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Vorwort

Die somatische Entwicklung von Neugeborenen wird von einer Reihe von
Parametern beeinflusst. Zu den bedeutendsten Einflussfaktoren, besonders in
westlichen Industrienationen, zählen maternaler Body-Mass-Index (BMI) und
Rauchen während der Schwangerschaft. Besonders die nicht seltene Kombination
aus maternalem Untergewicht und Rauchen während der Schwangerschaft kann zu
erheblicher fetaler Wachstumsretardierung führen.

Die Beurteilung des somatischen Entwicklungsstandes zum Zeitpunkt der Geburt,
z. B. unter Verwendung der Körpermaße Geburtsgewicht, Geburtslänge und
Kopfumfang, erlaubt Rückschlüsse auf das intrauterine Wachstum und auch eine
Vorhersage der postnatalen Entwicklung. Eine Beurteilung der Neugeborenen nach
ihrem somatischen Entwicklungsstand, besonders nach dem Geburtsgewicht und
bezogen auf Populationsperzentilen berechnet nach dem Gestationsalter, findet
deshalb häufige praktische Anwendung in der Neonatologie.

Der somatische Entwicklungsstand von Neugeborenen ist Thema dieses Buches. Die
somatische Entwicklung zum Zeitpunkt der Geburt, beschrieben durch verschiedene
anthropometrische Größen, wird analysiert und ihre Beeinflussung durch die
Parameter maternaler BMI und Rauchen während der Schwangerschaft untersucht.

Die hier vorgestellten Auswertungen erfolgten detailliert und auf der Grundlage
eines umfangreichen Datenschatzes aus der Deutschen Perinatalerhebung. Deshalb
sind die vorliegenden Ergebnisse für Deutschland repräsentativ und erlauben eine
praxisnahe Beschreibung der individuellen und kombinierten Einflüsse von
maternalem BMI und Rauchen während der Schwangerschaft auf den somatischen
Entwicklungsstand der Neugeborenen.
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Adipositas, maternale BMI � 30,00 kg/m2

AGA appropriate for gestational age

aOR adjusted odds ratio

appropriate for gestational age
(AGA)

Geburtsgewicht u.a. Geburtsmaße
10. – 90. Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

BMI Body-Mass-Index

Body-Mass-Index (BMI; kg/m2)
Körpergewicht (kg) dividiert durch das Quadrat
der Körperhöhe (m)

eutroph
Geburtsgewicht u.a. Geburtsmaße
10. – 90. Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

extreme Adipositas, maternale BMI � 40,00 kg/m2

Frühgeborenes
Neugeborenes mit einem Gestationsalter
von � 36 Wochen

GDM (gestational diabetes
mellitus)

Schwangerschaftsdiabetes

HES hypertensive Schwangerschaftserkrankungen

hypertroph
Geburtsgewicht u.a. Geburtsmaße
> 90. Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

hypotroph
Geburtsgewicht u.a. Geburtsmaße
< 10. Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

intrauterine
Wachstumsretardierung

IUGR

IUGR intrauterine growth retardation

KI Konfidenzintervall

large for gestational age (LGA)
Geburtsgewicht u.a. Geburtsmaße
> 90. Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

LBW low birth weight

LGA large for gestational age

low birth weight (LBW) Geburtsgewicht � 2499 g

makrosom Geburtsgewicht � 4000 (4500) g

mäßig frühes Frühgeborenes
Neugeborenes mit einem Gestationsalter
von 32 – 36 vollendeten Wochen

neonatale Hypertrophierate
Anteil der Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht
u.a. Geburtsmaßen > 90. Perzentile, bezogen auf das
Gestationsalter

neonatale Hypotrophierate
Anteil der Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht
u.a. Geburtsmaßen < 10. Perzentile, bezogen auf das
Gestationsalter

Abkürzungen und Definitionen
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neonatale LBW-Rate
Anteil der Neugeborenen mit niedrigem
Geburtsgewicht (� 2499 g)

neonatale Makrosomierate
Anteil der Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht
von � 4000 g

neonatale Morbidität (‰)
in den ersten 28 Lebenstagen Erkrankte
auf 1.000 Lebendgeborene

neonatale Mortalität (‰)
in den ersten 28 Lebenstagen Gestorbene
auf 1.000 Lebendgeborene

niedriges Geburtsgewicht (LBW) Geburtsgewicht � 2499 g

normales Gewicht, maternales BMI 18,50 – 24,99 kg/m2

OR odds ratio

PAF (%) population attributable fraction

PBE Perinatologischer Basis-Erhebungsbogen

perinatale Mortalität (‰)
Totgeborene und in den ersten 7 Lebenstagen
Gestorbene auf 1.000 Geborene (Lebend- und
Totgeborene)

PPROM preterm premature rupture of membranes

preterm premature rupture
of membranes (PPROM)

früher vorzeitiger Blasensprung
(vor Beginn der 37. SSW)

Rauchintensität durchschnittlicher täglicher Zigarettenkonsum

sehr frühes Frühgeborenes
Neugeborenes mit einem Gestationsalter von
� 31 vollendeten Wochen

SGA small for gestational age

SIH schwangerschaftsinduzierte Hypertonie

small for gestational age (SGA)
Geburtsgewicht u.a. Geburtsmaße
< 10. Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter

SSW Schwangerschaftswoche

Termingeborenes
Neugeborenes mit einem Gestationsalter
von 37 – 41 vollendeten Wochen

Übergewicht, maternales BMI 25,00 – 29,99 kg/m2

Übertragenes
Neugeborenes mit einem Gestationsalter von
� 42 vollendeten Wochen

Untergewicht, maternales BMI < 18,50 kg/m2

very low birth weight (VLBW) Geburtsgewicht � 1499 g

VLBW very low birth weight

Abkürzungen und Definitionen
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1 Einführung und Zielstellung

Der somatische Status des Neugeborenen wird hauptsächlich durch das Geburtsgewicht

bestimmt. Das Geburtsgewicht ist ein Indikator für das fetal-neonatale Outcome und hat

einen bedeutenden Einfluss auf die gesundheitliche und Entwicklungsprognose des Kindes.

Es wird im Wesentlichen durch zwei Faktoren determiniert: die Schwangerschaftsdauer und

das Ausmaß des fetalen Wachstums (KRAMER 1987A).

So können Neugeborene mit 'niedrigem Geburtsgewicht' (low birth weight, LBW;

Geburtsgewicht � 2499 g) entweder zu früh (mit � 36 vollendeten Schwangerschaftswochen

[SSW]) geboren worden oder zu klein sein für das Gestationsalter (small for gestational age

[SGA]; hypotroph). SGA-Status entspricht einem Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile,

bezogen auf das Gestationsalter. Ein Teil der SGA-Neugeborenen ist konstitutionell klein und

nicht wachstumsretardiert. Neugeborene können frühgeboren oder wachstumsretardiert sein,

ohne dass ein niedriges Geburtsgewicht vorliegt.

Abweichend vom Konzept des SGA-Status nimmt die intrauterine Wachstumsretardierung

(intrauterine growth retardation) konstitutionell kleine Kinder aus, da sie eine pathologische

Ursache für die fetale Wachstumsbeeinträchtigung verlangt (WOLLMANN 1998).

LGA-Neugeborene sind zu groß für das Gestationsalter (large for gestational age [LGA];

hypertroph). Sie weisen ein Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile, bezogen auf das

Gestationsalter, auf. Makrosome Neugeborene haben ein Geburtsgewicht von � 4000 (4500)

g.

Der somatische Entwicklungsstand des Neugeborenen ist das Ergebnis eines komplexen

Zusammenspiels unterschiedlicher Einflussgrößen, wobei den maternalen Körpermaßen

(Gewichtsstatus) eine bedeutende Rolle zukommt. Daneben sind Gewichtszunahme während

der Schwangerschaft, ethnische Herkunft, Gebäralter, Parität, Familienstand, Sozialstatus,

geburtshilflich-anamnestische Aspekte, präexistente Krankheiten, Rauchverhalten,

Alkoholabusus u.a. maternale Faktoren wichtig.

Im vorliegenden Buch wird der in der Frühschwangerschaft (bei der Erstvorstellung der

Schwangeren, gewöhnlich in der 6. – 10. SSW) ermittelte Körpermasse-Index (Body-Mass-

Index, BMI; kg/m2) zur Bestimmung des maternalen Gewichtsstatus verwendet.

Aus den Untersuchungen von SIEGA-RIZ et al. (1994), SPINILLO et al. (1998), SCHIEVE et al.

(1999), DIETZ et al. (2006), FREDERICK et al. (2008), NOHR et al. (2008), AY et al. (2009) u.a. geht
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hervor, dass sich der BMI sowohl unabhängig von anderen Parametern als auch in

Kombination mit dem schwangerschaftsbedingten Gewichtsanstieg auf das fetal-neonatale

Schwangerschaftsoutcome auswirkt. Die Gewichtszunahme während der Schwangerschaft

hängt von den maternalen Körpermaßen ab, allerdings eignet sich der BMI nicht zu ihrer

Charakterisierung (VOIGT et al. 2007B, STRAUBE et al. 2008).

Die wichtigsten ätiologischen Determinanten der IUGR sind in den Entwicklungsländern ein

niedriger prägravider maternaler BMI und ein geringer schwangerschaftsbedingter

Gewichtsanstieg bei mangelhafter Nahrungsaufnahme. In den Industrienationen allerdings

steht das Zigarettenrauchen der Frauen während der Schwangerschaft im Vordergrund,

gefolgt von den genannten Faktoren (KRAMER 2003, BERGMANN et al. 2008A).

Nach KRAMER (1987A, 1987B) wird die mit dem Rauchen in der Schwangerschaft einhergehende

Abnahme des Geburtsgewichtes primär durch eine IUGR vermittelt. Dafür sind vorrangig

• vasokonstriktorische Effekte des Nikotins auf die uteroplazentaren und Umbilikalarterien,

• eine chronische fetale Hypoxie durch die Bildung von Carboxyhämoglobin bei vermehrter

Exposition gegenüber Kohlenmonoxid sowie

• direkte toxische Effekte des Nikotins und anderer Bestandteile des Tabakrauchs auf die

Plazenta und den Embryo/Fetus

verantwortlich (LAMBERS UND CLARK 1996, U.S. DEPARTMENT OF HEALTH AND HUMAN

SERVICES 2004).

Die Schwangerschaftsdauer wird durch den prägraviden maternalen Gewichtsstatus bzw. BMI

und das Rauchen der Schwangeren maßgeblich mitbestimmt (KRAMER 1987A , 1987B).

Sowohl Frühgeborene als auch wachstumsretardierte, d.h. LBW-Neugeborene bzw.

hypotrophe Neugeborene, weisen erhöhte Risiken für peri-/neonatale Mortalität sowie

Kurz- und Langzeitmorbidität auf (KRAMER 2003, GOLDENBERG UND CULHANE 2007).

In den Industrienationen hat die Prävalenz der Frühgeburtlichkeit zugenommen (JOSEPH et

al. 1998, BERGMANN et al. 2004, GOLDENBERG UND CULHANE 2007). Mehr als 70% der peri-

/neonatalen Gesamtmorbidität und -mortalität gehen auf Frühgeborene (� 36 vollendete

SSW) zurück (BRIESE et al. 2000). Sehr frühe Frühgeborene (� 31 vollendete SSW), deren

Anteil an den Lebendgeborenen ca. 1% – 2% beträgt (BERKOWITZ UND PAPIERNIK 1993, WULF

1997, BURGUET et al. 2004), sind besonders gefährdet.

Die in Europa und weltweit ansteigenden Prävalenzen für Übergewicht (BMI 25,00 – 29,99

kg/m2) und Adipositas (BMI � 30,00 kg/m2) betreffen auch die Frauen im gebärfähigen Alter
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(FLEGAL et al. 2002, SURKAN et al. 2004, YEH UND SHELTON 2005, HESLEHURST et al. 2007, U.S.

DEPARTMENT OF HEALTH AND HUMAN SERVICES 2009). In den USA stieg die

Adipositasprävalenz bei Frauen im Alter von 20 – 39 Jahre innerhalb von 40 Jahren (1960 –

1962 bis 1999 – 2000) sogar von 9% auf 28% an (FLEGAL et al. 2002). Nach FORD et al. (2002)

wiesen schon 15% der US-amerikanischen Frauen im gebärfähigen Alter ein metabolisches

Syndrom auf.

Maternales Übergewicht und Adipositas sind wichtige Risikofaktoren für ein ungünstiges

Schwangerschaftsoutcome (CASTRO UND AVINA 2002, CNATTINGIUS UND LAMBE 2002, DIETL

2005, CATALANO UND EHRENBERG 2006, YU et al. 2006, CATALANO 2007, GALTIER et al. 2008,

BRIESE et al. im Druck). Sie steigern sowohl maternale als auch fetal-neonatale Morbiditäts-

und Mortalitätsrisiken. Dabei stehen die Risiken für die Entwicklung und Ausprägung von

schwangerschaftsspezifischen Erkrankungen, wie schwangerschaftsinduzierte Hypertonie

(SIH), Präeklampsie/Eklampsie und Schwangerschaftsdiabetes (GDM), im Vordergrund.

Maternales Übergewicht und Adipositas erhöhen aber auch die Risiken für Spontanaborte,

Totgeburten, angeborene Fehlbildungen, neonatale Adaptationsstörungen sowie

Frühgeburtlichkeit und makrosome bzw. hypertrophe Neugeborene. Mit der anwachsenden

Inzidenz der Adipositas bei Frauen im gebärfähigen Alter werden makrosome bzw.

hypertrophe Termingeborene zunehmend häufiger (BERGMANN et al. 2003, ØRSKOU et al.

2003, SURKAN et al. 2004). Dies hat eine Steigerung der Adipositasprävalenz bei Kindern,

Jugendlichen und Erwachsenen zur Folge (OKEN UND GILLMAN 2003). Bei hypertrophen

Neugeborenen ist das Risiko, als Erwachsene adipös zu werden, bis zu 9-mal höher als bei

eutrophen Neugeborenen (BAIRD et al. 2005). Damit vergrößern sich auch die Risiken für

Folgeerkrankungen der Adipositas (Typ-2-Diabetes, chronische Hypertonie, metabolisches

Syndrom, koronare Herzkrankheit).

In Deutschland und anderen Industrienationen haben nicht nur Übergewicht und Adipositas

bei Frauen im gebärfähigen Alter zugenommen, sondern auch Untergewicht (BMI < 18,50

kg/m2). Gemäß Mitteilung des STATISTISCHEN BUNDESAMTES DEUTSCHLAND (2006) waren im

Jahre 2005 Frauen im Alter von 18 bis unter 20 Jahre zu 14% und im Alter von 20 bis unter 30

Jahre zu 11% untergewichtig. Untergewichtige Frauen neigen sowohl zu spontaner Frühgeburt

als auch zu IUGR (SEBIRE et al. 2001A, EHRENBERG et al. 2003, NEGGERS UND GOLDENBERG 2003,

RONNENBERG et al. 2003, GOLDENBERG UND CULHANE 2007, SALIHU et al. 2009). Ebenso wie

makrosome/hypertrophe Neugeborene tendieren Neugeborene mit niedrigem

Geburtsgewicht bzw. hypotrophe Neugeborene zu Adipositas und Typ-2-Diabetes im

späteren Leben (KRAMER 2003, OKEN UND GILLMAN 2003).
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Die Prävalenz des Rauchens von Frauen in der Schwangerschaft ist nach wie vor hoch. In

einigen Ländern jedoch, wie in den USA (EBRAHIM et al. 2000, U.S. DEPARTMENT OF HEALTH

AND HUMAN SERVICES 2009) und in verschiedenen westeuropäischen Ländern (CNATTINGIUS

2004, EGEBJERG JENSEN et al. 2008) und Australien (MOHSIN UND BAUMAN 2005), ist sie

deutlich gesunken. Der Anteil der Mütter mit einer Lebendgeburt, die in der

Schwangerschaft geraucht hatten, ging in den USA von 20% im Jahre 1989 auf 11% im Jahre

2002 zurück und blieb danach (2004 – 2005) unverändert (U.S. DEPARTMENT OF HEALTH AND

HUMAN SERVICES 2009). In Dänemark nahm die Prävalenz für das Rauchen während der

Schwangerschaft bei Nulliparae insgesamt von 22% im Jahre 1999 auf 16% im Jahre 2005 ab.

Bei den unter 20 Jahre alten Schwangeren stieg sie jedoch im gleichen Zeitraum von 37% auf

43% an (EGEBJERG JENSEN et al. 2008).

Ein Vergleich vorhandener Daten des Mikrozensus, verschiedener Bundesgesundheitssurveys,

des Kinder- und Jugendgesundheitssurveys des Robert Koch-Instituts, der Perinatalerhebung

und von Euro-scip III ergab einen Anteil der Raucherinnen unter den Frauen im Alter von 15

bis 45 Jahre von 36% bis 45% (BERGMANN et al. 2008B). Für die Prävalenz des Rauchens zu

Beginn der Schwangerschaft sind Werte von 35% – 40% zu veranschlagen.

Das Rauchen während der Schwangerschaft erhöht u.a. die Risiken für Spontanaborte,

Totgeburten, ektopische Schwangerschaften, Placenta praevia, Plazentalösung, angeborene

Fehlbildungen und sudden infant death syndrome (SIDS). Es begünstigt die

Frühgeburtlichkeit und hemmt das fetale Wachstum (VOIGT et al. 2001, CNATTINGIUS 2004,

SALIHU UND WILSON 2007, HÖSLI et al. 2008, ROGERS 2009). Bei den Nachkommen fördert es

schon im Kindesalter die Ausbildung einer Adipositas (OKEN et al. 2008). Das

Zigarettenrauchen in der Schwangerschaft gilt als der bedeutendste vermeidbare

Risikofaktor für ein ungünstiges Schwangerschaftsoutcome in den westlichen

Industrienationen (WORLD HEALTH ORGANIZATION 1999, CNATTINGIUS 2004) und verursacht

erhebliche Kosten (VOIGT et al. 2007A).

Auf der Grundlage von Daten der deutschen Perinatalstatistik der Jahre 1998 – 2000 zeigten

die Untersuchungen von KUNZE (2008) und VOIGT et al. (2008A) BMI-abhängige

Zusammenhänge zwischen maternalem Übergewicht bzw. Adipositas und maternalen

Erkrankungen in der Schwangerschaft. VOIGT et al. (2008B) und KRAFCZYK (2009) wiesen

sowohl maternale als auch fetal-neonatale Risiken der schwangerschaftsassoziierten

Adipositas mit Auswirkungen auf die somatische Klassifiation der Neugeborene nach. Aus der

Studie von KWOLL (2010) ging hervor, dass auch das maternale Untergewicht eine relevante

Einflussgröße für das fetal-neonatale Schwangerschaftsoutcome war.
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Die hier dargestellten Untersuchungen erfolgen anhand eines Datenmaterials von 508.926

Schwangeren mit einer Einlingsgeburt, das auf die in den Jahren 1998 – 2000 in 8 deutschen

Bundesländern durchgeführte Perinatalerhebung zurückgeht. Ziel war es, detailliert zu

beschreiben, in welchem Maße der maternale BMI den somatischen Entwicklungsstand der

Neugeborenen beeinflusst. Dazu wurden sowohl untergewichtige (BMI < 18,50 kg/m2) als

auch übergewichtige (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2) und adipöse Schwangere (� 30,00 kg/m2)

herangezogen und mit normalgewichtigen Schwangeren (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2)

verglichen. Es wurde untersucht, welche Auswirkungen das Rauchen der Schwangeren auf

potenzielle BMI-abhängige Veränderungen des somatischen Status der Neugeborenen hat.

Konkret wurde analysiert, inwieweit Zusammenhänge zwischen der Rauchintensität

(durchschnittlicher täglicher Zigarettenkonsum) der Raucherinnen unter den Schwangeren

und der Ausprägung charakteristischer neonataler Parameter generell und in den

verschiedenen maternalen BMI-Kategorien bestehen. Den Ansprüchen der hier beschriebenen

Untersuchung werden die Parameter Frühgeburtlichkeit sowie durchschnittliches

Geburtsgewicht bzw. andere durchschnittliche Geburtsmaße, niedriges Geburtsgewicht (�

2499 g) und Makrosomie (Geburtsgewicht �  4000 g) nicht voll gerecht, wohl aber jene

Parameter, die sich durch eine Klassifikation der Neugeborenen nach Schwangerschaftsdauer

und Geburtsgewicht, Geburtslänge bzw. Kopfumfang ergeben.

Die hier dargestellten Ergebnisse wurden bereits im Rahmen einer Dissertation präsentiert

(ZELS 2010). Dieses Buch ist eine überarbeitete Version der Dissertationsschrift. Einige der hier

gezeigten Ergebnisse werden von uns auch im Rahmen zweier wissenschaftlicher Arbeiten

vorgestellt (VOIGT et al. im Druck, VOIGT et al. eingereicht).
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2 Patientengut und statistische Auswertung
2.1 Patientengut

Das Datenmaterial von insgesamt 508.926 Neugeborenen (Einlinge) und deren Müttern

entstammt den Geburtsjahrgängen von 1998 – 2000 aus 8 Ländern der Bundesrepublik

Deutschland (Tab. 1). Mittels Perinatologischem Basis-Erhebungsbogen (PBE) waren wichtige

klinische, biologische und soziale Parameter bundesweit einheitlich erfasst worden.

Wesentliche Merkmale aus dem Datenmaterial stellten die perinatologischen Arbeitsgruppen

der Ärztekammern der beteiligten Bundesländer Herrn Priv.-Doz. Dr. Dr. rer. med. habil.

Manfred Voigt vom Institut für Perinatale Auxologie am Klinikum Südstadt, Rostock, zur

Verfügung. Mithilfe der anonymisierten Daten wurde eine zentrale Datenbank aufgebaut.

Tab. 1 Beteiligte Bundesländer mit Fallzahlen

Zur statistischen Auswertung kamen Daten von 499.267 Frauen, bei denen sich der BMI

berechnen ließ. Sie wurden gemäß den Empfehlungen der WORLD HEALTH ORGANIZATION

(2000) nach dem BMI klassifiziert und verteilen sich auf 4 Gruppen (Abb. 1).

Abb. 1 Verteilung der Schwangeren nach dem Body-Mass-Index (BMI)
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Außerdem wurden von 441.409 Frauen gemäß deren Angaben im PBE zum Rauchverhalten

(nach Bekanntwerden der Schwangerschaft) 4 Gruppen mit unterschiedlicher Rauchintensität

(durchschnittliche Anzahl der täglich konsumierten Zigaretten) gebildet (Abb. 2). Den

370.122 (83,9%) Nichtraucherinnen standen insgesamt 71.287 (16,1%) Raucherinnen

gegenüber. 30.341 (6,9%) Frauen rauchten durchschnittlich 1 – 7 Zigaretten/die (leicht),

23.150 (5,2%) Frauen 8 bis 14 Zigaretten/die (mäßig) und 17.796 (4,0%) Frauen �  15

Zigaretten/die (stark).

Abb. 2 Verteilung der Schwangeren nach dem täglichen Zigarettenkonsum

Aus der Tab. 2 geht die Häufigkeitsverteilung der Frauen nach dem BMI und dem

durchschnittlichen täglichen Zigarettenkonsum hervor.

Tab. 2 Durchschnittlicher täglicher Zigarettenkonsum in den maternalen BMI-Gruppen

Die Neugeborenen wurden wie folgt somatisch klassifiziert:

• nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht

�unter Berücksichtigung des maternalen BMI (Vergleichspopulation: Frauen mit

normalem Gewicht [BMI 18,50 – 24,99 kg/m2], Abb. 3)
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�unter Berücksichtigung des täglichen Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft 

(Vergleichspopulation: Nichtraucherinnen unter den Frauen, Abb. 4)

• nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht, Geburtslänge bzw. Kopfumfang unter

Berücksichtigung von Nichtraucherinnen mit normalem BMI (18,50 – 24,99 kg/m2) [Abb.

5a bis Abb. 5c].

Abb. 3 Perzentilwerte und -kurven des Geburtsgewichtes, bezogen auf das Gestationsalter
Vergleichspopulation: BMI der Schwangeren = 18,50 – 24,99 kg/m2
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Abb. 4 Perzentilwerte und -kurven des Geburtsgewichtes, bezogen auf das Gestationsalter
Vergleichspopulation: Nichtraucherinnen
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Zur Abgrenzung hypotropher, eutropher und hypertropher Neugeborener wurden die 10. und

die 90. Perzentilwerte des Geburtsgewichtes, der Geburtslänge bzw. des Kopfumfangs,

bezogen auf das Gestationsalter, verwendet.

Abb. 5a Perzentilwerte und -kurven des Geburtsgewichtes, bezogen auf das Gestationsalter
Vergleichspopulation: BMI der Schwangeren = 18,50 – 24,99 kg/m2, Nichtraucherinnen
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Abb. 5b Perzentilwerte und -kurven der Geburtslänge, bezogen auf das Gestationsalter
Vergleichspopulation: BMI der Schwangeren = 18,50 – 24,99 kg/m2, Nichtraucherinnen
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Abb. 5c Perzentilwerte und -kurven des Kopfumfangs, bezogen auf das Gestationsalter
Vergleichspopulation: BMI der Schwangeren = 18,50 – 24,99 kg/m2, Nichtraucherinnen

Folgende maternale und neonatale Parameter wurden für die hier vorgestellte Studie

herangezogen:
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Maternale Parameter

• Körpergewicht bei der Erstuntersuchung (kg)

• Körperhöhe bei  der Erstuntersuchung (cm)

• Untergewicht (BMI < 18,50 kg/m2)

• Normales Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2)

• Übergewicht (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2)

• Adipositas (BMI � 30,00 kg/m2)

• Durchschnittlicher täglicher Zigarettenkonsum nach Bekanntwerden der Schwangerschaft

1 – 7 Zigaretten/die, 8 – 14 Zigaretten/die, � 15 Zigaretten/die

• Schwangerschaftsdauer (in vollendeten Wochen)

Neonatale Parameter

• Geburtsgewicht (g)

• Geburtslänge (cm)

• Kopfumfang bei der Geburt (cm)

• Niedriges Geburtsgewicht (Geburtsgewicht � 2499 g)

• Makrosomie (Geburtsgewicht � 4000 g)

• Eutrophes Neugeborenes (Geburtsgewicht, Geburtslänge bzw. Kopfumfang 10. – 90. Per-

zentile, bezogen auf das Gestationsalter)

• Hypotrophes Neugeborenes (Geburtsgewicht, Geburtslänge bzw. Kopfumfang < 10. Per-

zentile, bezogen auf das Gestationsalter)

• Hypertrophes Neugeborenes (Geburtsgewicht, Geburtslänge bzw. Kopfumfang > 90. Per-

zentile, bezogen auf das Gestationsalter)

• Frühgeborenes (Neugeborenes mit einem Gestationsalter von � 36 vollendeten Wochen)

• Termingeborenes (Neugeborenes mit einem Gestationsalter von 37 – 41 vollendeten Wo-

chen)

• Übertragenes (Neugeborenes mit einem Gestationsalter von � 42 vollendeten Wochen)

2.2 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung des Datenmaterials erfolgte im Rechenzentrum der Universität

Rostock mit dem Statistikprogrammpaket SPSS, Version 13.0, auf einer IBM Workstation RS

6000. Für die Prüfung von Mittelwertdifferenzen und qualitativen Zusammenhängen wurden

der t- bzw. der Chi2-Test nach KRENTZ (2002) verwendet. Da sich die Resultate auf eine

außerordentlich große Zahl an Neugeborenen und deren Mütter (Fallzahl) beziehen,

erwiesen sich nahezu alle aufgeführten Unterschiede als hoch signifikant (p < 0,001). Manche

Datensätze waren unvollständig, sodass sich die Fallzahl bei einzelnen Analysen reduzierte.
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3 Ergebnisse
3.1 Häufigkeitsverteilungen der Parameter Schwangerschaftsdauer,

Geburtsgewicht, Geburtslänge und Kopfumfang bei der Geburt

Aus den Abb. 6 – Abb. 9 gehen die eindimensionalen Häufigkeitsverteilungen der in der hier

vorgestellten Untersuchung verwendeten Parameter Geburtsgewicht, Geburtslänge,

Kopfumfang bei der Geburt und Schwangerschaftsdauer hervor.

Abb. 6 Verteilung der Neugeborenen nach dem Geburtsgewicht

Abb. 7 Verteilung der Neugeborenen nach der Geburtslänge
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Abb. 8 Verteilung der Neugeborenen nach dem Kopfumfang

Abb. 9 Verteilung der Neugeborenen nach der Schwangerschaftsdauer
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3.2 Auswirkungen des maternalen BMI und des Rauchens in der
Schwangerschaft auf den somatischen Status der
Neugeborenen

3.2.1 Auswirkungen auf die Frühgeborenenrate

In Abb. 10 wird aufgezeigt, welchen Einfluss der maternale BMI auf die Frühgeborenenrate

hat. Diese wuchs gegenüber 6,2% bei Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50 bis 24,99

kg/m2) auf 9,0% bei untergewichtigen Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) bzw. auf 6,7% bei

adipösen Müttern (BMI � 30,00 kg/m2) an.

Abb. 10 Frühgeborenenrate nach dem maternalen BMI

Abb. 11 veranschaulicht den Zusammenhang zwischen dem täglichen Zigarettenkonsum der

Schwangeren und der Frühgeborenenrate. Mit Zunahme der Intensität des Rauchens stieg die

Frühgeborenenrate von 6,1% bei Nichtraucherinnen auf 10,0% bei starken Raucherinnen (� 15

Zigaretten/die) an.
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Abb. 11 Frühgeborenenrate nach dem täglichen Zigarettenkonsum der Schwangeren

Darüber hinaus erhöht sich die Frühgeborenenrate mit zunehmender Rauchintensität der

Schwangeren in allen maternalen BMI-Gruppen (Abb. 12), bei den untergewichtigen

Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) sogar von 8,3% (Nichtraucherinnen) auf 15,7% (starke

Raucherinnen: � 15 Zigaretten/die).

Abb. 12 Frühgeborenenrate nach dem maternalen BMI (4 Gruppen)
und dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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3.2.2 Auswirkungen auf neonatale Wachstumsparameter

Geburtsgewicht

Abb. 13 gibt die Veränderungen im durchschnittlichen neonatalen Geburtsgewicht wieder, die

sich unter dem Einfluss des maternalen BMI herausbilden. Es vergrößert sich von 3139 g bei

untergewichtigen Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) auf 3529 g bei adipösen Müttern (BMI �

30,00 kg/m2).

Abb. 13 Durchschnittliches Geburtsgewicht der Neugeborenen nach dem maternalen BMI

Der tägliche Zigarettenkonsum der Schwangeren war invers mit dem Geburtsgewicht

assoziiert (Abb. 14). Mit ansteigender Intensität des Rauchens sank das durchschnittliche

Geburtsgewicht von 3420 g bei Kindern von Nichtraucherinnen auf 3123 g bei Kindern

starker Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die).

Abb. 14 Durchschnittliches Geburtsgewicht der Neugeborenen nach dem täglichen Zigarettenkonsum
der Schwangeren



23

Abb. 15 – Abb. 18 lassen erkennen, dass sich das durchschnittliche Geburtsgewicht mit

Zunahme der Rauchintensität der Schwangeren in allen maternalen BMI-Gruppen

verminderte. Es fiel von 3184 g bei Kindern von Nichtraucherinnen auf 2843 g bei

Neugeborenen starker Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die) unter den untergewichtigen

Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) ab (Abb. 15).

Abb. 15 Durchschnittliches Geburtsgewicht der Neugeborenen untergewichtiger Mütter (BMI < 18,50 kg/m2)
nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Entsprechendes gilt für die Neugeborenen von Müttern mit normalem Gewicht (Abb. 16),

Übergewicht (Abb. 17) bzw. Adipositas (Abb. 18). Bei Kindern von Müttern mit normalem

Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2) ging das durchschnittliche Geburtsgewicht von 3387 g

(Nichtraucherinnen) auf 3073 g (starke Raucherinnen) zurück, bei denen von übergewichtigen

Müttern (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2) von 3505 g (Nichtraucherinnen) auf 3207 g (starke

Raucherinnen) und bei denen adipöser Müttern (BMI �  30,00 kg/m2) von 3556 g

(Nichtraucherinnen) auf 3335 g (starke Raucherinnen).

Abb. 16 Durchschnittliches Geburtsgewicht der Neugeborenen von Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99
kg/m2) nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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Abb. 17 Durchschnittliches Geburtsgewicht der Neugeborenen übergewichtiger Mütter (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2)
nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Abb. 18 Durchschnittliches Geburtsgewicht der Neugeborenen adipöser Mütter (BMI � 30,00 kg/m2)

nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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Geburtslänge

Analog zum Geburtsgewicht kam es unter dem Einfluss des maternalen BMI zu

Veränderungen in der Geburtslänge (Abb. 19). Die durchschnittliche Geburtslänge steigt von

50,1 cm bei Kindern untergewichtiger Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) auf 51,7 cm bei denen

adipöser Müttern (BMI � 30,00 kg/m2).

Abb. 19 Durchschnittliche Geburtslänge der Neugeborenen nach dem maternalen BMI

Wie beim Geburtsgewicht war der tägliche Zigarettenkonsum der Schwangeren invers mit

der Geburtslänge verknüpft (Abb. 20). Mit steigender Intensität des Rauchens reduzierte sich

die durchschnittliche Geburtslänge von 51,4 cm bei Kindern von Nichtraucherinnen auf 50,1

cm bei denen starker Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die).

Abb. 20 Durchschnittliche Geburtslänge der Neugeborenen nach dem täglichen Zigarettenkonsum
der Schwangeren
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Aus Abb. 21 – Abb. 24 wird ersichtlich, dass sich die durchschnittliche Geburtslänge mit

Anstieg der Rauchintensität der Schwangeren in allen maternalen BMI-Gruppen verringerte.

So sank sie von 50,3 cm bei Kindern von Nichtraucherinnen auf 48,7 cm bei denen starker

Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die) unter den untergewichtigen Müttern (BMI < 18,50 kg/m2)

ab (Abb. 21).

Abb. 21 Durchschnittliche Geburtslänge der Neugeborenen untergewichtiger Mütter (BMI < 18,50 kg/m2)
nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Analog  traf dies für die Mütter mit normalem Gewicht (Abb. 22), Übergewicht (Abb. 23) bzw.

Adipositas (Abb. 24) zu. Bei Kindern von Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99

kg/m2) nahm die durchschnittliche Geburtslänge von 51,2 cm (Nichtraucherinnen) auf 49,9

cm (starke Raucherinnen) ab, bei denen übergewichtiger Müttern (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2)

von 51,7 cm (Nichtraucherinnen) auf 50,5 cm (starke Raucherinnen) und bei denen adipösen

Mütter (BMI � 30,00 kg/m2) von 51,8 cm (Nichtraucherinnen) auf 51,1 cm (starke

Raucherinnen).
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Abb. 22 Durchschnittliche Geburtslänge der Neugeborenen von Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2)
nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Abb. 23 Durchschnittliche Geburtslänge der Neugeborenen übergewichtiger Mütter (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2)
nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Abb. 24 Durchschnittliche Geburtslänge der Neugeborenen adipöser Mütter (BMI � 30,00 kg/m2)

nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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Kopfumfang bei der Geburt

Abb. 25 weist die Veränderungen im neonatalen Kopfumfang aus, die sich unter dem Einfluss

des maternalen BMI ergeben. Der durchschnittliche neonatale Kopfumfang vergrößert sich

von 34,3 cm bei Kindern untergewichtiger Frauen (BMI < 18,50 kg/m2) auf 35,2 cm bei denen

adipöser Mütter (BMI � 30,00 kg/m2).

Abb. 25 Durchschnittlicher Kopfumfang der Neugeborenen nach dem maternalen BMI

Wie bei Geburtsgewicht und Geburtslänge bestand eine inverse Beziehung zwischen dem

täglichen Zigarettenkonsum der Schwangeren und dem neonatalen Kopfumfang (Abb. 26).

Mit Zunahme der Intensität des Rauchens vermindert sich der durchschnittliche neonatale

Kopfumfang von 34,9 cm bei Kindern von Nichtraucherinnen auf 34,2 cm bei denen starker

Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die).

Abb. 26 Durchschnittlicher Kopfumfang der Neugeborenen nach dem täglichen Zigarettenkonsum
der Schwangeren
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Abb. 27 – Abb. 30 belegen, dass der durchschnittliche neonatale Kopfumfang mit

zunehmender Rauchintensität der Schwangeren in allen maternalen BMI-Gruppen

zurückging. Wie Abb. 27 zeigt, verringerte er sich von 34,4 cm bei Kindern von

Nichtraucherinnen auf 33,5 cm bei denen starker Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die) unter

den untergewichtigen Müttern (BMI < 18,50 kg/m2). Analog verhielt sich der

durchschnittliche neonatale Kopfumfang bei Kindern von Müttern mit normalem Gewicht

(Abb. 28), Übergewicht (Abb. 29) bzw. Adipositas (Abb. 30). Bei Kindern von Müttern mit

normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2) sank er von 34,9 cm (Nichtraucherinnen) auf

34,1 cm (starke Raucherinnen), bei denen übergewichtigen Mütter (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2)

von 35,1 cm (Nichtraucherinnen) auf 34,4 cm (starke Raucherinnen) und bei denen adipöser

Mütter (BMI � 30,00 kg/m2) von 35,3 cm (Nichtraucherinnen) auf 34,8 cm (starke

Raucherinnen).

Abb. 27 Durchschnittlicher Kopfumfang der Neugeborenen untergewichtiger Mütter (BMI < 18,50 kg/m2)
nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Abb. 28 Durchschnittlicher Kopfumfang der Neugeborenen von Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2)
nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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Abb. 29 Durchschnittlicher Kopfumfang der Neugeborenen übergewichtiger Mütter (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2)
nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Abb. 30 Durchschnittlicher Kopfumfang der Neugeborenen der adipöser Mütter (BMI � 30,00 kg/m2)

nach dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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Neonatale LBW-Rate

Aus Abb. 31 gehen die BMI-abhängigen Veränderungen der neonatalen LBW-Rate, d. h. der

Rate der Neugeborenen mit niedrigem Geburtsgewicht (� 2499 g), hervor. Diese erhöhte sich

gegenüber Kindern von Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2; 5,0%) auf

9,4% bei denen untergewichtiger Mütter (BMI < 18,50 kg/m2), während sie sich mit

anwachsendem BMI auf 4,2% bei Kindern übergewichtiger Mütter (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2)

verringerte.

Abb. 31 LBW-Rate der Neugeborenen nach dem maternalen BMI

Außerdem wurde die neonatale LBW-Rate vom Rauchverhalten der Schwangeren

beeinflusst (Abb. 32). Mit ansteigender Intensität des Rauchens nahm sie von 4,4% bei

Kindern von Nichtraucherinnen auf 12,0% bei denen starker Raucherinnen (�  15

Zigaretten/die) zu.

Abb. 32 LBW-Rate der Neugeborenen nach dem täglichen Zigarettenkonsum der Schwangeren
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Zudem erhöhte sich die neonatale LBW-Rate mit Zunahme der Rauchintensität der

Schwangeren in allen maternalen BMI-Gruppen (Abb. 33), bei den Kindern untergewichtiger

Mütter sogar von 7,7% (Nichtraucherinnen) auf 22,7% (starke Raucherinnen: �  15

Zigaretten/die).

Abb. 33 LBW-Rate der Neugeborenen nach dem maternalen BMI (4 Gruppen)
und dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Neonatale Makrosomierate

Wie aus Abb. 34 ersichtlich ist, steigerte sich die neonatale Makrosomierate, d. h. die Rate der

Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht von � 4000 g, BMI-abhängig von 3,9% bei den

Kindern untergewichtiger Frauen (BMI < 18,50 kg/m2) auf 20,2% bei denen adipöser

Müttern (BMI � 30,00 kg/m2).

Abb. 34 Makrosomierate der Neugeborenen nach dem maternalen BMI
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Das Rauchen der Schwangeren nahm insofern Einfluss auf die neonatale Makrosomierate, als

diese sich mit anwachsender Intensität des Rauchens von 12,8% bei Kindern von

Nichtraucherinnen auf 5,3% bei denen starker Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die) verringerte

(Abb. 35).

Abb. 35 Makrosomierate der Neugeborenen nach dem täglichen Zigarettenkonsum
der Schwangeren

Außerdem verminderte sich die neonatale Makrosomierate mit zunehmender

Rauchintensität der Schwangeren in allen maternalen BMI-Gruppen (Abb. 36).

Abb. 36 Makrosomierate der Neugeborenen nach dem maternalen BMI (4 Gruppen)
und dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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Somatische Klassifikation der Neugeborenen

Klassifikation nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht unter Berücksichtigung des
maternalen BMI bzw. des täglichen Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft sowie beider
miteinander kombinierter Parameter

In Tab. 3 – Tab. 5 sind die Ergebnisse der Klassifikation der Neugeborenen nach

Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht differenziert dargestellt. Die Klassifikation

erfolgte unter Berücksichtigung des maternalen BMI (Tab. 3), des täglichen Zigarettenkonsums

in der Schwangerschaft (Tab. 4) sowie beider miteinander kombinierter Parameter (Tab. 5).

Als Vergleichspopulation dienen die Neugeborenen von Müttern mit normalem Gewicht

(BMI 18,50 – 24,99 kg/m2) (s. Abb. 3), die der Nichtraucherinnen (s. Abb. 4) bzw.

Neugeborene von Nichtraucherinnen mit normalem Gewicht (s. Abb. 5a).

Auswirkungen des maternalen BMI auf die Neugeborenenklassifikation nach

Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht (Tab. 3)

Unter dem Einfluss des maternalen BMI erhöht sich die neonatale Hypotrophierate (nach

dem Geburtsgewicht) von 9,8% bei Kindern von Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50

– 24,99 kg/m2) auf 17,9% bei denen untergewichtiger Mütter (BMI < 18,50 kg/m2), während

sie sich mit ansteigendem BMI auf 6,8% bei Neugeborenen adipöser Mütter (BMI � 30,00

kg/m2) reduziert. Die neonatale Hypertrophierate (nach dem Geburtsgewicht) verhielt sich

gegenläufig. Im Vergleich zu Kindern von Müttern mit normalem Gewicht (9,8%) ging sie auf

4,3% bei denen untergewichtiger Mütter zurück und wuchs auf 20,6% bei Neugeborenen

adipöser Müttern an.

Tab. 3 Klassifikation der Neugeborenen nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht unter Berücksichtigung
des maternalen BMI (Vergleichspopulation: grün gestrichelt)
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Auswirkungen des täglichen Zigarettenkonsums der Schwangeren auf die

Neugeborenenklassifikation nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht (Tab. 4)

Unter dem Einfluss steigender Rauchintensität der Schwangeren vergrößerte sich die

neonatale Hypotrophierate (nach dem Geburtsgewicht) von 9,8% bei Kindern von

Nichtraucherinnen auf 23,8% bei denen starker Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die). Dagegen

fiel die neonatale Hypertrophierate (nach dem Geburtsgewicht) von 9,8% bei Kindern von

Nichtraucherinnen auf 4,4% bei denen starker Raucherinnen.

Tab. 4 Klassifikation der Neugeborenen nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht unter Berücksichtigung
des täglichen Zigarettenkonsums der Schwangeren (Vergleichspopulation: grün gestrichelt)

Auswirkungen beider miteinander kombinierter Parameter auf die Neugeborenenklassifikation

nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht (Tab. 5 und Abb. 37)

Miteinander verknüpft beeinflussen BMI und täglicher Zigarettenkonsum der Schwangeren

die neonatale Hypotrophie- bzw. Hypertrophierate nach dem Geburtsgewicht

folgendermaßen (Tab. 5): Mit zunehmender Rauchintensität erhöhte sich die neonatale

Hypotrophierate für das Geburtsgewicht in allen maternalen BMI-Gruppen. Bei den

untergewichtigen Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) war der Anstieg von 17,4%

(Nichtraucherinnen) auf 38,5% (starke Raucherinnen: � 15 Zigaretten/die) besonders markant.

Dagegen sank die neonatale Hypertrophierate nach dem Geburtsgewicht mit zunehmender

Intensität des Rauchens in allen maternalen BMI-Gruppen, bei den untergewichtigen

Müttern von 4,3% (Nichtraucherinnen) auf 1,5% (starke Raucherinnen).
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Tab. 5 Klassifikation der Neugeborenen nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht unter Berücksichtigung
des maternalen BMI (4 Gruppen) und des täglichen Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft
(Vergleichspopulation: grün gestrichelt)

Sowohl bei den früh- als auch bei termingeborenen Neugeborenen lagen analoge,

dosisabhängige Veränderungen der neonatalen Hypotrophierate (nach dem Geburtsgewicht)

in allen maternalen BMI-Gruppen vor. In der Gruppe der untergewichtigen Mütter erhöhte

sich die neonatale Hypotrophierate nach dem Geburtsgewicht bei Frühgeborenen von 1,2%

(Nichtraucherinnen) auf 4,1% (starke Raucherinnen) und bei Termingeborenen von 15,9%

(Nichtraucherinnen) auf 34,0% (starke Raucherinnen).

Die Anteile der hypotrophen, eutrophen bzw. hypertrophen Neugeborenen, die sich aus der

Klassifikation nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht unter Berücksichtigung

beider miteinander kombinierter Parameter in den maternalen BMI-Gruppen ergeben, sind

aus Abb. 37 ersichtlich.



37

Abb. 37 Anteile der hypotrophen, eutrophen und hypertrophen Neugeborenen nach dem Geburtsgewicht
sowie nach dem maternalen BMI (4 Gruppen)

und dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft

Klassifikation nach Schwangerschaftsdauer und Geburtslänge unter Berücksichtigung sowohl
des maternalen BMI als auch des täglichen Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft

Miteinander verknüpft, nahmen maternaler BMI und täglicher Zigarettenkonsum in der

Schwangerschaft wie folgt Einfluss auf die neonatale Hypotrophie- bzw. Hypertrophierate

nach der Geburtslänge (Tab. 6), wobei die Nichtraucherinnen unter den Müttern mit

normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2) als Vergleichspopulation dienten (s. Abb. 5b):

Mit anwachsender Rauchintensität stieg die neonatale Hypotrophierate nach der

Geburtslänge in allen maternalen BMI-Gruppen an, bei den untergewichtigen Müttern (BMI

< 18,50 kg/m2) sogar von 13,0% (Nichtraucherinnen) auf 24,8% (starke Raucherinnen: � 15

Zigaretten/die). Dagegen verringerte sich die neonatale Hypertrophierate nach der

Geburtslänge in allen maternalen BMI-Gruppen, bei den untergewichtigen Müttern von 4,2%

(Nichtraucherinnen) auf 1,6% (starke Raucherinnen).

Sowohl bei früh- als auch bei termingeborenen Neugeborenen gab es entsprechende

dosisabhängige Veränderungen der neonatalen Hypotrophierate nach der Geburtslänge in

allen maternalen BMI-Gruppen. In der Gruppe der untergewichtigen Mütter erhöhte sich die

neonatale Hypotrophierate nach der Geburtslänge bei den Frühgeborenen von 0,9%

(Nichtraucherinnen) auf 2,3% (starke Raucherinnen) und bei den Termingeborenen von 11,9%

(Nichtraucherinnen) auf 22,3% (starke Raucherinnen).
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Tab. 6 Klassifikation der Neugeborenen nach Schwangerschaftsdauer und Geburtslänge unter Berücksichtigung
 des maternalen BMI (4 Gruppen) und des täglichen Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft
(Vergleichspopulation: grün gestrichelt)

Die aus der Klassifikation hervorgehenden Anteile der hypotrophen, eutrophen bzw.

hypertrophen Neugeborenen nach der Geburtslänge in den maternalen BMI-Gruppen sind

in Abb. 38 detailliert dargestellt.

Abb. 38 Anteile der hypotrophen, eutrophen und hypertrophen Neugeborenen nach der Geburtslänge
sowie nach dem maternalen BMI (4 Gruppen)

und dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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Klassifikation nach Schwangerschaftsdauer und Kopfumfang unter Berücksichtigung sowohl
des maternalen BMI als auch des täglichen Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft

Miteinander kombiniert, hatten maternaler BMI und täglicher Zigarettenkonsum in der

Schwangerschaft wie folgt Einfluss auf die neonatale Hypotrophie- bzw. Hypertrophierate

nach den Kopfumfang (Tab. 7), wobei die Nichtraucherinnen mit normalem Gewicht (BMI

18,50 – 24,99 kg/m2) als Vergleichspopulation dienten (s. Abb. 5c): Mit zunehmender

Intensität des Rauchens vergrößert sich die neonatale Hypotrophierate nach den

Kopfumfang in allen maternalen BMI-Gruppen, bei den Kindern untergewichtiger Mütter (BMI

< 18,50 kg/m2) sogar von 9,2% (Nichtraucherinnen) auf 19,2% (starke Raucherinnen: � 15

Zigaretten/die). Dagegen verminderte sich die neonatale Hypertrophierate nach dem

Kopfumfang in allen maternalen BMI-Gruppen, bei den Kindern untergewichtiger Mütter

von 4,1% (Nichtraucherinnen) auf 1,2% (starke Raucherinnen).

Tab. 7 Klassifikation der Neugeborenen nach Schwangerschaftsdauer und Kopfumfang unter Berücksichtigung
des maternalen BMI (4 Gruppen) und des täglichen Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft
(Vergleichspopulation: grün gestrichelt)

Sowohl bei früh- als auch bei termingeborenen Neugeborenen traten gleichartige

dosisabhängige Veränderungen der neonatalen Hypotrophierate nach den Kopfumfang in

allen maternalen BMI-Gruppen auf. In der Gruppe der untergewichtigen Mütter wuchs die

Hypotrophierate nach den Kopfumfang bei Frühgeborenen von 1,1% (Nichtraucherinnen) auf

2,9% (starke Raucherinnen) und bei Termingeborenen von 7,9% (Nichtraucherinnen) auf

16,3% (starke Raucherinnen) an.
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Abb. 39 veranschaulicht die sich aus der Klassifikation ergebenden Anteile der hypotrophen,

eutrophen bzw. hypertrophen Neugeborenen nach dem Kopfumfang in den maternalen BMI-

Gruppen.

Abb. 39 Anteile der hypotrophen, eutrophen und hypertrophen Neugeborenen nach dem Kopfumfang
sowie nach dem maternalen BMI (4 Gruppen)

und dem täglichen Zigarettenkonsum in der Schwangerschaft
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4 Diskussion

Hier wird eingangs (Kap. 4.1) anhand der eben gezeigten Ergebnisse diskutiert, inwiefern

sich unter der Einwirkung des maternalen BMI (Untergewicht bzw.

Übergewicht/Adipositas) erhöhte Risiken für den somatischen Status der Neugeborenen

ergeben. Im Kapitel 4.2 wird dann erörtert, inwieweit das Rauchen der Schwangeren BMI-

abhängige Risiken für den somatischen Status der Neugeborenen verstärken kann.

4.1 Einfluss des maternalen BMI auf den somatischen
Entwicklungsstand der Neugeborenen

4.1.1 Einfluss auf das Gestationsalter der Neugeborenen

Die vorliegenden Untersuchungen zeigen, dass sich die Frühgeborenenrate BMI-abhängig

statistisch signifikant verändert. Im Vergleich zu Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50

– 24,99 kg/m2; 6,2%) nimmt sie nicht nur bei untergewichtigen Müttern (BMI < 18,50 kg/m2)

zu (9,0%), sondern steigt auch bei adipösen Müttern (BMI � 30,00 kg/ m2) an (6,7%).

Nach Studien von KRAMER et al. (1995), SIEGA-RIZ et al. (1996), HICKEY et al. (1997),

EHRENBERG et al. (2003) und ABENHAIM et al. (2007) erhöhte ein niedriger prägravider

maternaler BMI das Risiko für vorzeitig einsetzende Wehen mit daraus folgender Abnahme

der Schwangerschaftsdauer. Außerdem erwies sich das maternale Untergewicht als ein

Risikofaktor für PPROM (SIEGA-RIZ et al. 1996, HACINI AFROUKH et al. 2008).

In Übereinstimmung mit den hier gezeigten Ergebnissen geht aus einer großen Zahl von

Untersuchungen anderer Autoren (SIEGA-RIZ et al. 1994 und 1996, SPINILLO et al. 1998,

SCHIEVE et al. 1999, SEBIRE et al. 2001A, CHANG et al. 2003, SIMHAN UND BODNAR 2006, HAUGER

et al. 2008, LEUNG et al. 2008, KALK et al. 2009, SALIHU et al. 2009 u.a.) hervor, dass ein niedriger

maternaler BMI das Risiko für Frühgeburtlichkeit steigert. Dies gilt nicht nur für mäßig frühe

(33 bis 36 SSW), sondern auch für sehr frühe Frühgeburten (� 32 SSW) (ANCEL et al. 1999,

HACINI AFROUKH et al. 2008, SALIHU et al. 2009).

Eine Studie von SIMHAN UND BODNAR (2006) ergab, dass sich das Risiko für spontane

Frühgeburten < 36 SSW mit einer Verminderung des maternalen BMI unter 22 kg/m2

fortlaufend erhöhte, sich bei einem BMI von 16 kg/m2 fast verdoppelte (aOR 1,9; 95%-KI 1,5 –

2,6) und bei einem BMI von 14 kg/m2 nahezu verdreifachte (aOR 2,8; 95%-KI 1,8 – 4,5).



42

 SALIHU et al. (2009) hoben hervor, dass das Risiko für Frühgeburtlichkeit mit zunehmender

Ausprägung des maternalen Untergewichts, kontinuierlich und statistisch signifikant

anwuchs.

Eine Beziehung zwischen maternalen Übergewicht bzw. Adipositas und Frühgeburtlichkeit

ist weniger sicher. JENSEN et al. (2003), RAATIKAINEN et al. (2006), STEPAN et al. (2006) und

SUKALICH et al. (2006) fanden keinen Zusammenhang.

HENDLER et al. (2005) berichteten von einem bei den adipösen Müttern (BMI � 30,00 kg/m2)

im Vergleich zu den Müttern mit normalem Gewicht (BMI 19,0 – 24,9 kg/m2) statistisch

signifikant verringerten Risiko (aOR 0,57; 95%-KI 0,39 – 0,83; p = 0,003) für spontane

Frühgeburten (< 37 SSW). Gemäß den Untersuchungen von KUMARI (2001) und GROSSETTI et

al. (2004) war das Risiko für Frühgeburten (< 37 SSW) bei extrem adipösen Müttern (BMI >

40 kg/m2) gegenüber Müttern mit normalem Gewicht (BMI 20 – 25 kg/m2) vermindert. Nach

Untersuchungen von SEBIRE et al. (2001B) bestand im Vergleich zu den Müttern mit normalem

Gewicht (BMI 20,0 – 24,9 kg/m2) bei den übergewichtigen/adipösen Müttern (BMI � 25,0

kg/m2) ein reduziertes Risiko für sehr frühe Frühgeburt (< 32 SSW).

Mehrere Autoren wiesen jedoch im Vergleich zu Müttern mit normalem Gewicht bei Müttern

mit Übergewicht (KALK et al. 2009) bzw. Übergewicht und Adipositas (RODE et al. 2005, DRIUL

et al. 2008, LEUNG et al. 2008) erhöhte Risiken für Frühgeburtlichkeit nach. Ein erhöhtes

Risiko für sehr frühe Frühgeburten (< 32 SSW) gaben CNATTINGIUS UND LAMBE (2002)

sowohl bei den übergewichtigen (BMI 25,0 – 29,9 kg/m2) als auch bei den adipösen Müttern

(BMI � 30,0 kg/m2) gegenüber  Müttern mit einem BMI von � 24,9 kg/m2 an. BHATTACHARYA

et al.  (2007) stellten ein erhöhtes Risiko (aOR 2,0; 95%-KI 1,3 – 2,9) für Frühgeburtlichkeit < 33

SSW bei adipösen Nulliparae (BMI 30,0 – 34,9 kg/m2) im Vergleich zu den Nulliparae mit

normalem Gewicht (BMI 20,0 – 24,9 kg/m2) fest. Nach CALLAWAY et al. (2006) bestand ein

erhöhtes Risiko (aOR 2,13; 95%-KI 1,13 – 4,01) für Frühgeborene < 34 SSW bei den extrem

adipösen Müttern (BMI > 40,00 kg/m2) gegenüber Müttern mit normalem Gewicht (BMI

20,01 – 25,00 kg/m2). CNATTINGIUS et al. (1998) berichteten nur bei adipösen Nulliparae (BMI

� 30,0 kg/m2) im Vergleich zu untergewichtigen Nulliparae (BMI < 20,0 kg/m2) von einem

statistisch signifikant erhöhten Risiko (aOR 1,6; 95%-KI 1,1 – 2,3; p < 0,001) für sehr frühe

Frühgeborene (� 32 SSW), nicht jedoch bei adipösen Multiparae. Unter den Multiparae

hatten diejenigen mit Untergewicht das höchste Risiko für sehr frühe Frühgeborene.

ABENHAIM et al. (2007) wiesen nach, dass sich das Risiko für mäßig frühe Frühgeborene (32

bis 36 SSW) mit ansteigendem BMI gegenüber Müttern mit normalem Gewicht (BMI 20,0 bis
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24,9 kg/m2) schrittweise bis zu extrem adipösen Müttern (BMI � 40 kg/m2) vergrößerte (aOR

2,43; 95%-KI 1,46 – 4,05), nicht jedoch das Risiko für sehr frühe Frühgeborene (< 32 SSW).

CEDERGREN (2004) zeigte auf, dass im Vergleich zu Müttern mit normalem Gewicht (BMI

19,8 – 26,0 kg/m2) die Risiken für Frühgeborene (< 37 SSW) und sehr frühe Frühgeborene (< 32

SSW) mit Zunahme des maternalen BMI wie folgt statistisch signifikant anstiegen:

BMI 29,1 – 35,0 kg/m2: aOR 1,22 bzw. aOR 1,45;

BMI 35,1 – 40,0 kg/m2: aOR 1,48 bzw. aOR 1,95;

BMI > 40,0 kg/m2: aOR 1,85 bzw. aOR 2,32.

4.1.2 Einfluss auf die neonatalen Wachstumsparameter

Geburtsgewicht, Geburtslänge und Kopfumfang bei der Geburt

Wie gezeigt, liegen statistisch signifikante BMI-abhängige Veränderungen der neonatalen

Parameter Geburtsgewicht, Geburtslänge und Kopfumfang bei der Geburt vor. Das

durchschnittliche Geburtsgewicht steigerte sich mit Zunahme des maternalen BMI von 3139 g

bei Kindern untergewichtiger (BMI < 18,50 kg/m2) auf 3529 g bei denen adipöser Mütter

(BMI � 30,00 kg/m2). Dementsprechend vergrößerten sich mit Anstieg des maternalen BMI

die durchschnittliche Geburtslänge von 50,1 cm auf 51,7 cm und der durchschnittliche

neonatale Kopfumfang von 34,3 cm auf 35,2 cm.

Damit übereinstimmend ging aus Untersuchungen von LAML et al. (2000), SEBIRE et al.

(2001B), CALLAWAY et al. (2006), RAATIKAINEN et al. (2006), FREDERICK et al. (2008) und KALK et

al. (2009) eine statistisch hoch signifikante positive Beziehung zwischen dem maternalen BMI

und dem durchschnittlichen Geburtsgewicht hervor.

Den Studien von KIRCHENGAST UND HARTMANN (1998), LAML et al. (2000), SEBIRE et al.

(2001A), CHANG et al. (2003), RONNENBERG et al. (2003), TSUKAMOTO et al. (2007) und KALK et

al. (2009) zufolge war maternales Untergewicht mit einem reduzierten Geburtsgewicht

assoziiert. Demgegenüber gingen maternales Übergewicht bzw. Adipositas mit einem

erhöhten Geburtsgewicht einher (SEBIRE et al. 2001B, CALLAWAY et al. 2006, RAATIKAINEN et

al. 2006, SUKALICH et al. 2006).

Bei maternalem Untergewicht erwiesen sich nicht nur das Geburtsgewicht, sondern auch die

Geburtslänge (KIRCHENGAST UND HARTMANNN 1998, LAML et al. 2000, KALK et al. 2009) und

der neonatale Kopfumfang (KIRCHENGAST UND HARTMANN 1998, LAML et al. 2000, RONNENBERG
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et al. 2003, KALK et al. 2009) als vermindert. Diese neonatalen Parameter nahmen mit Anstieg

des prägraviden maternalen BMI kontinuierlich und statistisch signifikant zu.

LBW-Neugeborene

Die hier vorgestellten Untersuchungen lassen erkennen, dass sich die neonatale LBW-Rate in

Abhängigkeit vom maternalen BMI statistisch signifikant verändert. Sie wuchs von 5,0% bei

Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2) auf 9,4% bei untergewichtigen

Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) an, während sie mit Zunahme des maternalen BMI auf 4,2% bei

den übergewichtigen Müttern (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2) zurückging.

Analog dazu ist aus den Studien von KIRCHENGAST UND HARTMANN (1998), MURAKAMI et al.

(2005), BHATTACHARYA et al. (2007), FREDERICK et al. (2008) und SALIHU et al. (2009)

ersichtlich, dass maternales Untergewicht eng mit einem erhöhten Risiko für LBW-

Neugeborene assoziiert war.

Für maternales Übergewicht bzw. Adipositas sind die Literaturangaben in Bezug auf das

LBW-Risiko nicht einheitlich. RODE et al. (2005) fanden bei den adipösen Müttern (BMI � 30

kg/m2) ein gegenüber Müttern mit normalem Gewicht (BMI < 25 kg/m2) statistisch

signifikant gesteigertes Risiko für LBW-Termingeborene (aOR 2,8; 95%-KI 1,4 – 5,6; p < 0,05).

SUKALICH et al. (2006) stellten bei Jugendlichen (unter 19 Jahre alten) Müttern mit

Übergewicht/Adipositas (BMI � 25 kg/m2) im Vergleich zu den gleichaltrigen Müttern mit

normalem Gewicht (BMI 18,5 – 24,9 kg/m2) ein signifikant reduziertes Risiko (aOR 0,6; 95%-

KI 0,4 – 0,8; p < 0,05) für LBW-Neugeborene fest. Nach einer Studie von FREDERICK et al.

(2008) verringerte sich das neonatale LBW-Risiko mit Zunahme des prägraviden maternalen

BMI stufenweise und statistisch hoch signifikant (Trend: p < 0,001).

Hypotrophe Neugeborene

Aus den hier vorgestellten Untersuchungen gehen statistisch signifikante (p < 0,001) BMI-

abhängige Veränderungen der neonatalen Hypotrophierate nach dem Geburtsgewicht

hervor. Diese verminderte sich sukzessive von 17,9% bei untergewichtigen (BMI < 18,50

kg/m2) auf 6,8% bei adipösen Müttern (BMI � 30,00 kg/m2).

Übereinstimmend ergab sich aus den Studien von CLAUSSON et al. (1998), KRAMER et al.

(1999), EHRENBERG et al. (2003), RONNENBERG et al. (2003), ABENHAIM et al. (2007), LEUNG et

al. (2008) und NOHR et al. (2008) ein enger Zusammenhang zwischen dem maternalen

Untergewicht und einem gesteigerten Risiko für IUGR bzw. hypotrophe Neugeborene.
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In einer Kohortenstudie aus Florida (SALIHU et al. 2009) wurde der Zusammenhang zwischen

dem Ausmaß des prägraviden maternalen Untergewichts und adversem feto-maternalen

Outcome untersucht. Die fetalen Wachstumskurven bei Feten untergewichtiger Mütter (BMI

< 18,5 kg/m2) bzw. denen von Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,5 – 24,9 kg/m2)

wichen mit etwa 30 SSW voneinander ab. Gegenüber Müttern mit normalem Gewicht hatten

untergewichtige Mütter nicht nur erhöhte Risiken für LBW-Neugeborene (aOR 1,82; 95%-KI

1,77 – 1,88) und VLBW-Neugeborene (aOR 1,41; 95%-KI 1,31 – 1,51), sondern insbesondere

auch für hypotrophe Neugeborene (aOR 1,80; 95%-KI 1,76 – 1,84), Frühgeborene (aOR 1,37;

95%-KI 1,33 – 1,40) und sehr frühe Frühgeborene (aOR 1,42; 95%-KI 1,34 – 1,50). Mit

Ausnahme der sehr frühen Frühgeborenen stiegen die Risiken mit zunehmender Ausprägung

des maternalen Untergewichts kontinuierlich und statistisch signifikant an.

Gemäß den Untersuchungen von KALK et al. (2009) hatten übergewichtigen Mütter (BMI 25,0

– 29,9 kg/m2) im Vergleich zu Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,5 – 24,9 kg/m2) ein

reduziertes Risiko für hypotrophe Neugeborene (aOR 0,49; 95%-KI 0,29 – 0,83; p < 0,05). Den

Studien von SEBIRE et al. (2001B), CNATTINGIUS UND LAMBE (2002), SUKALICH et al. (2006),

LEUNG et al. (2008) und NOHR et al. (2008) zufolge traf das ebenso für adipöse Mütter zu.

R O D E  et al. (2005) und ABENHAIM et al. (2007) allerdings fanden keine derartigen

Zusammenhänge.

Makrosome und hypertrophe Neugeborene

Die hier vorgestellten Ergebnisse zeigen, dass es in Abhängigkeit vom maternalen BMI zu

statistisch signifikanten, einander ähnlichen Veränderungen der neonatalen Makrosomierate

und der neonatalen Hypertrophierate nach dem Geburtsgewicht kommt. Die neonatale

Makrosomierate wuchs von 3,9% bei untergewichtigen (BMI < 18,50 kg/m2) auf 20,2% bei

adipösen Müttern (BMI �  30,00 kg/m2) an. Dementsprechend nahm die neonatale

Hypertrophierate nach dem Geburtsgewicht mit Anstieg des maternalen BMI von 4,3% auf

20,6% zu.

Den Studien von SEBIRE et al. (2001A), ABENHAIM et al. (2007), BHATTACHARYA et al. (2007),

FREDERICK et al. (2008), LEUNG et al. (2008) und NOHR et al. (2008) zufolge bestanden enge

Beziehungen zwischen maternalem Untergewicht und verminderten Risiken für makrosome

(Geburtsgewicht > 4000 (4500) g) bzw. hypertrophe Neugeborene.

Nach den Untersuchungen von STEPAN et al. (2006) vergrößerte sich das Makrosomierisiko

mit anwachsendem maternalen BMI hochsignifikant (Trend: p = 0,001). Durch CEDERGREN

(2004), DRIUL et al. (2008) und KALK et al. (2009) wurde aufgezeigt, dass es sehr enge
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Zusammenhänge zwischen maternaler Adipositas und erhöhten Risiken für neonatale

Makrosomie bzw. Hypertrophie gab. Analoges traf auch schon für maternales Übergewicht

(SEBIRE et al. 2001B , CNATTINGIUS UND LAMBE 2002, JENSEN et al. 2003, RODE et al. 2005,

STEPAN et al. 2006, SUKALICH et al. 2006, ABENHAIM et al. 2007, BHATTACHARYA et al. 2007,

LEUNG et al. 2008, NOHR et al. 2008) und auch für extrem ausgeprägte maternale Adipositas zu

(KUMARI 2001, GROSSETTI et al. 2004, FREDERICK et al. 2008).

Jüngst publizierten A Y  et al. (2009) aus Rotterdam interessante Ergebnisse einer

populationsbasierten Kohortenstudie an 8.541 Müttern und deren Kindern über die Einflüsse

maternaler anthropometrischer Parameter auf das fetale Gewicht in verschiedenen Phasen der

Schwangerschaft sowie auf das Geburtsoutcome (neonatales Geburtsgewicht, neonatale SGA-

und LGA-Risiken). Das fetale Wachstum wurde mit Hilfe von Ultraschallmessungen

(Kopfumfang, Bauchumfang, Femurlänge) in der mittleren (durchschnittliches Gestationsalter:

20,4 Wochen) und Spätschwangerschaft (durchschnittliches Gestationsalter: 30,2 Wochen)

beurteilt. SGA entsprach einem Geburtsgewicht < 5. Perzentile und LGA einem

Geburtsgewicht > 95. Perzentile, bezogen auf das Gestationsalter.

Aus den Regressionsanalysen ging folgendes hervor:

• Der sich während der Schwangerschaft ergebende maternale BMI war positiv mit dem

gemessenen fetalen Gewicht assoziiert. Er beeinflusste das fetale Wachstum ab der

Schwangerschaftsmitte, wobei sich der Effekt mit fortschreitender Schwangerschaft

verstärkte.

• Der prägravide maternale BMI erwies sich ebenso wie die maternale Körperhöhe und der

schwangerschaftsbedingte Gewichtsanstieg als positiv und statistisch signifikant mit dem

fetalen Gewicht assoziiert (Trends: p < 0,01).

• Der prägravide maternale BMI war positiv mit dem Geburtsgewicht assoziiert.

• Gegenüber einem prägraviden maternalen BMI von 21,9 – 23,4 kg/m2

�nahmen bei einem niedrigen prägraviden maternalen BMI (< 20,3 kg/m2) das neonatale

SGA-Risiko (nach dem Geburtsgewicht) signifikant zu: aOR 1,51 (95%-KI 1,10 – 2,07; p <

0,05) und das neonatale LGA-Risiko (nach dem Geburtsgewicht) ab: aOR 0,35 (95%-KI

0,21 – 0,58; p < 0,01);

�vergrößerte sich bei einem hohen prägraviden maternalen BMI (> 26,4 kg/m2) das neo-

natale LGA-Risiko (nach dem Geburtsgewicht) signifikant: aOR 1,74 (95%-KI 1,30 – 2,40; p <

0,01),  während das SGA-Risiko (nach dem Geburtsgewicht) sank: aOR 0,61 (95%-KI 0,41 –

0,91; p < 0,05).
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• Die Effekte des prägraviden maternalen BMI auf das Geburtsoutcome wurden durch die

Gewichtszunahme in der Schwangerschaft modifiziert.

• Verstärkend auf das neonatale SGA-Risiko wirkte sich eine Kombination von niedrigem

prägraviden maternalen BMI und geringem schwangerschaftsbedingten Gewichtsanstieg

aus. Dagegen hatte eine Kombination aus hohem prägraviden maternalen BMI und hoher

Gewichtszunahme während der Schwangerschaft den stärksten Effekt auf das neonatale

LGA-Risiko.

4.1.3 Fazit

• Aus der hier vorliegenden Studie und Ergebnissen anderer Autoren geht hervor, dass es

gesicherte Zusammenhänge zwischen dem maternalen BMI, d.h. sowohl einem niedrigen

(< 18,50 kg/m2) als auch einem hohen BMI (� 25,00 kg/m2), und Risiken für ein

ungünstiges Schwangerschaftsoutcome gibt.

• Maternales Übergewicht und Adipositas wirken sich vor allem auf Risiken für

schwangerschaftsassoziierte maternale Erkrankungen aus. Dagegen beeinflusst das mater-

nale Untergewicht hauptsächlich fetal-neonatale Schwangerschaftsrisiken, indem es eine

Verkürzung der Schwangerschaftsdauer (Frühgeburtlichkeit) begünstigt und das fetale

Wachstum hemmt.

• Die biologischen Mechanismen sind ursächlich noch nicht vollständig geklärt.

• Eine Reduktion der Risiken wäre durch Einflussnahme auf den Gewichtsstatus von

untergewichtigen bzw. übergewichtigen/adipösen Frauen im gebärfähigen Alter vor

Eintritt einer Schwangerschaft möglich.
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4.2 Einfluss des Rauchens der Frauen während der Schwangerschaft
auf den somatischen Entwicklungsstand der Neugeborenen

4.2.1 Einfluss auf das Gestationsalter der Neugeborenen

Mit den vorliegenden Untersuchungen wurde gezeigt, dass das Gestationsalter der

Neugeborenen bzw. das Risiko für Frühgeburtlichkeit durch das Rauchen während der

Schwangerschaft erheblich beeinflusst werden. Die Frühgeborenenrate stieg mit

zunehmender Rauchintensität kontinuierlich und statistisch signifikant (p < 0,001) an; von

6,1% bei Nichtraucherinnen auf 10,0% bei starken Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die). Auf

analoge Weise vergrößert sich die Frühgeborenenrate dosisabhängig in allen maternalen

BMI-Kategorien. Besonders betroffen waren untergewichtige Mütter (BMI < 18,50 kg/m2),

bei denen die Frühgeborenenrate von 8,3% (Nichtraucherinnen) auf 15,7% (starke

Raucherinnen) anwuchs.

Den Studien von VITORATOS et al. (1997) und KYRKLUND-BLOMBERG et al. (2005) zufolge

begünstigt das Rauchen während der Schwangerschaft vorzeitige Wehen. Es prädisponiert

auch für PPROM (VITORATOS et al. 1997, LEE UND SILVER 2001, KYRKLUND-BLOMBERG et al.

2005), nach HAMMOUD et al. (2005) sogar dosisabhängig. Damit ergeben sich erhöhte Risiken

für Frühgeburtlichkeit.

Wie aus den hier dargestellten Ergebnissen ging auch aus einer großen Zahl von

Untersuchungen anderer Autoren (OHMI et al. 2002, CHIOLERO et al. 2005, HAMMOUD et al.

2005, DELPISHEH et al. 2006, VOIGT et al. 2006, FANTUZZI et al. 2007, NABET et al. 2007,

RAATIKAINEN et al. 2007, WARD et al. 2007, JADDOE et al. 2008 u.a.) hervor, dass das Rauchen in

der Schwangerschaft die Risiken für Frühgeburtlichkeit bzw. spontane Frühgeburtlichkeit

erhöht. Es erhöhte nicht nur das Risiko für mäßig frühe Frühgeburten (KYRKLUND-

BLOMBERG UND CNATTINGIUS 1998, ANCEL et al. 1999, CNATTINGIUS et al. 1999, KÄLLÉN 2001,

CNATTINGIUS UND LAMBE 2002), sondern auch das für sehr frühe Frühgeburten (KYRKLUND-

BLOMBERG UND CNATTINGIUS 1998, ANCEL et al. 1999, CNATTINGIUS et al. 1999, KÄLLÉN 2001,

CNATTINGIUS UND LAMBE 2002, KYRKLUND-BLOMBERG et al. 2005).

Die Europop-Studie (ANCEL et al. 1999), die 13.292 Frühgeburten der Jahre 1994 – 1997 aus 15

europäischen Länder umfasste, prüfte, ob und inwieweit sich die Risikofaktoren für sehr frühe

(n = 1.652; Gestationsalter: 22 – 32 Wochen) und mäßig frühe Frühgeburten (n = 3.652;

Gestationsalter: 33 – 36 Wochen) unterschieden. Termingeburten (n = 7.965; Gestationsalter:

� 37 Wochen) dienten als Kontrollen. Im Ergebnis logistischer Regressionsanalysen erwiesen

sich sowohl das Rauchen während der Schwangerschaft als auch der prägravide maternale
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BMI als statistisch signifikante (p < 0,01) Risikofaktoren für sehr frühe und mäßig frühe

Frühgeburten. Darüber hinaus waren beide mit sehr frühen bzw. mäßig frühen spontanen

Frühgeburten signifikant assoziiert (p < 0,01). Im Gegensatz zum Rauchen bestanden für den

maternalen BMI zwischen sehr frühen und mäßig frühen Frühgeburten respektive zwischen

sehr frühen und mäßig frühen spontanen Frühgeburten signifikante aOR-Differenzen (p <

0,01 bzw. p < 0,05). Dabei erwies sich der Zusammenhang sowohl bei sehr frühen als auch

bei sehr frühen spontanen Frühgeburten als stärker ausgeprägt.

Den Untersuchungen von KOLÅS et al. (2000) und BURGUET et al. (2004) zufolge hatten nur

die Multiparae unter den Raucherinnen ein erhöhtes Risiko für Frühgeburten bzw. sehr

frühe Frühgeburten. Nach NABET et al. (2007) war das mit dem Rauchen in der

Schwangerschaft assoziierte Risiko für Frühgeburten bei den Multiparae stärker ausgeprägt

als bei den Primiparae.

Es gibt Hinweise darauf, dass nicht nur das aktive Rauchen der Schwangeren, sondern auch

hinreichend starke passive Rauchexposition – environmental tobacco smoke (ETS) exposure

– in der Lage ist, das Risiko für Frühgeburten � 37 SSW (WINDHAM et al. 2000, KHARRAZI et

al. 2004, JADDOE et al. 2008) bzw. < 35 SSW (FANTUZZI et al. 2007) zu steigern. In einer

Metaanalyse (LEONARDI-BEE et al. 2008) ergab sich allerdings kein eindeutiger Effekt des

Passivrauchens auf das Risiko einer Frühgeburt.

Zwischen der Intensität des aktiven Rauchens während der Schwangerschaft und dem Risiko

für Frühgeburten besteht eine Dosis-Wirkungs-Beziehung (KOLÅS et al. 2000, CHIOLERO et al.

2005, HAMMOUD et al. 2005, VOIGT et al. 2006, FANTUZZI et al. 2007, NABET et al. 2007, JADDOE

et al. 2008). Dies trifft auf mäßig frühe (KYRKLUND-BLOMBERG UND CNATTINGIUS 1998, CNAT-

TINGIUS et al. 1999, KÄLLÉN 2001, CNATTINGIUS UND LAMBE 2002) und sehr frühe

Frühgeburten zu (KYRKLUND-BLOMBERG UND CNATTINGIUS 1998, CNATTINGIUS et al. 1999,

KÄLLÉN 2001, CNATTINGIUS UND LAMBE 2002, BURGUET et al. 2004, KYRKLUND-BLOMBERG et

al. 2005).

Dem mit dem Rauchen in der Schwangerschaft assoziierten, dosisabhängig erhöhten Risiko

für Frühgeburten (NABET et al. 2007) bzw. sehr frühe Frühgeburten (BURGUET et al. 2004,

KYRKLUND-BLOMBERG et al. 2005) liegen pathogenetisch außer präpartalen uterinen

Blutungen vorzeitige Wehen, PPROM oder eine IUGR zugrunde, jedoch nicht HES. Bei

Vorliegen einer maternalen Hypertonie reduzierte das Rauchen das Risiko für

Frühgeburtlichkeit oder beeinflusste es nicht wesentlich (ZEITLIN et al. 2001).
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Durch synergistische Effekte von Rauchen, Alkohol und illegalen Drogen in der

Schwangerschaft nimmt das Risiko für vorzeitige Wehen bzw. Frühgeburtlichkeit mehr als

additiv zu (DEW et al. 2007, ODENDAAL et al. 2009).

Eine randomisierte, kontrollierten Studie von LI et al. (1993) ergab, dass Neugeborene von

Müttern mit einem Rauchstopp vor der 32. SSW ein höheres Gestationsalter aufwiesen als

Neugeborene, deren Mütter während der Schwangerschaft weiter geraucht hatten.

Eine Kohortenstudie (POLAKOWSKI et al.  2009), die 915.441 Einlingsgeburten des Jahres 2005

aus 11 Staaten der USA einbezog, prüfte die Zusammenhänge zwischen einem Verzicht auf

Rauchen in der Schwangerschaft und Risiken für Frühgeborene und SGA-Termingeborene.

Im Vergleich zu Frauen, die während der Schwangerschaft weiter rauchten, führte ein

Rauchstopp im 1. Trimenon zu einer statistisch signifikanten Verminderung der Risiken für

Frühgeburten ohne SGA-Outcome (aOR 0,69; 95%-KI 0,65 – 0,74), für SGA-Frühgeborene

(aOR 0,47; 95%-KI 0,40 – 0,55) und SGA-Termingeborene (aOR 0,45; 95%-KI 0,42 – 0,48) auf

das Niveau bei Nichtraucherinnen. Ein Rauchverzicht im 2. Trimenon wirkte sich ebenfalls –

wenngleich weniger stark – auf die Risiken für Frühgeburten ohne SGA-Outcome und für

SGA-Termingeburten aus.

MCCOWAN et al. (2009) verglichen Frauen, die in der Frühschwangerschaft auf das Rauchen

verzichtet hatten, mit Nichtraucherinnen und ständigen Raucherinnen in Bezug auf Risiken

für spontane Frühgeburten und SGA-Geburten. Die von 2004 – 2007 in Auckland (New

Zealand) und Adelaide (Australien) durchgeführte prospektive Kohortenstudie schloss 2.504

gesunde Nulliparae mit einer Einlingsschwangerschaft ein. 80% (n = 1.992) der Schwangeren

waren Nichtraucherinnen, 10% (n = 261) hatten das Rauchen vor der 15. SSW aufgegeben,

und 10% (n = 251) waren ständige Raucherinnen. Aus einer logistischen Regressionsanalyse

gingen keine Differenzen zwischen den Nichtraucherinnen und den Frauen mit einem

Rauchstopp hervor hinsichtlich der Raten für spontane Frühgeburten (aOR 1,03; 95%-KI 0,49 –

2,18) und SGA-Geburten (aOR 1,06; 95%-KI 0,67 – 1,68), ebenso nicht hinsichtlich des

durchschnittlichen Geburtsgewichtes. Diejenigen Schwangeren, die jenseits der kritischen

Frühschwangerschaft weiter rauchten, hatten gegenüber den Raucherinnen mit einem

Rauchverzicht signifikant höhere Risiken für spontane Frühgeburten (aOR 3,21; 95%-KI 1,42

– 7,23; p = 0,006) und SGA-Geburten (aOR 1,76; 95%-KI 1,03 – 3,02; p = 0,03), außerdem für

ein reduziertes durchschnittliches Geburtsgewicht (p < 0,001).

MOHSIN UND JALALUDIN (2008) untersuchten mit Hilfe bivariater und multipler logistischer

Regressionsanalysen bei Müttern mit zwei konsekutiven Geburten u. a., welchen Einfluss
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das ständige Rauchen auf das Outcome der zweiten Schwangerschaft hatte. Diese aus New

South Wales (Australien) stammende, retrospektive Studie basiert auf 244.840 Müttern mit

zwei konsekutiven Einlingsgeburten von insgesamt 955.356 im Zeitraum von 1994 – 2004

erfolgten Geburten (Lebend- oder Totgeburten). Die Raucherinnen unter den Müttern, die in

der zweiten Schwangerschaft weiter rauchten, hatten ein statistisch signifikant erhöhtes

Risiko für eine Frühgeburt (aOR 1,89; 95%-KI 1,80 – 1,99; p < 0,05), insbesondere jene Mütter,

die starke Raucherinnen blieben (aOR 2,04; 95%-KI 1,90 – 2,20). Ein Wechsel von

Nichtrauchen während der ersten zu Rauchen in der zweiten Schwangerschaft steigerte

dosisabhängig das Risiko für Frühgeburtlichkeit in der zweiten Schwangerschaft. Dagegen

senkte ein Wechsel von Rauchen während der ersten zu Nichtrauchen in der zweiten

Schwangerschaft das Risiko für eine Frühgeburt in der zweiten Schwangerschaft. Bei

während der zweiten Schwangerschaft weiter rauchenden Müttern ergab sich auch ein

signifikant erhöhtes neonatales LBW-Risiko (aOR 2,92; 95%-KI 2,73 – 3,13; p < 0,01), vor allem

bei jenen Mütter, die sowohl in der ersten als auch in der zweiten Schwangerschaft starke

Raucherinnen waren (aOR 3,14; 95%-KI 2,86 – 3,75). Ein Wechsel von Nichtrauchen während

der ersten zu Rauchen in der zweiten Schwangerschaft steigerte dosisabhängig das neonatale

LBW-Risiko in der zweiten Schwangerschaft. Im Gegensatz dazu reduzierte ein Wechsel von

Rauchen während der ersten zu Nichtrauchen in der zweiten Schwangerschaft das neonatale

LBW-Risiko in der zweiten Schwangerschaft. Was die attributablen Risiken der

Studienpopulation (population attributable risks) anbelangt, waren 14,5% der Frühgeborenen

und 26,3% der LBW-Neugeborenen aus der zweiten Schwangerschaft dem Rauchen während

der zweiten Schwangerschaft zuzuschreiben.

Fazit

Der Surgeon General´s Report von 2004 (U.S. DEPARTMENT OF HEALTH AND HUMAN

SERVICES 2004) formulierte nachstehende Schlussfolgerungen:

Es gibt ausreichend Hinweise für kausale Beziehungen zwischen dem Rauchen der Frauen in

der Schwangerschaft und

• dem frühen vorzeitigen Blasensprung (preterm premature rupture of membranes (PPROM);

• der Frühgeburt bzw. einer reduzierten Schwangerschaftsdauer.

Außerdem liegen hinreichende Argumente für kausale Beziehungen zwischen dem Rauchen

der Frauen während der Schwangerschaft und Placenta praevia bzw. Plazentalösung vor.

Letztere sind mit einer verkürzten Schwangerschaftsdauer assoziiert.

In Übereinstimmung mit dem oben genannten Report ergibt sich aus den hier vorgestellten

Untersuchungen folgendes Fazit:
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• Zwischen dem Rauchen der Frauen in der Schwangerschaft und dem Risiko für

Frühgeburtlichkeit besteht ein biologisch plausibler Kausalzusammenhang.

• Diese Hypothese wird durch die hier vorgelegten Ergebnisse und eine Reihe von

Studien anderer Autoren gestützt.

• Mit zunehmender Rauchintensität steigt das Risiko für Frühgeburtlichkeit an.

• Von den dosisabhängigen Effekten des Rauchens auf das Risiko einer Frühgeburt sind

alle maternalen BMI-Kategorien betroffen, insbesondere aber untergewichtige Frauen mit

einem hohen täglichen Zigarettenkonsum.

• Ein Rauchverzicht vor dem Eintritt einer Schwangerschaft bzw. während der Frühschwan-

gerschaft wirkt sich günstig auf das Risiko der Frühgeburtlichkeit aus.

4.2.2 Einfluss auf die neonatalen Wachstumsparameter

Geburtsgewicht, Geburtslänge und Kopfumfang bei der Geburt

Die hier vorgestellten Untersuchungen zeigen, dass sich das Rauchen der Schwangeren

sowohl auf das Geburtsgewicht als auch auf die Geburtslänge und den neonatalen

Kopfumfang negativ auswirkt.

Das durchschnittliche Geburtsgewicht fiel mit zunehmender Intensität des Rauchens in der

Schwangerschaft statistisch signifikant (p < 0,001) von 3420 g bei den Nichtraucherinnen auf

3123 g bei den starken Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die) ab. Die Differenz betrugt 297 g.

Dementsprechend sank das durchschnittliche Geburtsgewicht dosisabhängig in allen

maternalen BMI-Kategorien, bei den untergewichtigen Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) sogar

von 3184 g (Nichtraucherinnen) auf 2843 g (starke Raucherinnen). Hier betrug die Differenz

341 g.

Die durchschnittliche Geburtslänge verkleinerte sich mit Anstieg der Rauchintensität der

Schwangeren signifikant (p < 0,001) von 51,4 cm bei Nichtraucherinnen auf 50,1 cm bei starken

Raucherinnen (Differenz = 1,3 cm). Analog zum Geburtsgewicht ging auch die

durchschnittliche Geburtslänge dosisabhängig in allen maternalen BMI-Kategorien zurück.

Der durchschnittliche neonatale Kopfumfang verringerte sich mit steigender Intensität des

Rauchens während der Schwangerschaft signifikant (p < 0,001) von 34,9 cm

(Nichtraucherinnen) auf 34,2 cm (starke Raucherinnen). Die Differenz betrug hier 0,7 cm.

Ebenso wie bei Geburtsgewicht und Geburtslänge reduzierte sich der durchschnittliche

neonatale Kopfumfang dosisabhängig in allen maternalen BMI-Kategorien.
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SIMPSON (1957) berichtete bereits vor mehr als 50 Jahren über einen Zusammenhang zwischen

dem Rauchen während der Schwangerschaft und einem verminderten Geburtsgewicht. Die

Neugeborenen, deren Mütter 10 oder mehr Zigaretten pro Tag geraucht hatten, wogen

durchschnittlich 200 g weniger als Neugeborene von Nichtraucherinnen. In der Folge wurde

durch eine Vielzahl von Studien (HORTA et al. 1997, LAML et al. 2000, WINDHAM et al. 2000,

OHMI et al. 2002, CHIOLERO et al. 2005, HAMMOUD et al. 2005, DELPISHEH et al. 2006, VOIGT et

al. 2006, RAATIKAINEN et al. 2007, TSUKAMOTO et al. 2007, WARD et al. 2007, JADDOE et al. 2008

u.a.) eine inverse Assoziation zwischen dem Rauchen von Schwangeren und dem

Geburtsgewicht ihrer Neugeborenen konstatiert. Nicht nur das aktive Rauchen, sondern auch

hinreichend starke passive Rauchexposition von Schwangeren im und außerhalb des

Wohnbereichs wirkten sich negativ auf das Geburtsgewicht aus (D EJMEK et al. 2002,

KHARRAZI et al. 2004, HEGAARD et al. 2006, WARD et al. 2007, JADDOE et al. 2008, LEONARDI-

BEE et al. 2008). Zwischen dem aktiven Rauchen in der Schwangerschaft und dem neonatalen

Geburtsgewicht ergibt sich eine Dosis-Wirkungs-Beziehung (LAML et al. 2000, OHMI et al.

2002, CHIOLERO et al. 2005, HAMMOUD et al. 2005, DELPISHEH et al. 2006, VOIGT et al. 2006,

WARD et al. 2007). Dies trifft sogar für das Rauchen vor dem Eintritt der Schwangerschaft zu

(LAML et al. 2000).

Das Rauchen während der Schwangerschaft hatte auch einen negativen Einfluss auf die

Geburtslänge (LAML et al. 2000, LINDLEY et al. 2000, OHMI et al. 2002, VIELWERTH et al. 2007)

und den neonatalen Kopfumfang (LAML et al. 2000, LINDLEY et al. 2000, KÄLLÉN 2001).

LBW-Neugeborene

Die hier vorgestellten Untersuchungen belegen, dass die neonatale LBW-Rate durch das

Rauchen der Schwangeren stark beeinflusst wird. Sie vergrößerte sich mit ansteigender

Rauchintensität statistisch signifikant (p < 0,001) von 4,4% bei Nichtraucherinnen auf 12,0%

bei starken Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die). Auf analoge Weise erhöhte sich die neonatale

LBW-Rate dosisabhängig in allen maternalen BMI-Kategorien. Die untergewichtigen Mütter

(BMI < 18,50 kg/m2) waren insofern am stärksten betroffen, als bei ihnen die neonatale LBW-

Rate von 7,7% bei Nichtraucherinnen auf 22,7% bei starken Raucherinnen anwuchs.

Im Ergebnis zahlreicher anderer Studien (HORTA et al. 1997, WINDHAM et al. 2000, KÄLLÉN 2001,

CHIOLERO et al. 2005, DELPISHEH et al. 2006, VOIGT et al. 2006, RAATIKAINEN et al. 2007, WARD

et al. 2007, JADDOE et al. 2008, SUZUKI et al. 2008) erwies sich das Rauchen während der

Schwangerschaft als ein wichtiger Risikofaktor für LBW-Geburten. Wie beim

durchschnittlichen Geburtsgewicht trat dabei eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zutage
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(WINDHAM et al. 2000, KÄLLÉN 2001, CHIOLERO et al. 2005, VOIGT et al. 2006, JADDOE et al.

2008). Sogar hinreichend starkes passives Rauchen der Schwangeren vermochte das Risiko

für LBW-Neugeborene zu erhöhen (WINDHAM et al. 2000, DEJMEK et al. 2002, KHARRAZI et al.

2004, JADDOE et al. 2008, LEONARDI-BEE et al. 2008).

Nach CHIOLERO et al. (2005) waren dem Rauchen in der Schwangerschaft 22% aller LBW-

Neugeborenen der untersuchten Population zuzuschreiben. In den Analysen von DELPISHEH

et al. (2007) lag die sog. „population attributable fraction“ (PAF) für LBW-Neugeborene sogar

bei 27% bzw. 29% (Erwachsene, zwei Grundgesamtheiten) bzw. 39% (Jugendliche). Die

Erwachsenen und die Jugendlichen unterschieden sich in der PAF für LBW-Neugeborene

statistisch signifikant (p < 0,05).

In einer aus Japan kommenden prospektiven Kohortenstudie (SUZUKI et al. 2008) wurde der

Frage nachgegangen, ob das Rauchen während der Frühschwangerschaft einen Risikofaktor

für LBW-Neugeborene darstellte. Die geprüfte Population bestand aus 1.329 in den Jahren

1995 – 2000 mittels Fragebogen erfassten Schwangeren und deren neugeborenen Kindern,

von denen zu 82,8% (n = 1.100) Daten zur Verfügung standen. Die LBW-Neugeborenen (7,4%

der Population) waren zu 58,0% hypotrophe (SGA-) Neugeborene und zu 42,0% eutrophe

(AGA-) Neugeborene bzw. zu 30,9% Früh- und zu 69,1% Termingeborene. Das Rauchen war

mit LBW (aOR 2,9; 95%-KI 1,2 – 6,9) und SGA (aOR 2,3; 95%-KI 1,1 – 5,1) assoziiert, aber kein

Risikofaktor für Frühgeburtlichkeit (aOR 0,3; 95%-KI 0,04 – 2,3). Nach multivariaten

logistischen Regressionsanalysen erwies sich das Rauchen als ein Risikofaktor für LBW mit

SGA-Outcome (aOR 3,8; 95%-KI 1,6 – 9,1), jedoch nicht als ein Risikofaktor für LBW mit

AGA-Outcome (aOR 0,4; 95%-KI 0,1 – 3,0). Es war kein Risikofaktor für LBW-Frühgeborene

(aOR 0,5; 95%-KI 0,1 – 3,7), aber für LBW-Termingeborene (aOR 3,1; 95%-KI 1,3 – 7,2).

Hypotrophe Neugeborene

Aus den hier vorgestellten Untersuchungen zur Klassifikation der Neugeborenen nach

Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht geht folgendes hervor: Die neonatale

Hypotrophierate nach dem Geburtsgewicht vergrößerte sich gegenüber 9,8% bei den

Müttern mit normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2) auf 17,9% bei untergewichtigen

Müttern (BMI < 18,50 kg/m2), während sie sich mit ansteigendem maternalen BMI auf 6,8%

bei adipösen Müttern (BMI � 30,00 kg/m2) reduzierte. Mit Zunahme der Rauchintensität der

Schwangeren erhöhte sich die neonatale Hypotrophierate nach dem Geburtsgewicht von

9,8% bei Nichtraucherinnen auf 23,8% bei starken Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die).
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Kombiniert wirken sich maternaler BMI und täglicher Zigarettenkonsum der Schwangeren

wie folgt auf die Klassifikation der Neugeborenen nach Schwangerschaftdauer und

Geburtsgewicht aus: Mit anwachsender Intensität des Rauchens in der Schwangerschaft

vergrößerte sich die neonatale Hypotrophierate nach dem Geburtsgewicht in allen

maternalen BMI-Kategorien. Bei untergewichtigen Müttern wirkten die

wachstumsretardierenden Effekte des niedrigen maternalen BMI und des Rauchens

zusammen. Die bereits BMI-bedingt erhöhte neonatale Hypotrophierate von 17,4%

(Nichtraucherinnen) stieg auf 38,5% bei starken Raucherinnen. Bei

übergewichtigen/adipösen Müttern (BMI �  25,00 kg/m2) wirkte das Rauchen der

Schwangeren einer BMI-abhängigen Verminderung der neonatalen Hypotrophierate entgegen.

Entsprechendes gilt für eine Verknüpfung von maternalem BMI und täglichem

Zigarettenkonsum der Schwangeren bei den Neugeborenenklassifikation nach

Schwangeschaftsdauer und Geburtslänge bzw. Kopfumfang. Sowohl die Früh- als auch die

Termingeborenen unter den Neugeborenen zeigen analoge, dosisabhängige Veränderungen

der neonatalen Hypotrophieraten nach dem Geburtsgewicht, der Geburtslänge bzw. dem

Kopfumfang in allen maternalen BMI-Kategorien.

Einer großen Zahl von Studien (HORTA et al. 1997, CLAUSSON et al. 1998, KRAMER et al. 1999,

WINDHAM et al. 2000, KÄLLÉN 2001, ZEITLIN et al. 2001, CNATTINGIUS UND LAMBE 2002,

CHIOLERO et al. 2005, HAMMOUD et al. 2005, VOIGT et al. 2006, FITZGERALD et al. 2007,

RAATIKAINEN et al. 2007, TSUKAMOTO et al. 2007, WARD et al. 2007, NESS et al. 2008, SUZUKI et

al. 2008 u.a.) zufolge steigert das Rauchen von Frauen während der Schwangerschaft die

Risiken für IUGR bzw. SGA-Neugeborene. Passivrauchen war dazu nicht imstande

(LEONARDI-BEE et al. 2008). Die Auswirkungen des aktiven Rauchens auf die Risiken für

IUGR bzw. SGA-Neugeborene erwiesen sich als dosisabhängig (HORTA et al. 1997, CLAUSSON

et al. 1998, KRAMER et al. 1999, WINDHAM et al. 2000, KÄLLÉN 2001, ZEITLIN et al. 2001,

CNATTINGIUS UND LAMBE 2002, CHIOLERO et al. 2005, HAMMOUD et al. 2005, VOIGT et al. 2006,

NESS et al. 2008).

In der Kohortenstudie von CHIOLERO et al. (2005) war für 14% aller SGA-Neugeborenen das

Rauchen in der Schwangerschaft maßgeblich. Aus den Untersuchungen von DELPISHEH et al.

(2007) gingen sogar „population attributable fractions“ für SGA-Neugeborene von 25% bzw.

28% (Erwachsene, zwei Grundgesamtheiten) bzw. 31% (Jugendliche) hervor.

Nach KÄLLÉN (2001) war das Rauchen von Schwangeren nicht nur mit einem erhöhten

Risiko für einen Kopfumfang bei der Geburt von < 32 cm assoziiert, sondern steigerte auch

dosisabhängig das Risiko für SGA nach dem Kopfumfang.
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In populationsbasierten retrospektiven Untersuchungen aus Utah (AAGAARD-TILLERY et al.

2008) wurden die Effekte des maternalen BMI und des Rauchens von Frauen während der

Schwangerschaft auf das Geburtsgewicht und die neonatale SGA-Rate analysiert. Die

Studienpopulation umfasste insgesamt 424.912 klinisch gesunde oder an Diabetes mellitus

bzw. HES leidende Schwangere mit einer Einlingstermingeburt. Der Anteil der Raucherinnen

betrug 8,7% (n = 37.076). Das durchschnittliche Geburtsgewicht war bei untergewichtigen

Nichtraucherinnen (BMI < 19,0 kg/m2) vs. Nichtraucherinnen mit normalem Gewicht (BMI 19,0

– 24,9 kg/m2) statistisch signifikant geringer (p < 0,001) und stieg mit Zunahme des

maternalen BMI kontinuierlich an. Bei Raucherinnen erwies sich das durchschnittliche

Geburtsgewicht in allen maternalen BMI-Kategorien (Untergewicht: BMI < 19,0;

Normalgewicht: BMI 19,0 – 24,9; Übergewicht: BMI 25,0 – 29,9; Adipositas: BMI 30,0 – 34,9 /

35,0 – 39,9 / � 40,0 kg/m2) gegenüber Nichtraucherinnen als signifikant reduziert (p < 0,001). Die

neonatale SGA-Rate war bei untergewichtigen Nichtraucherinnen im Vergleich zu

Nichtraucherinnen mit normalem Gewicht erhöht (p < 0,0001). Bei Raucherinnen erwies sie

sich gegenüber den Nichtraucherinnen in allen BMI-Kategorien als höher (p < 0,001). Analoge

statistisch signifikante Effekte (jeweils p < 0,001) bezüglich des Geburtsgewichts und der

neonatale SGA-Rate hatte das Rauchen in der Schwangerschaft sowohl bei Müttern mit

Diabetes mellitus (präexistenter Diabetes mellitus/GDM) als auch bei Frauen mit HES. Das

höchste durchschnittliche Geburtsgewicht und die niedrigste neonatale SGA-Rate wiesen

übergewichtige/adipöse Nichtraucherinnen mit Diabetes mellitus auf. Das niedrigste

durchschnittliche Geburtsgewicht und die höchste neonatale SGA-Rate fanden sich bei

untergewichtigen Raucherinnen mit HES.

HORTA et al. (1997) untersuchten, welche Auswirkungen das Rauchen bzw. Rauchstopp

während der Schwangerschaft auf das neonatale Outcome hatte. Der populationsbasierten

Kohortenstudie lagen Daten von insgesamt 5.166 Lebendgeburten aus dem Jahr 1993

zugrunde, davon 8,0% Früh-, 9,1% LBW- und 8,9% SGA-Geburten. 66,8% der Frauen waren

Nichtraucherinnen, 33,2% hatten zum Zeitpunkt der Konzeption geraucht. 7,0% der Frauen

gaben das Rauchen in der Schwangerschaft auf, 26,2% rauchten weiter. Im Vergleich zu den

Kindern von Nichtraucherinnen sank bei denen von Raucherinnen das durchschnittliche

Geburtsgewicht. Die Risiken für LBW-Geburten (aOR 1,59; 95%-KI 1,30 – 1,95) und SGA-

Geburten (aOR 2,07; 95%-KI 1,69 – 2,53) wuchsen statistisch signifikant an (multivariate

logistische Regressionsanalysen), wobei für SGA-Geburten eine Dosis-Wirkungs-Beziehung

bestand. Die PAF lagen bei 17,7% bzw. 25,5%. Im Falle eines Rauchstopps im 1. Trimenon

ähnelte das SGA-Risiko dem der Nichtraucherinnen. Bei differenzierter Betrachtung wirkte
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sich das Rauchen in der Schwangerschaft im Vergleich zu den Termingeborenen ohne LBW

und SGA wie folgt auf die Risiken für LBW- und SGA-Neugeborene aus:

• LBW-Termingeborene: aOR 1,66 – SGA-Termingeborene: aOR 2,46 – LBW-Termingeborene

mit SGA-Outcome: aOR 1,83;

• LBW-Frühgeborene: aOR 1,56 – LBW-Frühgeborene mit SGA-Outcome: aOR 1,87.

Dagegen ergab sich für Frühgeborene ohne LBW und SGA kein Zusammenhang.

Eine retrospektive Kohortenstudie (FITZGERALD et al. 2007), die auf 266.782 Einlingsgeburten

(Lebendgeburten) der Jahre 1990 – 2004 aus Kansas City, Missouri, beruhte, prüfte,

inwieweit die klinische Manifestation eines durch das Rauchen während der

Schwangerschaft determinierten SGA-Risikos vom Gestationsalter abhing. Die SGA-Rate

betrug insgesamt 10,2%. Sie lag für die Raucherinnen höher als für die Nichtraucherinnen

(18,7% vs. 8,4%). Für die mäßig frühen Frühgeborenen (Gestationsalter: 32 – 36 Wochen) war

sie mit 15,7% höher als für sehr frühen Frühgeborene (Gestationsalter: < 32 Wochen; 8,4%)

und Termingeborene (Gestationsalter: � 37 Wochen; 9,9%). Das relative SGA-Risiko bedingt

durch das Rauchen wuchs mit Zunahme des Gestationsalters von 1,01 (sehr frühe

Frühgeborene) über 1,46 (mäßig frühe Frühgeborene) auf 2,22 (Termingeborene) an.

Multivariate logistische Regressionsanalysen ergaben, dass das Rauchen die aOR für SGA

erst bei Neugeborenen mit einem Gestationsalter ab 32 Wochen statistisch signifikant

steigerte – mäßig frühe Frühgeborene: aOR 1,78 (95%-KI 1,59 – 1,99); Termingeborene: aOR

2,62 (95%-KI 2,52 – 2,72). Daher wurde ein mit dem Rauchen assoziiertes Risiko für SGA-

Neugeborene erst nach 32 SSW manifest. Das mit dem Rauchen einhergehende SGA-Risiko

konnte nicht durch eine Gewichtszunahme in der Schwangerschaft kompensiert werden.

Schwedische Untersuchungen (CLAUSSON et al. 1998) befassten sich mit Risikofaktoren für

SGA-Frühgeborene und -Termingeborene. Bei Frühgeborenen wurde zwischen sehr frühen

(Gestationsalter: � 32 Wochen) und mäßig frühen SGA-Frühgeborenen (Gestationsalter: 33 – 36

Wochen) unterschieden. Der populationsbasierten Studie lagen 96.662 in den Jahren 1991

und 1992 in Schweden geborene und im schwedischen Geburtenregister erfasste Nulliparae

mit einer Einlingsgeburt (Lebendgeburt) zugrunde. Logistischen Regressionsanalysen

zufolge war ein niedriger prägravider maternaler BMI von � 19,9 kg/m2 ein Risikofaktor für

SGA-Termingeborene (aOR 1,6; 95%-KI 1,4 – 1,8). Das Rauchen in der Schwangerschaft

erhöhte dosisabhängig (1 – 9 Zigaretten/die vs. � 10 Zigaretten/die) die Risiken für mäßig

frühe SGA-Frühgeborene (aOR 1,7; 95%-KI 1,3 – 2,3 bzw. aOR 1,9; 95%-KI 1,4 – 2,6) und

SGA-Termingeborene (aOR 1,8; 95%-KI 1,6 – 2,1 bzw. aOR 2,6; 95%-KI 2,3 – 3,0).
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Die von ZEITLIN et al. (2001) publizierte Europäische Fallkontrollstudie (EUROPOP-Studie)

ging den Risikofaktoren für SGA-Frühgeburten im Vergleich zu Frühgeburten ohne SGA-

Outcome nach. Sie schloss insgesamt 11.180 Einlingsgeburten (Lebend- oder Totgeburten)

aus 17 europäischen Ländern ein, davon 4.700 Frühgeburten und 6.480 Termingeburten

(Kontrollen). Die Analysen erfolgten mithilfe logistischer Regression. Sowohl ein niedriger

als auch ein hoher maternaler BMI (< 18,3 kg/m2 bzw. > 28,8 kg/m2) hatten einen stärkeren

Effekt auf SGA-Frühgeburten als auf Frühgeburten ohne SGA-Outcome (p = 0,014). Ein

niedriger maternaler BMI (< 18,3 kg/m2) war sowohl bei spontanen Frühgeburten bzw.

Frühgeburten mit PPROM (p = 0,011) als auch bei Frühgeburten ohne maternale Hypertonie

(p = 0,03) ein stärker ausgeprägter Prädiktor für SGA-Frühgeburten als für Frühgeburten

ohne SGA-Outcome. Der BMI wirkte sich bei den sehr frühen Frühgeburten (Gestationsalter:

< 33 Wochen) stärker auf SGA-Frühgeburten als auf Frühgeburten ohne SGA-Outcome aus (p

= 0,04). Analog zum BMI erwies sich das Rauchen während der Schwangerschaft (3.

Trimenon) als ein stärker ausgeprägter, sogar dosisabhängiger Risikofaktor für SGA-

Frühgeburten als für Frühgeburten ohne SGA-Outcome (p = 0,014). Dies traf auch speziell für

spontane Frühgeburten bzw. Frühgeburten mit PPROM (p = 0,034) und für Frühgeburten

ohne maternale Hypertonie zu (p = 0,001). Das Rauchen wirkte sich zudem bei den mäßig

frühen Frühgeburten (Gestationsalter: 33 – 36 Wochen) stärker und dosisabhängig auf SGA-

Frühgeburten als auf Frühgeburten ohne SGA-Outcome aus (p < 0,04). Bei maternaler

Hypertonie war das Rauchen in der Schwangerschaft kein Risikofaktor für Frühgeburtlichkeit

(protektiver Effekt des Rauchens in Bezug auf eine Hypertonie in der Schwangerschaft (NESS

et al. 2008)). Eine maternale Hypertonie war aber eo ipso wesentlich stärker mit SGA-

Frühgeburten als mit Frühgeburten ohne SGA-Outcome assoziiert.

Makrosome und hypertrophe Neugeborene

Die vorliegenden Untersuchungen lassen erkennen, dass die BMI-abhängig erhöhte neonatale

Makrosomierate ebenso wie die neonatalen Hypertrophieraten nach dem Geburtsgewicht,

der Geburtslänge bzw. dem Kopfumfang durch das Rauchen der Schwangeren gegensätzlich

beeinflusst werden.

Die neonatale Makrosomierate verminderte sich mit ansteigender Intensität des Rauchens

sukzessive und statistisch signifikant (p < 0,001) von 12,8% bei Nichtraucherinnen auf 5,3% bei

starken Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die) unter den Müttern. Analog fiel sie dosisabhängig

in allen maternalen BMI-Kategorien ab. Die neonatale Hypertrophierate nach dem

Geburtsgewicht sank mit Zunahme der Rauchintensität von 9,8% bei Nichtraucherinnen auf

4,4% bei starken Raucherinnen.
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Kombiniert wirken sich maternaler BMI und täglicher Zigarettenkonsum der Schwangeren

folgendermaßen auf die Klassifikation der Neugeborenen nach Schwangerschaftsdauer und

Geburtsgewicht aus: Mit ansteigender Intensität des Rauchens während der Schwangerschaft

nahm die neonatale Hypertrophierate für das Geburtsgewicht in allen maternalen BMI-

Kategorien ab. Entsprechendes traf für die Kombinationen von maternalem BMI und

täglichem Zigarettenkonsum der Schwangeren bei den Klassifikationen der Neugeborenen

nach Schwangerschaftsdauer und Geburtslänge bzw. Kopfumfang zu.

Übereinstimmend mit den hier vorgestellten Untersuchungsergebnissen ging aus einer Studie

von CNATTINGIUS UND LAMBE (2002) hervor, dass das Rauchen in der Schwangerschaft das

Risiko für LGA-Geburten reduzierte. Dieser Effekt war dosisabhängig.

Verhalten der neonatalen Parameter bei Rauchverzicht

SEXTON UND HEBEL (1984) fanden, dass sowohl das durchschnittliche Geburtsgewicht als auch

die durchschnittliche Geburtslänge im Vergleich zu Kindern weiter rauchender Schwangerer

bei Kindern derjenigen Schwangeren höher lagen, die das Rauchen während der

Schwangerschaft aufgegeben hatten. Bei einem Rauchstopp in der Frühschwangerschaft,

entsprach das durchschnittliche Geburtsgewicht dem der Kinder von Nichtraucherinnen

(MACARTHUR UND KNOX 1988).

Von LINDLEY et al. (2000) wurde geprüft, inwiefern sich ein Rauchstopp zwischen der

Erstvorstellung der Schwangeren und der 32. SSW auf die mit dem Rauchen assoziierten

Veränderungen der neonatalen Parameter Geburtsgewicht, Geburtslänge und Kopfumfang

auswirkte. Die aus 15.185 Geburten bestehende Studienpopulation ging aus dem

schwedischen Geburtenregister der Jahre 1991/1992 hervor. 9.802 (64,6%) Schwangere waren

Nichtraucherinnen und 946 (6,2%) Schwangere gaben das Rauchen bis zur 32. SSW auf. Im

Ergebnis einer multivariaten logistischen Regressionsanalyse führte das Rauchen während

der Schwangerschaft dosisabhängig (1 – 9 Zigaretten/die vs. � 10 Zigaretten/die) zu einer

statistisch signifikanten (jeweils p < 0,001) Abnahme des Geburtsgewichts, des neonatalen

Kopfumfangs und der Geburtslänge. Bei einem Rauchstopp der Frauen vor der 32. SSW

fanden sich bezüglich des Geburtsgewichts und des Kopfumfangs keine signifikanten

Differenzen, also keine Defizite gegenüber den Kindern von Nichtraucherinnen gleichen

Alters, wohl aber ein signifikantes Defizit (p < 0.01) bezüglich der Geburtslänge.

Nach Untersuchungen von LAML et al. (2000) waren die neonatalen Parameter Geburtsgewicht

und -länge bei Raucherinnen, die die Rauchintensität in der Schwangerschaft reduziert
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hatten, in allen maternalen BMI-Gruppen größer als bei den Müttern mit einem

unveränderten Rauchverhalten bzw. einem erhöhten Zigarettenkonsum.

In einer populationsbasierten Studie aus Finnland (n = 26.414 Einlingsschwangerschaften;

Rauchprävalenz während der Frühschwangerschaft: 25,7%, und in der 20. SSW: 12,7%)

gingen RAATIKAINEN et al. (2007) der Frage nach, ob sich eine Verminderung der

Rauchintensität bei den Schwangeren günstig auf die Risiken für LBW- und SGA-Geburten

sowie Frühgeburtlichkeit auswirkte. Wenn vor der 20. SSW weniger als durchschnittlich 5

Zigaretten/die geraucht wurden, konnten die mit dem Rauchen von mehr als 5

Zigaretten/die einhergehenden gesteigerten Risiken für LBW- und SGA-Geburten (aOR 2,11;

95%-KI 1,88 – 2,37 bzw. aOR 1,82; 95%-KI 1,57 – 2,11) vermieden werden, nicht jedoch das

erhöhte Risiko für Frühgeburtlichkeit (aOR 1,15; 95%-KI; 1,04 – 1,28).

Fazit

Der Surgeon General´s Report von 2004 (U.S. DEPARTMENT OF HEALTH AND HUMAN

SERVICES 2004) führte nachstehende Schlussfolgerungen an:

Es liegen ausreichend Hinweise vor für kausale Beziehungen zwischen dem Rauchen der

Frauen in der Schwangerschaft und

• dem niedrigen Geburtsgewicht (LBW);

• einer fetalen Wachstumsrestriktion (IUGR).

In Übereinstimmung mit dem Report ergibt sich aus den diskutierten Untersuchungen

folgendes Fazit:

• Zwischen dem Rauchen der Frauen während der Schwangerschaft und LBW bzw. IUGR

existiert ein biologisch plausibler Kausalzusammenhang.

• Diese Hypothese wird durch die einheitlichen Studienergebnisse einer großen Zahl von

Studien anderer Autoren und die Resultate der hier vorgestellten Studie erhärtet.

• Das Rauchen in der Schwangerschaft wirkt sich nicht nur dosisabhängig auf die durch-

schnittlichen neonatalen Geburtsmaße (Geburtsgewicht, Geburtslänge und Kopfumfang)

und die neonatale LBW-Rate aus, sondern insbesondere auch auf die neonatalen SGA-Raten

nach Geburtsgewicht, Geburtslänge bzw. Kopfumfang.

• Vom retardierenden Einfluss des Rauchens auf das fetale Wachstum sind alle maternalen

BMI-Kategorien betroffen, vor allem untergewichtige Schwangere, die ständig stark rauchen.

• Das Rauchen während der Schwangerschaft ist einer der wichtigsten, durch

Verhaltensänderung vermeidbaren Risikofaktoren für ein ungünstiges Schwangerschafts-

outcome.
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• Ein Rauchverzicht vor dem Eintritt einer Schwangerschaft bzw. in der Frühschwangerschaft

hat positive Auswirkungen auf das fetale Wachstum und die somatischen

Neugeborenenparameter.
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5 Zusammenfassung

Zielstellung

Ziel der hier vorgestellten Untersuchungen war es, quantitativ zu beschreiben, wie sich der in

der Frühschwangerschaft ermittelte maternale Body-Mass-Index (BMI; kg/m2) und das

Rauchen während der Schwangerschaft – einzeln und in Kombination – auf den somatischen

Entwicklungsstand der Neugeborenen auswirken. Dazu war eine Klassifikation der

Neugeborenen nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht, Geburtslänge bzw.

Kopfumfang bei der Geburt erforderlich.

Methodik

Es wurden 508.926 Mütter und ihre neugeborenen Kinder (Einlinge) in die hier vorgestellte

Untersuchung einbezogen. Das den Geburtsjahrgängen der Jahre 1998 – 2000 aus 8 Ländern

der Bundesrepublik Deutschland entstammende Datenmaterial war mittels

Perinatologischem Basis-Erhebungsbogen erfasst worden. 320.148 (64,1%) der 499.267

Frauen, deren BMI bestimmt werden konnte, hatten normales Gewicht (BMI 18,50 – 24,99

kg/m2), 19.824 (4,0%) Frauen waren untergewichtig (BMI < 18,50 kg/m2), 107.789 (21,6%)

Frauen übergewichtig (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2) und 51.506 (10,3%) Frauen adipös (BMI �

30,00 kg/m2). Unter den 441.409 Frauen mit Angaben zum Rauchverhalten (nach

Bekanntwerden der Schwangerschaft) befanden sich 71.287 (16,1%) Raucherinnen. Davon

rauchten 30.341 (6,9%) Frauen durchschnittlich 1 – 7 Zigaretten/die (leicht), 23.150 (5,2%)

Frauen 8 – 14 Zigaretten/die (mäßig) und 17.796 (4,0%) Frauen � 15 Zigaretten/die (stark),

jeweils nach eigenen Angaben der Schwangeren.

Die Neugeborenen wurden wie folgt somatisch klassifiziert:

• nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht

�unter Berücksichtigung des maternalen BMI

(Vergleichspopulation: Frauen mit normalem Gewicht [BMI 18,50 – 24,99 kg/m2]);

�unter Berücksichtigung des täglichen Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft

(Vergleichspopulation: Nichtraucherinnen unter den Frauen);

• nach Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht, Geburtslänge bzw. Kopfumfang unter

Berücksichtigung sowohl des maternalen BMI als auch des täglichen Zigarettenkonsums

in der Schwangerschaft

(Vergleichspopulationen: Nichtraucherinnen unter den Frauen mit normalem Gewicht).

Zur Abgrenzung hypotropher, eutropher und hypertropher Neugeborener wurden die 10. und

die 90. Perzentilwerte des Geburtsgewichtes, der Geburtslänge bzw. des Kopfumfangs,



63

bezogen auf das Gestationsalter, verwendet. Die Klassifikation der Neugeborenen erfolgte

mithilfe der für die jeweilige Vergleichspopulation berechneten Perzentilwerte. Für die

Signifikanzprüfungen wurden der t- und der Chi2-Test verwendet.

Ergebnisse

In Abhängigkeit vom maternalen BMI kam es gegenüber den Kindern von Müttern mit

normalem Gewicht (BMI 18,50 – 24,99 kg/m2) sowohl bei denen untergewichtiger Mütter

(BMI < 18,50 kg/m2) als auch bei denen übergewichtiger (BMI 25,00 – 29,99 kg/m2) und

adipöser Mütter (BMI � 30,00 kg/m2) zu signifikanten Veränderungen folgender neonataler

Parameter:

• Die Frühgeborenenrate stieg im Vergleich zu Müttern mit normalem Gewicht (6,2%)

bei untergewichtigen Müttern auf 9,0% und bei adipösen Müttern auf 6,7% an.

• Das durchschnittliche Geburtsgewicht wuchs von 3139 g bei Kindern

untergewichtiger Mütter, über 3360 g bei denen von Müttern mit normalem Gewicht und

3474 g bei denen übergewichtiger Müttern, auf 3529 g bei Kindern adipöser Mütter an.

• Gleichfalls vergrößerten sich die durchschnittliche Geburtslänge und der durch-

schnittliche neonatale Kopfumfang mit Zunahme des maternalen BMI kontinuierlich.

  • Die neonatale LBW-Rate erhöhte sich gegenüber Müttern mit normalem Gewicht (5,0%) bei

untergewichtigen Müttern auf 9,4%, während sie bei den adipösen Müttern auf 4,4% sank.

• Die neonatale Makrosomierate (Geburtsgewicht � 4000 g) steigerte sich von 3,9% bei

untergewichtigen Müttern über 9,9% bei Müttern mit normalem Gewicht und 16,0%

bei übergewichtigen auf 20,2% bei adipösen Müttern.

• Die neonatale Hypotrophierate nach dem Geburtsgewicht nahm gegenüber Müttern mit

normalem Gewicht (9,8%) bei untergewichtigen Müttern auf 17,9% zu, während sie bei

adipösen Müttern auf 6,8 % zurückging.

• Die neonatale Hypertrophierate nach dem Geburtsgewicht verringerte sich im Vergleich

zu Müttern mit normalem Gewicht (9,8%) bei den untergewichtigen Müttern auf 4,3%,

während sie bei den adipösen Müttern auf 20,6% anstieg.

Darüber hinaus führte das Rauchen während der Schwangerschaft mit zunehmender

Rauchintensität bezüglich der besprochenen neonatalen Parameter zu signifikanten

Veränderungen.

• Das durchschnittliche Geburtsgewicht, die durchschnittliche Geburtslänge und der

durchschnittliche neonatale Kopfumfang bei der Geburt nahmen weiter ab. Desgleichen
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verminderten sich die BMI-abhängig erhöhte neonatale Makrosomierate und die

neonatale Hypertrophierate nach dem Geburtsgewicht.

• Die Frühgeborenenrate, die neonatale LBW-Rate und die neonatale Hypotrophierate

nach dem Geburtsgewicht wuchsen weiter an.

Außerdem wirkte sich das Rauchen der Schwangeren auf analoge Weise dosisabhängig in

allen maternalen BMI-Kategorien auf die neonatalen Parameter aus. Diese Veränderungen

waren besonders bei Raucherinnen verglichen mit Nichtraucherinnen unter den

untergewichtigen Müttern (BMI < 18,50 kg/m2) ausgeprägt, insbesondere bei hoher

Rauchintensität (� 15 Zigaretten/die):

• Die Frühgeborenenrate erhöhte sich von 8,3% auf 15,7%.

• Das durchschnittliche neonatale Geburtsgewicht fiel von 3184 g auf 2843 g ab. Ebenso

sanken die durchschnittliche Geburtslänge von 50,3 cm auf 48,7 cm und der

durchschnittliche Kopfumfang bei der Geburt von 34,4 cm auf 33,5 cm.

• Die neonatale LBW-Rate vergrößerte sich von 7,7% auf 22,7%.

• Die neonatale Hypotrophierate nach dem Geburtsgewicht stieg von 17,4% auf 38,5% an.

Dementsprechend wuchsen die neonatale Hypotrophierate nach der Geburtslänge von

13,0% auf 24,8% und die neonatale Hypotrophierate nach dem Kopfumfang bei der

Geburt von 9,2% auf 19,2% an. Sowohl bei früh- als auch bei termingeborenen Neuge-

borenen ergaben sich gleichartige, dosisabhängige Veränderungen der neonatalen Hypo-

trophieraten in allen maternalen BMI-Kategorien. Die neonatale Hypotrophierate nach

dem Geburtsgewicht nahm bei den Frühgeborenen von 1,2% auf 4,1% und bei den

Termingeborenen von 15,9% auf 34,0% zu.

Im Vergleich zu Nichtraucherinnen wurde bei starken Raucherinnen (� 15 Zigaretten/die)

unter den adipösen Müttern (BMI � 30,00 kg/m2) folgendes ersichtlich:

• Die neonatale Makrosomierate ging von 21,5% auf 11,4% zurück.

• Die neonatale Hypertrophierate nach dem Geburtsgewicht reduzierte sich von 20,9% auf

11,4%. Desgleichen verringerten sich die neonatale Hypertrophierate nach der

Geburtslänge von 12,6% bis zu 8,3% und die neonatale Hypertrophierate nach dem

Kopfumfang bei der Geburt von 12,9% auf 7,0%.
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Schlussfolgerungen

Aufgrund der negativen Auswirkungen von maternalem BMI außerhalb des

Normgewichtsbereichs auf die Schwangerschaftsdauer und das Wachstum des Ungeborenen

sind sowohl untergewichtige als auch adipöse Schwangere als Risikoschwangere zu

betrachten. Bei untergewichtigen bzw. übergewichtigen/adipösen Frauen im gebärfähigen

Alter sollte schon präkonzeptionell eine nachhaltig positive Einflussnahme auf den

Gewichtsstatus erfolgen.

Zwischen dem Rauchen von Frauen während der Schwangerschaft und den Risiken für

Frühgeburtlichkeit bzw. einer Einschränkung des fetalen Wachstums bestehen biologisch

plausible Kausalzusammenhänge. Dies wird durch die hier vorgestellten, mit dem aktuellen

Schrifttum übereinstimmenden Untersuchungsergebnisse erhärtet. Die Risiken für

Frühgeburtlichkeit sowie für LBW-Geburten und IUGR bzw. SGA-Geburten stiegen mit

zunehmender Rauchintensität an, wobei alle maternalen BMI-Kategorien betroffen waren.

Daher ist bei Frauen im gebärfähigen Alter bereits vor Eintritt einer geplanten

Schwangerschaft oder in der Frühschwangerschaft ein Verzicht auf das Rauchen erforderlich,

der auch eine Minimierung der passiven Tabakrauchexposition einschließen sollte.
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