinik in der 30. Schwangerschaftswoche.

Es gab kene genaueren Angaben Uber die Blutzuckereingelung wéhrend  der
Schwangerschaft.

Sekundéren Re-Sectio caesareain der 39. Schwangerschaftswoche (kindliche Indikation).

Kind:

welblich, 4830 g (>97. Pezentile), 55 cm (>97. Perzentile), 38 cm Kopfumfang (>90.
Perzentile).

APGAR 9/9/10/10

NS-pH 7,08
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Be dem Kind wurde eén ASD Il (Atriumseptumdefekt) mit deutlichem Links-Rechts-Shunt
und relaiver Pulmonal stenose diagnodtiziert.

VI. Fall

38-jahrige Patientin, 11. Gravida, 1. Para, Z.n. Fehlgeburt vor der 14. Schwangerschaftswoche.
Diabetes mdlitus Typ | (WHITE Klasse T), Z.n. Nieren- und Pancreas- Transplantation.

Der Body-Mass Index vor der Schwangerschaft betrug 23,99.

Die Frau hatte eine préexistente Hypertonie.

Erstvorgdlung in der Klinik in der 27. Schwangerschaftswoche.

Blutzuckereingtellung in der Schwangerschaft schlecht, HbA-1c 7,40 %.
Schwangerschaftskomplikationen:  Vorzetige Wehen in der 26.  Schwangerschaftswoche
(Tokolyse, Lungenreifebehandlung).

Es bestand der Verdacht auf ein Amnioninfektionssyndrom.

In der 27. SSW primére Sectio caesarea (Indikation: pathologischer kindlicher Doppler und
pathologisches kindliches CTG)

Kind:

méannlich, 856 g (16. Perzentile), 33 cm (<10. Perzentile), 235 cm Kopfumfang (10.
Perzentile).

APGAR 7/8/8/9

NS-pH 7,3

Komplikationen: Andmie, Hyperbilirubindmie (Bilirubin 8,9 mg/dl; 2 Tage Phototherapie).

Aufgrund seiner Frihgeburtlichkeit hatte das Neugeborene ein Atemnotsyndrom (RDS) und

eine persstierenden Ductus arteriosus botdli.

Typ | Diabetikerinnen Kontrollgruppe

VII. Fall

26-jahrige Patientin, 11. Gravida, |. Para, Z.n. Abruptio.

Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft: 22,5

Ersvorgdlung in der Klinik in der 36. Schwangerschaftswoche.
Schwangerschaftskomplikationen: Pyelonephritis, bekannter kindlicher Herzfehler.
In der 36. SSW Primére Sectio caesarea (kindliche Indikation).
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Kind:

weiblich, 3190 g (80. Perzentile), 50 cm (86. Perzentile), 34 cm Kopfumfang (80. Perzentile).
APGAR 3/5/6/6

NS-pH 7,07

Komplikationen: Das Kind haite enen Ventrikdseptumdefekt mit Pulmonadstenose. Es
bestand der Verdacht auf ein lvemark- Syndrom.

Gestationsdiabetikerinnen

VIII. Fall

36-jdrige Pdientin, VI. Gravida, IV. Paa Zn Fehlgeburt vor der 14
Schwangerschaftswoche und Totgeburt.

Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft 27,63.

Erstvorgelung in der Klinik in der 37. Schwangerschaftswoche.

Schwangerschaftskomplikationen: Gedtationsdiabetes (insulinpflichtig) ,
Schwangerschaftshypertonie.

Uber die Blutzuckereingtdlung wahrend der Schwangerscheft gab es keine genaueren
Angaben.

In der 41. Schwangerschaftsvoche nach  Spontanwehen  Vakuumextraktion  (Indikation:
drohender kindlicher Asphyxie).
Komplikationen:  Schulterdystokie  mit  Klavikulafrektur ~ und  oberer  Plexuddhmung

linkssaitig.

Kind:

mannlich, 4420 g (>97. Pezentile), 55 cm (>90. Perzentile), 38 cm Kopfumfang (>90.
Perzentile).

APGAR 3/3/6/8

NS-pH 7,05

Komplikationen: Hyperbilirubindmie (Bilirubin 15,3 mg/dl; 2d Phototherapie).

IX. Fall

41-jdhrige  Pdientin, V. Gravida, IV. Paa, Z.n Fehlgebut vor der 14,
Schwangerschaftswoche, Z.n.Sectio.
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Ersvorgtelung in der Klinik in der 36. Schwangerschaftswoche.

Schwangerschaftskomplikationen: Gedtationsdigbetes  (insulinpflichtig, schlecht  eingtdlbar).
Vorzeitigegn Wehen in der 31, Schwangerschaftswoche (Tokolyse  Lungenreifebehandliung).
Polyhydramnion.

In der 36. Schwangerschaftsvoche primére Re-Sectio caesarea (kindliche und miitterliche
Indikation).

Kind:

mannlich, 3520 g (>97. Pezentile), 53 cm (>97. Pezentile)) 37 cm Kopfumfang
(>97.Perzentile).

APGAR 9/9/9/9

NS-pH 7,3.

Komplikationen: Hyperbilirubindmie (17,8 mg/dl; 2 d Phototherapie).

Es kam zu paoxysmden supraventrikulden Teachykardien und es wurden ene

Kardiomegdie, und ein persstierendes Foramen ovde festgestdt.

X. Fall

32-j&hrige Petientin, I11. Gravida, I11. Para.

Der Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft betrug 40,74.

Erstvorgdlung in der Klinik in der 35. Schwangerschaftswoche.

Schwangerschaftskomplikationen: Gestationsdiabetes (festgestellt: 31.SSW).

Uber die Blutzuckereinstellung gab es keine genaueren Angaben.

Gehauft Harnwegsnfektionen, Oligohydramnion mit Verdacht auf
Amnioninfektionssyndrom.

In der 37. Schwangerschaftsvoche sekunddre Sectio caesarea (Indikation: pathologisches
kindliches CTG).

Kind:

weiblich, 4500 g (>97. Perzentile), 55 cm (>97. Perzentile), Kopfumfang >90. Perzentile.

APGAR 2/3/7/8

NS-pH 7,02

Komplikationen:  Asphyxie, Hypoglykdmie (Glukose 12 mg/dl), Hyperbilirubindmie
(Bilirubin 15 mg/dl; 2 d Phototherapie).
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Es wurde eine Kardiomyopathie festgestellt und es bestand der Verdacht auf ein PFC
(persstent foetd circulation) Syndrom.

XI. Fall

32-jahrige Pdtientin, I1. Gravida, II. Para, Z.n. Sectio.

Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft 26,12.

Erstvorgelung in der Klinik in der 30. Schwangerschaftswoche.

Schwangerschaftskomplikationen: Gestationsdiabetes (festgestd It: 34. SSW, insulinpflichtig).

Uber die Blutzuckereingtellung gab es keine genaueren Angaben.

Polyhydramnion.

In der 38. Schwangerschaftsvoche primére Re-Sectio caesrea  (mitterliche und kindliche
Indikation).

Kind:

Méannlich, 3850 g (>90. Perzentile), 53 cm (90. Perzentile)) 35 cm Kopfumfang (58.
Perzentile).

APGAR 6/7/7/8

NS-pH 7,3.

Komplikationen: Hyperbilirubindmie (Bilirubin 18,7 mg/d).

Eswurden ein Vorhofseptumdefekt und ein Ductus arteriosus persistens festgestelIt.

XII. Fall

38-jarige Pdientin, IX. Gravida, VII. Para, Z.n. 1 Fehlgeburt vor der 14. SSW und 1
Totgeburt.

Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft: 26,5.

Ersvorstelung in der Klinik in der 36. Schwangerschaftswoche.

Schwangerschaftskomplikationen:  Gestationsdiabetes (festgestellt 26. SSW), HbA-1c 6,40 %
(27. SSW). Zum Blutzuckerverlauf in der Schwangerschaft gab es keine weiteren Angaben.
Polyhydramnion, Geminigravidité.

In der 23. SSW IUFT des einen Zwillings (Kind ).

In der 37. SSW nach Einleitung Spontangeburt.

Kind I1:
Waeiblich, 2870 g (50. Perzentile), 49 cm (73. Perzentile), 33 cm Kopfumfang (50. Perzentile).
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APGAR 8/8/9/9
NS-pH 7,31
Komplikationen: Hypoglykémie, Hyperbilirubindmie (Bilirubin 16,3 mg/dl).

Gestationsdiabetikerinnen Kontrollgruppe

X111, Fall

32-jahrige Patientin, 111. Gravida, I1. Para, Z.n. 1 Fehlgeburt <14. SSW.

Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft: 23,2.

Ersvorgtelung in der Klinik in der 24. Schwangerschaftswoche.

Schwangerschaftskomplikationen:  ishmozervikde — Insuffizienz,  vorzetiger  Blasengprung,
Amnioninfektionssyndrom  (Antibiotikathergpie),  vorzeitige  Wehentétigkeit — (Tokolyse,
Lungerreifebehandiung).

In der 24. Schwangerschaftswoche dann nach vorzeitiger Plazenta Gsung Spontangeburt.

Kind:
tot, weiblich, 650 g, 34 cm.

XIV. Fall
34-jahrige Pdtientin, I1. Gravida, I1. Para.
Préexistente Hypertonie.

Ersvorgdlung in der Klinik in der 37. Schwangerschaftswoche.

Schwangerschaftskomplikationen:  Schwangerschaftshypertonie, V. auf  Plazentainauffizienz,
IUFT.

In der 37. SSW nach Einleitung Spontangeburt.

Kind:
tot, weiblich, 1400 g, 42 cm, 24 cm Kopfumfang.

XV. Fall

33-jarige Pdientin, 111. Gravida, I11. Para.

Body-Mass-Index vor der Schwangerschaft: 32,4.

Chronische Bronchitis sait 2 Jahren.

Erstvorgelung in der Klinik in der 33. Schwangerschaftswoche.
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Schwangerschaftskomplikationen: IUFT in der 30. SSW.
In der 33. SSW nach Einleitung Spontangeburt.

Kind:

tot, weiblich, 885 g, 35 cm, 24 cm Kopfumfang.

Ba dem Kind wurde en AV-Kand, en Pterygium calli, Mikrognahi, ene Protruso bulbi
und Uberkreuzte Zegefinger diagnodtiziert.
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KINDLICHE MORBIDITAT

Mehrfachnennungen maglich DM | DM I-Match GDM GDM-Match
Frihgeburt 16 | 326%| 8 | 160% | 17 | 236%| 8 | 11,7%
Makrosomie (Geburts-

18 1367%| 9 | 18% | 21 [ 291% | 10 | 147 %
gewicht >90. Per zentile)
Hyperbilirubindmie 21* | 429% | 9 | 180% |29 | 403% | 13 | 19,1%
Nabelschnur pH <7,1 6 [122%| 1 | 20% | 3 | 42% | 1 | 1,5%
Hypoglykémie 5 (1102%| - - 2 | 28% | - -
Hypokalzamie 3161% | 1|20%| 2| 28% | 1| 15%
Polyglobulie 0 0% 0 0% 1|1 14% | 1| 15%
Atemnotsyndrom (RDS) 1|1 20%| 0 0% 2|1 28% | 0 0%
Kindl. Geburtsverletzungen 2|1 27% | O 0% 2 | 41% 0%
Kardiomyopathie/megalie 1120% | O 0% 2 128% | 0 0%
Hepatomegalie 1120% | O 0% 0 0% 0 0%
Her zfehlbildungen 2 141% | 1 |1 20% | 1 |14% | 1 |15%
Kindl. Mortalitéat 0 0% 0 0% 1]114% | 3 | 44%

* ggnifikant im Vergleich zu den Kontrollgruppen
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ERHEBUNGSBOGEN

NR: e, Geb.Nr.ie [D]F="o o F
MUTTER:
AN = 0L U U R TUUFRURURURORN
AlE e Geb.Datum.........ccouvenee. SSW s
Wievidte SS........cccveenes SONSHGES:.....eveeirteteeee ettt
Wievidte Geburt................ SONSIQES. ...ttt sttt e re e e e srenne s
GIrORE....cvvereieiresieieiens
Gewicht V.SS.e 1LVorst.:...cooceveennene e Vorst.:....ccoevvveerereenn
BMI: SSi
(kg/n?)
RR: V.SS.e LVorst...ooeoevenens (FERYZ 0] £ S
Hypertonie  préex................ Veschli.SS........... Therapi€......cccccevveveveenene.
SIH: o SSSW:...ooovieee Therapie......ccooeveeevvieene
SIPs SSSWi. e Therapi€......cccoevvcenreiennns
SIPH:....ccooene SSSW:...cooieee Therapi€......cccoeveevvvireee
Diabetes: 0] 1 0 SRR
(Typ /Typ 11/DM)
Behandlung: V.SS 1SS
(Diat/Kons./Pen/Pumpe/sonst.)
FAM.VOIDEL ...t e
(Verw.1.Grades)
WHITE ...ttt ettt bbbt st e ettt r e
= 0 gV T SR
BISNBZEINSL. ... ..ot nrenne s
(gut/mittel/schlecht)
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Fehlgeb.: ... ZP. e
(<14.SSWI>14.55W)
L0110 1< o R ZP e
0 S R
frin.GDM ... ANZ. s
frih.Geb.e K. ..o (€75 1Y A BeS. .
(>4000g/< 2500q)
HbA-1c: V.SS LVorst....coovveeenne EndeSS.......cooii
0] 0 PRSP UP P RPTRPRTPROPRN
Blutglucosespiegd: LTrimen. e 15220 W
(gut/mittel/schlecht/kA)
20.-25W.ieieeeeen 25.-30. Wi
30.-35.W.iieiene 35.-40.W .
HWI: WEICHEL ... e e
(Bakteriurie/Zystitis/Pyel onephritis/sonst.)
HELLP: Haptogdl.:......ccccone.... GPTie
Thromb.:.....coooveiiiee
(ja/nein) (nein/<30/>30) (nein/</>100000)
Nephropathie: S ) S
(Proteinu./Nfkt.st./Dial./Transp.)
Retinopathie: Sl AT T e
(Laser v.SSw.SS)
0] (o =TSSR UP PRSP
SCHWANGERSCHAFT:
Erster VOrstel lUNGSIEIMIN:.......c.cieccecie sttt ettt s e b e e snaeebeesneeenreens
(SSw)
GDIMISSWV ... bbb bbb b b a ettt e b et e e et et et ettt ettt e e ns
OGTT-Wert: NUL e NIN e (192 o S
SSWiiiiens
GEWICHESZULT. . SSIKQ: ...ttt et nn e
CTG M KIS ... bbbttt bbbttt esee e eneens
(normal/pathologisch/k. Ang.)
FrUChtWaSSEI/SSW:  IMENQE: ... ccue ettt e ettt sttt esre et e eneesne e e eneenneenes



(normal/Oligohydramnion/Polyhydramnion/k. Ang.)

BB, e e
OBT/SSW. 0. o OSSR
(normal/ pathol.)
Doppler/SSW: BTG, e
Gew.Sono: 28W. e 30OW. e B2 Wi
(Wert/norm./<10.P./>90.P.)
AW e 36.W. e BBW. e
A0W . BES
Infektionen: WEICNEE AT
AB-Behandlung: L= [0l 0= g PR
Kortikosteroide: SSW:eeee Al ANZ i
(Beginn/Ende)
AUSW.ABZ ... e
Tokolyse: SSWieiieeeeie Artiicee, Dauer......covveveieeeceeeee
(von-bis)
AUSW.ABZ ...
S0 1S 10 1=
GEBURT:
SO N ettt e b e eh et e R e e eR et Ee e R et e ReeaREe e ReeeRRe e ReeaReeeneenaneeneeanneereas
(€7 ol g 7="ex 71 oo I PSSRSO
(Spontanwehen/Einleitung/Vorbereitung zur prim. Sectio)
F N 0 KT o 1 o o RS RTRRTPR
(Spontangeburt/prim.S/sek.S/vaginal operative Entbdg./sonst.)
Friihgeburt: SO N ettt e re e teeaeare e reeneenreenen
Schwerer Verlauf: N 1 O RSPRRPRPR
(DR 111.-1V.°/hoher Blutverlust/Schulter dystokie/sonst.)
Fieber u.d.Geburt: 1= 1] o TSRS
BZ: AN V.GED. .o, BNV.GED. ...
2nVv.GeD. ..o TN V.GED. o,
S0 1S 10 TSRS
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KIND:

Gewicht:......ccovenne. P Z ettt

Grofde......cocevvereenne. S 725

Kopfumfang............. o 728 S

APGAR: NIMIN..eee N5MIN.....coovrieenne N10MIN. e,

NabEISCNNUIAETEN PH: ... e s

Glucosawerte: N.30MIN.:....ceirnne. N2N e N.BN: e
N12N.e, N.24N:.....ccoiininn. (105 o

Glucosegabe: N 1 (D= U1 77N 7.2

Bilirubin: SPWeErt:....ooiieeeee Phototherapie/d:..........ccooeoneincineciecns

C-Peptid: Wert/NS.......cccoeceeee

Insulin: WEert/NS.......coovereeee WEIM/FW: ..o

Hamoglobin: Wert...ooeeecececeeee, T

Kdzium:

TR o SR

AEMNOISYN/RDS. Tttt e e et e s reeeesreeneeneeas
(Surfactant/O2-Beatm.(Art)/sonst.)

Geburtstraumen: N 1 PSPPSR PSRRI
(Klavikulafraktur/Plexuspar ese/sonst.)

Fetopathien: ) 1 USRS
(Myokar dhypertr ophie/Nier envenenthrom./Hepatomeg./Kar diomeg.)

Embryopathien: N 1 TSP PSPPSRSO
(Neuralrohrdef./Her zfehl er/Dar msten./Mikrokol on)

0] 10 =SSP U PTORPRUROR
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