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Einleitung

The S Vincent Declaration Diabetes Action Programme, & Vincent, Italy, 10-12
October 1989:

“Achieve pregnancy outcome in the diabetic womaat #pproximates that of the non-
diabetic woman.” (WHO, IDF 1990).

1 Einleitung

Anfang des 20. Jahrhunderts war es fiir Diabetikennm Kindesalter selten mdglich,
das gestationsfahige Alter zu erreichen. Manifestiesich ein Diabetes nach der
Menarche, dann beeintrachtigte er die FertilitAenw die junge Diabetikerin trotzdem
konzipierte, dann gelang es selten, die Schwangaits@uszutragen. Auch nach
Einfuhrung des Insulins durch die Entdeckungen Bamting und Best waren die
Risiken fir die Mutter und das Neugeborene hoch, mdirinatale Mortalitat lag tber
50% (White 1949). Dartber hinaus war die Diabetrkedurch eine erhebliche

mitterliche Morbiditat bedroht. Folgende Ursachiad sinverandert von Bedeutung:

Im ersten Trimenon der Schwangerschaft sinkt deulinbedarf mit der Gefahr von
Hypoglykédmien, im zweiten und im letzten Trimenasden kontrainsulinare Hormone
den Insulinbedarf ansteigen und verursachen hygéiglische Dysregulationen
(Ubersicht bei Hepp u. Dittmar 2003, Kimmerle e2@00).

Eine unzureichende hyperglykdmische Stoffwechsgtelilnng wiederum ist mit dem

gehauften Auftreten von Fehlgeburten, Infektionemd u Blutdruckstérungen

(Praeklampsie) verbunden. Komplikationen wahrendStdhwangerschaft erhohen die

Notwendigkeit einer operativen Entbindung, wodurabatzliche Risiken entstehen.

Die wichtigste diabetesassoziierte Ursache derlikimenh Morbiditat und Mortalitat ist
ein schlecht eingestellter miutterlicher Diabetedlitns. Frihabortrate und Fehlbil-
dungen sind bei Schwangerschaften diabetischereMb#ufiger als bei Stoffwechsel-
gesunden. Der Fetus ist der diaplazentar Ubertesgenaternalen Hyperglykamie
ausgesetzt, die endogenes Insulin stimuliert. DAdentsteht ein ausgepragter fetaler
Hyperinsulinismus, der zu einer B-Zell-Hypertropinigt autonomer Insulinsekretion

fuhren kann.
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Maternale Hyperglykamie
l Placenta
Fetale Hyperglykamie

l

Fetale Hyperinsulinamie

l i l

Makrosomie  Neonatale Hypoglykamie u. Hypoaalied  Atemnotsyndrom

Die fetale Hyperinsulindmie fuhrt wahrend der Endmgl- und Fetalperiode zur
Makrosomie (Hypothese nach Pedersen 1977). Stofisedeeranderungen nach der
Geburt wie postpartale Hypoglykamie und Hypocal&meigen deutliche Abhangig-
keit von der maternalen Hyperglykdmie und fetaleypétinsulinamie (Stiete et al.
1995, Pedersen 1977). Auch die postpartale Hypacaé und das Atemnotsyndrom
haben Uber einen insulininduzierten Hypoparathgieoius und Uber eine Lecithin-
Synthesestdrung der Lunge ihre Ursache in derefethllyperinsulindmie (Smith et al.
1975), wodurch die erhthte Rate perinataler hymtves Schaden bei Neugeborenen
diabetischer Mutter erklart ist. Neben dem erholRenko von Schulterdystokien wird
auch ein Geburtsstillstand haufiger gesehen, deemmer erhdhten Rate an operativen
Entbindungen verbunden ist (Baxley 2004, Mohs 20b¥gesamt sind die Indizien fur
enge Zusammenhange zwischen mditterlicher Diabétesf§ und Ausgang der

Schwangerschaft erdriickend.

Im Verlauf des vergangenen Jahrhunderts haberd@dBehandlungsmaéglichkeiten der
Stoffwechselkrankheit Diabetes mellitus verbessiuch die Schwangerschafts- und
Geburtsbetreuung haben strukturelle Entwicklungésmheen. Die perinatale Mortalitat
bei Schwangerschaften von Typ-1-Diabetikerinnerermgsprechend von tber 50% zu
Beginn des 20. Jahrhunderts und einer Quote von 2% Mitte des Jahrhunderts
kontinuierlich abgesunken. In den 90er Jahren wirder Perinatalerhebung Nordrhein
Westfalen eine PNM von 3% dokumentiert (White 1988rbitity and Mortality
Weekly Report 1990, Kries 1997).
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Einige Zentren teilen eine weitere Senkung der Mt auf deutlich weniger als 5%
mit. Sie erreicht bei gut strukturierter interd@marer Fihrung das Risikoniveau nicht-
diabetischer Schwangerer (Hanson et al. 1990, Kmemet al. 2000), die in
Deutschland bei 0,6% liegt (Statistisches Bundesaffil). Letztgenannte Daten
dienten der Deklaration von St. Vincente als Oregnnhg fur die Zielsetzung einer
flachendeckenden Betreuung schwangerer DiabetikenifWHO, IDF 1990). Mehrere
Arbeitsgruppen haben die Umsetzung der St.-VinZegie geprift:

Evers et al. stellten bei 323 Typ-1 Diabetikerinfiest, dass sich trotz guter Schwanger-
schaftsplanung und dem Bemihen um eine gute Stdffsetqualitdt das Risiko fir
Malformationen, Préeklampsie und Makrosomie in Re&ikogruppe weiterhin héher
als in der Kontrollpopulation war. Auch das Einbkalieiner von der American Diabetes
Association ADA empfohlenen HbAlc-Grenze von uni86 war dabei nicht aus-
reichend (Evers et al. 2000).

Platt et al. haben in England Uber 500 Schwangafthvon Typ-1 Diabetikerinnen in
den Jahren 1995-1999 untersucht. Die perinataledifét war weiterhin 5-fach und
das Risiko kongenitaler Anomalien 10-fach gegenulmEr nichtdiabetischen
Kontrollgruppe erhéht. Ein Trend bei der Entwickjudes kindlichen Geburtsgewichts

war in dem definierten Zeitraum nicht erkennbaa(Pet al. 2002).

Die grof3te Untersuchung der jingsten Verganger2®€2 - 2003 aus England/Wales/
Schottland hat mehr als 3.700 diabetische Schwaadlgaeften mit ca. 3.800 geborenen
Kindern einbezogen. Danach bestand unveréndert éifech erhdhte perinatale
Mortalitat fur die Kinder in der Risikogruppe deraben mit einem préexistenten
Diabetes mellitus. Die Rate an kongenitalen Anoemalwar ebenfalls erhdht. Die
Kaiserschnittrate lag mit 67% deutlich Uber denamatien Daten (22%) (CEMACH

2005).

In Schweden wurde 1996 ein Diabetes-Register impieiart, das als Antwort auf die
Forderungen von St. Vincente mit nationalen Riokgh zu einer Verbesserung der
Versorgungsqualitat fuhren sollte. Die Daten aus dehren 1996 - 1997 wurden

untersucht und zeigen eine Verbesserung der HbAdédeAund einen Rickgang der
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Hypertonie im untersuchten Patientenkollektiv atgabnis verbesserter Behandlungs-
strategien (Gudbjornsdottir et al. 2003).

Fragestellung

In der Bundesrepublik Deutschland werden derzdid@ - 4.000 Schwangerschaften/
Jahr bei Muttern mit Diabetes mellitus Typ 1 betrgiange 2002). Bis zum Anfang der
90er Jahre geschah dies ambulant durch ermachtigek&nhausarzte, Universitats-
Polikliniken und stationar durch diabetologischenZen. Im Mai 1989 wurde die
Arbeitsgemeinschaft niedergelassener diabetologigtiber Arzte (AND) gegriindet.
Diabetologische Schwerpunktpraxen Gibernehmen seitile ambulante Betreuung von
Typ-1-Diabetikern und seitdem auch schwangerer &ikérinnen (Herbold et al.
1997).

Es soll geprift werden, in welchem Umfang in Heseare Annaherung an die St.
Vincent-Ziele erreicht wurde und ob die Anderung déersorgungsstruktur einen
Einfluss auf den Ausgang der Schwangerschaft dsdetr Muatter in Deutschland

genommen hat.
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2 Methoden

2.1 Datenerhebung durch die Hessische Perinatalerbeng (HEPE)

Die Hessische Perinatalerhebung ist nach 8137 .(8M5) SGB V eine gesetzliche
verpflichtende QualitatssicherungsmalBnahme im ostaten Versorgungsbereich
hessischer Geburtskliniken. Die Betreuung der Erhgbwird von der Geschéftstelle
Qualitatssicherung Hessen (GQH) durchgefuhrt, egeaneinsamen Einrichtung der
hessischen Krankenhausgesellschaft und der Verbded&rankenkassen in Hessen.
Ca. 98% aller hessischen Geburten werden durclte didsl3nahme registriert. Die
fehlenden Daten resultieren Uberwiegend von auResghen Geburten, die nach
Angaben der hessischen aul3erklinischen Perinagdlleniy ca. 1 - 2% der Gesamt-
geburten ausmachen. Dokumentationspflichtig sihel labend geborenen Kinder und
Totgeburten ab einem Geburtsgewicht von 500 g.

Die Vollstandigkeit der anonymisierten Daten wirdirch die Uberprifung einer

lickenlosen Zuordnung von Geburtennummern gewaheteiNach Ubermittlung der in

den Kliniken erhobenen Daten an die GQH erfolgt dierprifung auf Plausibilitat.

Fehler werden den Kliniken zur Korrektur zuriickgéaee

Die Zielgruppe der Vergleichsanalyse sind schwandérauen mit einem vor der
Schwangerschaft bestehenden Diabetes mellitus, imieder HEPE durch die
Dokumentation des ,Schwangerschaftsrisikos Diabeatedlitus® erkannt werden
kénnen. Die Kontrollgruppe besteht aus den Ubrigelwangerschaften und Geburten
in Hessen. Eine Diskriminierung nach pathogenelthaefiniertem Diabetes-Typ wird
nicht berdcksichtigt. Patientinnen mit einem Gestediabetes werden als

~Geburtsrisiko Diabetes” dokumentiert und der Kofigruppe zugerechnet.
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2.1.1 Definition der Untersuchungsparameter (Items)

Die Datenspezifikation des Perinatalerhebungsbogerisigt durch die Bundes-
geschaftsstelle Qualitatssicherung (BQS). Bei dessfilllhinweisen handelt es sich
zum Teil um Angaben aus dem Mutterpass gemald ddtefdchaftsrichtlinien (8 92
Abs. 1 Satz 2 Nr. 4 SGB Vi. V. m., sowie § 196 B&O bzw. §23 des KVLG 1972).

Basisstatistik:

e Anzahl der in Hessen dokumentierten Schwangersamnaft
* Anzahl der in Hessen dokumentierten Geburten

» Geschlechter der Neugeborenen

* Vorausgegangene Schwangerschaften der Mutter

Mutterliche Angaben

» Alter der Mutter — Alter zum Zeitpunkt der Aufnahme in die Geburtsii

* BMIder Mutter — Gewicht zum Zeitpunkt der Schwangerschaftsfe susigl
(Dokumentation im Mutterpass)

Schwangerschaftsrisiken

Schwangerschaftsrisiken werden in den Mutterschielitinien (Mutterpass Schlissel
3 und 4) wie folgt definiert:

Risikoschwangerschaften sind Schwangerschaften,dbaen aufgrund der Vorge-
schichte oder erhobener Befunde mit einem erhdRtsiko fur Leben und Gesundheit

von Mutter oder Kind zu rechnen ist. Dazu zahlabasondere:

Nach Anamnese:

» Schwere Allgemeinerkrankung der Mutter (z. B. aerNioder Leber oder erheb-
liche Adipositas)

e Zustand nach Sterilitdtsbehandlung, wiederholtear&m oder Friihgeburten

» Totgeborenes oder geschadigtes Kind

» Vorausgegangene Entbindungen von Kindern Uber 4¢0@ewicht, hypotrophe
Kinder (small for date babies), Mehrlinge

e Zustand nach Uterusoperationen (z. B. Sectio, Myeeh]bildung)
6
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» Komplikationen bei vorangegangenen EntbindungerB. (zPlacenta praevia,
vorzeitiger Losung der Placenta, Rissverletzungeékipnie oder sonstige
Nachgeburtsblutungen, Gerinnungsstérungen, Kranifiesmbembolie)

» Erstgebarende unter 18 Jahre oder Uber 35 Jahre

* Mehrgebarende Uber 40 Jahre, Vielgebarende mit mishd Kindern (Gefahren:

genetische Defekte, Plazentainsuffizienz, geburtbim@sche Komplikationen)

Nach Befund ( jetzige Schwanger schaft)

e EPH Gestose (d.h. Blutdruck 140/90 mmHg oder mEiwgeil3ausscheidung 1%o
bzw. 1g/24 Stunden oder mehr, Odeme oder Gewiahdsane von mehr als 500 g
je Woche im letzten Trimenon); Pyelonephritis (Keahlen Gber 100.000 im
Mittelstrahlurin)

e Anamie unter 10 g/100 ml (g%)

* Diabetes mellitus

» Uterine Blutung

* Blutgruppen-inkompatibilitat (Friherkennung und phrglaxe des haemolyticus
fetalis bzw. neonatorum)

» Diskrepanz zwischen Uterus- bzw. Kindgro3e und Sctgerschaftsdauer (z. B.
fraglicher Geburtstermin, retardiertes WachstumesBnkind, Gemini, Molen-
bildung, Hydramnion, Myom)

* Drohende Fruhgeburt (vorzeitige Wehen, Zervixingighz)

* Mehrlinge, pathologische Kindslagen

« Uberschreitung des Geburtstermins bzw. UnklarHsst ien Termin

Geburtsmodus

Kodierung des durchgefuhrten Eingriffs erfolgt natdm am Aufnahmetag gultigen

OPS-Katalogs (Quelle: www.dimdi.de). Definition deectio caesarea nach Huch und

Chaoui 2001:

e Primare Sectio — Sectio vor Beginn der Geburt durch Wehen und/oder
Blasensprung

* Sekundare Sectie» Sectio nach Einsetzen der Wehen und/oder Blasemgpr
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Geburtsrisiken

Aus Risikoschwangerschaften konnen sich Risikogeburentwickeln. Bei den

untersuchten Risiken ist mit einem erhdhten Risikder der Geburt zu rechnen

(Mutterschaftsrichtlinien):

e Frihgeburt — Eine Differenzierung nach Geburtsmodus wird
nicht vorgenommen

* Placenta praevia, vorzeitige Plazentalésung

» Jede Art von Missverhaltnis Kind/Geburtswege

» Pathologisches CTG — Anhaltende Tachykardie (> 160/min), Bradykardie
(> 100/min), Dezelerationen, Hypooszillation,
Anoszillation

Einleitung der Geburt

* Geburtseinleitung medikamentts oder mit Amnioto(Bikasensprengung)

Angaben zum Kind

e Perinatale Mortalitat — Totgeburt, Tod sub partum und Tod innerhalb der
ersten 7 Lebenstage

e Geburtsgewicht — Gewicht des Kindes bei der Geburt

* Reanimation des Kindes- Endotracheale Intubation, O2-Maskenbeatmung,

Pufferung einer Saure-Basen-Verschiebung

* Apgar-Score — Score nach Virginia Apgar (Apgar 1953):
Kriterium 0 Punkte |1 Punkt 2 Punkte
kein

Herzfrequenz| Herzschlag unter 100/min | Gber 100/min

unregelmalig,| regelmanig,

Atemantrieb | kein flach Kind schreit
kraftiges
Reflexe keine Grimassieren | Schreien
leichte aktive

Beugung de Bewegung de
Muskeltonus | schlaff Extremitaten | Extremitaten

Stamm  rosig

Extremitaten | gesamter

Farbe blau, blass| blau Kdrper rosig

8
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2.1.2 Anfrage an die Ethikkommission

Eine Anfrage an die Ethikkommission der Universitéarburg wurde gestellt. Da es
sich um einen anonymisierten Datensatz handeltebekeine Vorlagepflicht bei der
Ethikkommission (schriftliche Mitteilung von HerRrof. Dr. Richter, Vorsitzender der

Ethikkommission der Universitat Marburg, vom 232BD8).

2.2  Fragebogenerhebung zur Versorgungsstruktur in ldssen

In Hessen sind zum Untersuchungszeitpunkt Ende 288%liabetische Schwerpunkt-
praxen von der Kassenarztlichen Vereinigung Hessmmkannt und wurden hinsicht-
lich der Praxisstruktur und der Versorgung schwegrgéyp 1 Diabetikerinnen befragt
(Quelle Hessische Fachvereinigung Diabetes HFDAtgBZtliche Vereinigung

Hessen).

2.3 Statistische Methoden

Die aus der HEPE extrahierten Daten flir die Kotgrappe und Risikogruppe werden
mit zwei verschiedenen statistischen Methoden sotfit. Die insgesamt 216 Tests
werden anschliel3end einem Korrekturverfahren uatgn (statistische Beratung durch
Herrn Prof. Dr. rer. nat. Konstantin Strauch, Hstiftir Medizinische Biometrie und

Epidemiologie, Fachbereich Medizin, Phillips-Unisiéit Marburg).

2.3.1 Vergleich der Absoluten Haufigkeit

Verschiedene Items werden als Risikoparameter idefirDie Haufigkeit dieser Items
in den beiden untersuchten Gruppen Utber den Betbagszeitraum 1990 - 2004 wird
gemittelt und mit dem ,Chi-Quadrat-Test (X2)“ géchen. Bei Haufigkeiten kleiner 4
wird der ,Fischers exakter Test" verwendet. Stairste Signifikanz wird bei p < 0,05

angenommen.
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2.3.2 Beurteilung des Verlaufs der Risiko-ltems

In einem zweiten Verfahren wird geprift, ob die Hgkeit des jeweiligen Items bei
Muttern mit SRDM im Verlaufe des Untersuchungsaeiins zurtickgegangen ist, bzw.
ob sich die Haufigkeit an die Kontrollgruppe andemdhat. Fir die statistische
Auswertung wird das Odds Ratio (OR) zwischen deddverelativen Haufigkeiten der

jeweiligen Auspragung fur Matter mit bzw. ohne SRDerwendet.

Fur die Bewertung eines Risikos (bzw. Iltems) igusghétzen, ob sich das Odds Ratio
bzw. dessen Logarithmus zum Ende des Untersucheigsens gegeniber dem
Beginn des Untersuchungszeitraums verédndert haEalile eines kleineren OR ist die
Assoziation des Risikos mit der Gruppe gesunken. Minimierung von Fehlern
aufgrund der natirlichen Streuung der Untersuchenggbnisse werden die Ergebnisse

fur die ersten und die letzten 3 Jahre gemittelt.

Zum statistischen Nachweis einer Verdnderung deskdd zum Ende des Unter-
suchungszeitraums gegentber dem Beginn des Untersggzeitraums wird ein
Signifikanztest verwendet. Um eine deduktive Schikesse anwenden zu kénnen, wird
als Nullhypothese Kldie Gleichheit des Odds Ratio zum Ende und zumriBedes
Untersuchungszeitraums formuliert, d. h. es liegh& Veranderung des Risikos vor.

Ho=In (OR)-1In (OR) =0
Die Nullhypothese wird mit Hilfe des t-Test Uberfrivit Hilfe der Priifgrofie t

|n (avdv * ann )
In(OR,)-IN(OR,)  _ b,c, ad,

:\/Var[ln(ORv)-In(ORn)]_\/1 1 1 1.1 1 1 1

+—F+—F+—+—F+—+—+—
a b ¢ d a b

A v Vv \ n n n n

wird der p-Wert unter der Annahme einer Normahikng und einem
Signifikanzniveauo. = 0,05 berechnet. Ist der p-Wert kleiner als dafingbrte
Signifikanzniveau, liegt eine statistische Sigrafiz vor und spricht gegen die zuvor
formulierte Nullhypothese.
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2.3.3 Bonferroni-Holm Korrektur fir multiples Test en

In dieser Arbeit werden 216 verschiedene Null-Hizesen untersucht. Bei multiplen
Testproblemen ist daher das globale, fiur alle Hyps¢n geltende, Signifikanzniveau
og = 0,05 zu beriicksichtigen. Es besteht in der Sundee Tests eine 5%
Wahrscheinlichkeit, dass einer der Tests zu eingmift&kanten Ergebnis fuhrt, auch
wenn keine Signifikanz besteht. Durch die Korrekhach Bonferroni-Holm wird
sichergestellt, dass der Fehler 1. Art fur alleIhNgpothesen das Signifikanzniveau von
5% nicht Uberschreitet. Dies ist gleichbedeutenditjalass im Falle nicht vorhandener
Unterschiede in 95% der Falle keiner der 216 Testeinem signifikanten Ergebnis
fuhrt (Holm 1979).
Nach Durchfiilhrung aller Einzeltests und Berechnatigr p-Werte werden diese
aufsteigend sortiert. Fur jeden p-Wert wird daslek-Niveau tber die Formel

a

o= .g i:].,..,k
k-i+1

bestimmt. Alle Null-Hypothesen, deren p-Wert kleireds das lokalex-Niveau ist,
werden zuriickgewiesen. Mit der ersten Null-Hypotheteren p-Wert groRer als das

lokalea-Niveau ist, werden alle folgenden Null-Hypothessgenommen.
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2.4 Abklrzungsverzeichnis

AND

BMI
BQS
CTG
DDG
DGGG
DM
DSPP
GRDM
GQH
HEPE
HFD
KV Hessen
Min.
OGT
OR
PNM
SD
SRDM
SSW
Stabw
WHO
Zn.

!

L T A A e A

Arbeitsgemeinschaft niedergelassener
diabetologisch tatiger Arzte

Body Mass Index

Bundesgeschaftsstelle fir Qualitatssicherung
Cardiotokogramm

Deutsche Diabetes Gesellschaft

Dt. Gesellschaft fur Gynékologie und Geburtshilfe
Diabetes mellitus

Diabetologische Schwerpunktpraxis
Geburtsrisiko Diabetes mellitus
Geschaftsstelle Qualitatssicherung Hessen
Hessische Perinatalerhebung

Hessische Fachvereinigung fur Diabetes
Kassenarztliche Vereinigung Hessen
Minute

Oraler Glukose-Toleranztest

Odds Ratio

Perinatale Mortalitat

Standard Deviation (Standardabweichung)
Schwangerschaftsrisiko Diabetes mellitus
Schwangerschaftswoche
Standardabweichung

World Healthy Organisation

Zustand nach
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3 Ergebnisse

3.1  Basisdaten der Hessischen Perinatalerhebung

3.1.1 Anzahl der Schwangerschaften

In den zurickliegenden 15 Jahren (1990 - 2004) erurth Hessen jahrlich durch-
schnittlich 55.676= 3.095 (x+ SD) Schwangerschaften dokumentiert. Seit dem Jahr
1998 sank die Zahl der Schwangerschaften um et®a (@ehe Tab. 3.1). Der Antell
Schwangerer mit SRDM lag in der HEPE im Mittel Bb% und stieg in den Jahren
2000 - 2004 auf anndherndes 1% an. Dem seit 198@&nm@baren Rickgang der
Schwangerschaften in der Kontrollgruppe steht élnaahme mit Verdopplung der

Schwangerschaften in der Risikogruppe ab dem 00 gegenuber (siehe Abb. 3.1).

Schwangerschaften mit Schwangerschaftsrisiko Diabes mellitus ir
Hessen 1990-2004

500

400 ~

300

200

100 -

Anzahl der Schwangere

0 T T T T T T T T T T T T T T
1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Abb. 3.1: Anzahl der Schwangerschaften mit SRDM Yerlauf des Zeitraumes
1990 - 2004
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Schwangerschaftsrisiko Diabetes mellitus

Jahr Gesamt  Nein Ja

Anzahl % Anzahl %
1990 56.634 56.388 99,57 246 0,43
1991 56.779 56.568 99,63 211 0,37
1992 56.302 56.098 99,64 204 0,36
1993 58.385 58.172 99,64 213 0,36
1994 57.558 57.360 99,66 198 0,34
1995 57.015 56.813 99,65 202 0,35
1996 58.695 58.480 99,63 215 0,37
1997 59.591 59.380 99,65 211 0,35
1998 57.600 57.370 99,60 230 0,40
1999 55.475 55.275 99,64 200 0,36
2000 56.957 56.581 99,34 376 0,66
2001 51.486 51.126 99,30 360 0,70
2002 52.057 51.617 99,15 440 0,85
2003 50.896 50.503 99,23 393 0,77
2004 49.715 49.250 99,06 465 0,94
Gesamt  835.145 830.981 4.164
Mittelwert 55.676,3 55.398,7 99,5 277,6 0,5
Stabw 3.094,5 3.177,5 0,2 98,2 0,2
Median 56.779,0 56.568,0 99,6 215,0 0,4

Tab. 3.1:. Anzahl der Schwangerschaften in Hessesai@e und bei Frauen mit
Schwangerschaftsrisiko Diabetes (SRDM) im Beobauajgreitraum 1990-2004 aus der
hessischen Perinatalerhebung (HEPE). Mittelwen&irdabweichung (Stabw) und
Median.
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3.1.2 Anzahl der Geburten

Abb. 2 zeigt alle hessischen Geburten, die in déPH in den Jahren 1990 bis 2004
konsekutiv erfasst worden sind. Die Zahl der Gebusterhalt sich wie die Zahl der

Schwangerschaften und ist ab dem Jahr 1998 ruoglébie Daten stimmen mit der

Entwicklung der Geburtenrate auf Bundesebene ira @iberein (siehe Abb.3.2 und
3.3). Seit dem Jahr 2000 haben Miutter mit SRDM kehd bis in das Jahr 2004
doppelt so viel Kinder pro Jahr geboren wie in @6ar Jahren (siehe Abb. 3.4).

Gesamtgeburten in Hessen 1990 - 2004

65000

60000

55000

50000

Anzahl der Geburter

45000

40000 T T T T T T T T T T T T T T 1
1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Abb. 3.2: Gesamtzahl der Geburten in Hessen inlaWkedes Beobachtungszeitraumes
1990 - 2004
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Gesamtgeburten in Deutschland 1990 - 2004

950000

900000 -
850000

800000

750000 -
700000

Anzahl der Geburter

650000 -

600000 ‘ ‘ T T T
1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Abb. 3.3: Geburtenrate in Deutschland 1990 - 2@4e(le: Statistisches Bundesamt)

Schwangerschaften mit Schwangerschaftsrisiko Diabes mellitus ir
Hessen 1990 - 2004

N w S a

o o o o

o o o o
Il

100

Anzahl der Schwangere

o

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Abb. 3.4: Anzahl der Geburten in Hessen mit Sclygeschaftsrisiko Diabetes von
1990 — 2004

3.1.3 Geschlecht

Die Geschlechter der Neugeborenen verteilen sichKotektiv ohne Diabetes mit
51,31 + 0,29% zu 48,69 + 0,29% und im Kollektiv rbitabetes mellitus Typ 1 mit
51,34 + 3,26% zu 48,66 * 3,26% Uubereinstimmend awnsten des maénnlichen
Geschlechts (Mittelwert + SD).
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3.1.4 Alter der Mutter

Das durchschnittliche Alter der Schwangeren zuntpdeikt der Geburt lag bei 29,25
0,72 Jahren. Schwangere mit SRDM waren im Mitt&21Jahre alter, der Alters-
durchschnitt lag bei 30,74 0,72 Jahren (Abb.3.5).

Durchschnittliches Alter der Schwangeren in den Jaten
1990 - 2000 in Hessen

32

o
5 31
2
s 30 4
(E) 2 @ Kein SRDM
o B SRDM
2 28
L 27
<
26

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000

Abb. 3.5: Durchschnittliches Alter der Schwangeneih und ohne SRDM in Hessen
von 1990 — 2000

3.1.5 Vorausgegangene Schwangerschaften

Diabetikerinnen hatten signifikant haufiger voraegangene Schwangerschaften.
Wahrend die Zahl der Nullipara bei Diabetikerinmei 36,1+ 0,03% gegenuber 4045
0,006% bei Nichtdiabetikerinnen signifikant niednidag (X2 = 32,5; p < 0,001), waren
3 und mehr vorausgegangene Schwangerschaften &eetikerinnen mit 17,6 0,04%
erheblich haufiger als bei Nichtdiabetikerinnen,(140,02%; X2 = 131; p < 0,001).

3.1.6 Body Mass Index (BMI) der Mutter

Tab. 3.2 zeigt den mittleren BMI der Schwangereeritlen Beobachtungszeitraum

1990 - 2004. Der Bereich BMI < 20 und BMI 20 - 24yurde in der Kontrollgruppe
17
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haufiger erreicht, die Gruppen mit BMI 25 — 29,9YB30 — 39,9 sowie BMI > 40
waren signifikant haufiger in der Gruppe der Schygeaen mit SRDM reprasentiert
(jeweils p < 0001). Die Angaben des BMI sind nititdas Gestationsalter korrigiert.
Eine signifikante Verdanderungen des OR uber derb&atungszeitraum ergibt sich
isoliert betrachtet zun&chst nur fir den Bereich IBM 40, allerdings muss die
Signifikanz nach Korrektur fur multiples Testen werfen werden (Tab 3.2). Der
Verlauf pathologischer BMI Bereiche Uber den Bedtibvacgszeitraum 1990 - 2004 ist
in Abb. 3.6, 3.7 und 3.8 dargestellt.

Diabetes mellitus Unterschied der ; Nach Kor-
; OR im Verlauf
BMI Gruppen gemittelt rektur noch
Nein Ja 1990-2004 -
1990-2004 signifikant ?
% Stabw % Stabw X2 p T p

<20 14,15 0,85 6,498 1,65 1859 <0,001 0,748 0,4547

20- 24,9 55,31 2,03 37,98 4,05 467,16 <0,001 0,569 1,4305

25-29,9 21,16 1,16 28,6 2,11 127,44 <0,001 0,912 0,3618

30-39,9 8594 1,31 23,06 3,01 1017,2 <0,001 1,869 0,0617

> 40 0,778 0,24 3,857 1,28 462,98 <0,001 2,959 0,0031 nein

Tab. 3.2: Durchschnittlicher BMI der Schwangerert omd ohne SRDM der Jahre

1990 - 2004. Vergleich der Mittelwerte im X2 - TeMerlaufsbeurteilung des Odds
Ratio (OR). Korrektur OR nach BH

Proz. Anteil der Schwangeren mit BMI 25 - 29,9 ibeden
3 Zeitraum 1990 - 2004
© 350
o
£ 30,0
c
o 25,0 -
(0]
© 20,0 - W —e—Kein SRDM
£ 150 —=— SRDM
& 10,0
3 50
T 00 ; ; ; ; ; ; ; ; ; ; ; ; ; ;
E 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Abb. 3.6: Proz. Anteil der Schwangeren mit BMI 229;9 in der Kontrollgruppe (kein
SRDM) und SRDM Verlauf 1990 — 2004 in Hessen
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Proz. Anteil der Schwangeren mit BM1 30 - 39,9 Ubeden
Zeitraum 1990 - 2004

o)
N 30,0
; 25y0 m /.\ _u
= \/’ "
S 20,0 - /\.\.//\/
g —e—Kein SRDM
€ 15,0
e —=— SRDM
@ 10,0 - W
$ 50
2 90 -—
< 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Abb. 3.7: Proz. Anteil der Schwangeren mit BMI 3@3Bin der Kontrollgruppe (kein
SRDM) und SRDM Verlauf 1990 - 2004 in Hessen

Proz. Anteil der Schwangeren mit BMI > 40 (ber de!
Zeitraum 1990 - 2004

7,0

6,0 R
50 A

20 R A AN —e—Kein SRDM

3.0+ —=— SRDM
2,0 - \\/
ol W

0,0

Anteil der Schwangeren it
Prozent

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Abb. 3.8: Proz. Anteil der Schwangeren mit BMI > #0der Kontrollgruppe (kein
SRDM) und SRDM Verlauf 1990 — 2004 in Hessen

3.2  Schwangerschaftsrisiken

In Tab. 7.1 (Anhang) sind samtliche in der HEPE uwfokntierten Schwanger-
schaftsrisiken in ihrer mittleren Haufigkeit Gb#gen Erhebungszeitraum 1990-2004
zusammengestellt. Schwangere mit dem Schwangetsgbiab Diabetes mellitus
hatten gegenuber den nicht diabetischen Schwangegeifikant haufiger (jeweils p <
0,001) folgende zusatzliche Schwangerschaftsrisiken

Schwangere Uber 35 Jahre, Zustand nach Sectiop#ithp, vorzeitige Wehentatigkeit,
frihere eigene schwere Erkrankung, Zustand nackde2 mehr Aborten/Abbriichen,
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Komplikationen bei vorausgegangener Geburt, Zustaawh Sterilisationsbehandlung,
Hypertonie (RR > 140/90), besondere psychischedBalg, Totes/geschéadigtes Kind in
der Anamnese, Zustand nach Frihgeburt, mittelgeadigs schwere Odeme,
Vielgebarende (> 4 Kinder), Blutungs-/Thromboseneyy behandlungsbedurftige
Allgemeinerkrankung, Eiweilausscheidung > 1 Pr@aniDauermedikation, Risiko aus
anderen serologischen Befunden, Rh-Inkompatibulitét Hydramnion.

Einziges Schwangerschaftsrisiko, das in der niahkelischen Gruppe signifikant

haufiger dokumentiert wurde, war Schwangere urtefahre.

3.2.1 Hypertonie in der Schwangerschatft

Abb. 3.9 zeigt die Haufigkeit Schwangerer mit demkumentierten Schwanger-
schaftsrisiko ,Hypertonie”. Der mittlere Untersctiiezwischen den untersuchten
Kollektiven ist statistisch signifikant (X2 = 19¢; < 0,001). Uber den Beobachtungs-
zeitraum nimmt die Haufigkeit der pathologischemtBtuckwerte in der Gruppe der
schwangeren Diabetikerinnen ab. Nach der Korrektur multiples Testen ist p

allerdings nicht mehr signifikant (T = 2,3; p =B)0

Schwangerschaftrisiko Hypertonie im Verauf 1990 2004
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10,00% //\\
8,00%
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——
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4,00% ~~ .
2,00% . . e,
0,00% —

Anteil des Risikos

O
S I
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Abb. 3.9: Schwangerschaftsrisiko Hypertonie (> 280/ Haufigkeit des Risikos
innerhalb der Gruppen in Prozent bei Schwangerémma ohne SRDM 1990 - 2004
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3.2.2 Schwangere uber 35 Jahre

Abb. 3.10 zeigt die Haufigkeit Schwangerer mit desokumentierten Risiko
.Lebensalter der Schwangeren Uber 35 Jahre®. B@idgpen unterscheiden sich in
ihrer Haufigkeit signifikant (X2 = 232; p < 0,001ie Veranderungen 1990 - 2004 sind
ebenfalls signifikant (T= 3,9; p < 0,001).

Schwangerschaftsrisiko Alter Gber 35 Jahre im
Verauf 1990 - 2004

30,00%

25,00%

20,00% +
15,00% - —e—Kein SRDM
—s— SRDM

10,00% -

Anteil des Risikos

5,00%

0,00% ‘

Abb. 3.10: Schwangerschaftsrisiko Alter > 35 JalRé&iko innerhalb der Gruppen
SRDM/ kein SRDM in Prozent 1990 - 2004 in Hessen

3.2.3 Zustand nach Sectio

Abb. 3.11 zeigt die Haufigkeit Schwangerer mit delwkumentierten Schwanger-
schaftsrisiko ,Zustand nach Sectio”. Die untersanhKollektive unterscheiden sich
signifikant (X2 = 227; p < 0,001). Die Entwicklungoer den Beobachtungszeitraum
entwickelt sich nicht signifikant (T = 1,1; p =20).
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Schwangerschaftsrisiko Z.n. Sectio im Verauf 19902004
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Abb. 3.11: Schwangerschaftsrisiko Zustand nachi@erisiko innerhalb der Gruppen
SRDM/ kein SRDM in Hessen 1990 - 2004.

3.2.4 Adipositas

Das ,Schwangerschaftsrisiko Adipositas® wird in ddRisikogruppe haufiger
dokumentiert Beide Gruppen unterscheiden sicthiariHaufigkeit signifikant (X2 =
819; p < 0,001). Die Entwicklung Uber den Beobacbszeitraum ist nicht signifikant
(T=-1,7;p=1)9).

Entgegen dem Trend eines ansteigenden BMI (Abb.-33%8. und Tab. 32), zeigt die
Auswertung des im Mutterpass dokumentierten ,Scly@esthaftsrisiko Adipositas”
einen abnehmenden Trend. Die gegenlaufige Entwicklder beiden Items BMI und
Adipositas ist unplausibel.

Ein Fehler bei der Ubertragung oder Auswertung Rigten ist nicht anzunehmen, da
die Datenqualitat der HEPE valide ist (Jahn et 1896; Stein et al. 2006). Die
Unterdokumentation des Risikos liegt wahrscheiniicfolgenden Punkten begriindet:

* Unklare Definition der Adipositas im Mutterpass

* Dokumentationsméangel im Mutterpass

* Dokumentationsverzicht bei Stigmatisierung der Mutt
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Als Untersuchungsparameter wird in der vorliegendeheit ausschliel3lich der im
Mutterpass dokumentierte BMI herangezogen, da kier Dokumentation und
Berechnung Uber die Basisdaten (Gréf3e und GewdehtMutter im Mutterpass erfolgt.
Das unterdokumentierte Schwangerschaftsrisiko \datler bei der Diskussion nicht

bertcksichtigt.

33 Geburtsrisiken

In Tab. 7.2 (Anhang) sind die in der HEPE dokunetén Geburtsrisiken dargestellt.
Berechnet wurde die mittlere Haufigkeit Gber demdbungszeitraum 1990 — 2004.
Schwangere mit SRDM hatten gegeniber dem Kontitdkiny (kein SRDM)
signifikant haufiger (jeweils p < 0,001) folgendelsairtsrisiken:

Pathologisches CTG oder schlechte Herztone, Zustacdkl Sectio oder anderer Uterus-
OP, Frihgeburt, Missverhaltnis kindlicher Kopf unditterliches Becken,
Gestose/Eklampsie, Plazentainsuffizienz, muttezliErkrankung, Querlage/Schraglage,
Missbildung/ intrauteriner Fruchttod und Azidosehnend der Geburt.

Drei Geburtsrisiken, die in der nichtdiabetischaungpe signifikant haufiger (jeweils p
< 0,001) dokumentiert wurden, waren:

Vorzeitiger Blasensprung, Uberschreitung des Tesmimd hintere Hinterhauptslage.

3.3.1 Pathologisches Cardiotokogramm (CTG)

Die Haufigkeit eines pathologischen CTG als Gelngik® unterscheidet sich in den
beiden untersuchten Gruppen signifikant (X2 = 1®%;0,001). Das OR der Gruppe der
Diabetikerinnen né&hert sich der Kontrollgruppe Ulk#en Beobachtungszeitraum
signifikant (T =5,4; p < 0,001, siehe Abb. 3.12).
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Geburtsrisiko pathologisches CTG in
Verauf 1990 - 2004
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Abb. 3.12: Geburtsrisiko pathologisches CTG/schiectHerzténe. Prozentuale
Haufigkeit Gber den Beobachtungszeitraum 1990 420@0Hessen bei Schwangeren
mit/ ohne SRDM

3.3.2 Uberschreiten des Termins

Der Geburtstermin wurde in der Kontrollgruppe shiggaint haufiger tberschritten als in
der Risikogruppe (X2 =90,8; p <0,001) (Abb. 3.13

Geburtsrisiko Uberschreiten des Termins in
Vedauf 1990 - 2004
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Abb. 3.13: Uberschreiten des Termins. Prozentualé@ufigkeit ber den
Beobachtungszeitraum 1990 - 2004 in Hessen bei &upgven mit/ ohne SRDM
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3.3.3 Fruhgeburt

Eine Fruhgeburt als Geburtsrisiko wurde in der iigruppe signifikant haufiger
angegeben als in der Kontrollgruppe (X2 = 252; p,801). Das OR im Verlauf des
Beobachtungszeitraums bleibt ohne signifikante Anmdg (T = 1,7; p = 0,09; siehe
Abb. 3.14).

Geburtsrisiko Frihgeburtlichkeit im
Verlauf 1990 - 2004
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Abb. 3.14: Geburtsrisiko Frihgeburt. Prozentuale uflgiteit Gber den
Beobachtungszeitraum 1990 - 2004 in Hessen bei &uipgven mit/ ohne SRDM

3.3.4 Gestose/Eklampsie

Schwangere Diabetikerinnen erkrankten laut HEPEnifskgnt haufiger an

Gestosen/Eklampsie als das Kontrollkollektiv (X23%5; p < 0,001). Das OR der
Risikogruppe nahert sich wahrend des Beobachtuitgaa®ms signifikant der

Kontrollgruppe (T = 5,1; p < 0,01; siehe Abb.3.15).
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Geburtsrisiko Gestose/Eklampsie im
Verauf 1990 - 2004
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Abb. 3.15: Geburtsrisiko Gestose/Eklampsie. Pramdat Haufigkeit Uber den
Beobachtungszeitraum 1990 - 2004 in Hessen bei &uipgven mit/ ohne SRDM

3.4  Entbindungsmodus

Die Haufigkeit der Geburtsmodi Spontangeburt, $ectiesarea (primar und sekundar)
und der vaginal operativen Entbindung im Untersagsiollektiv mit SRDM sowie
der Kontrollgruppe sind in Abb. 3.16 dargestellt:

Entbindungsmodus hessischer Geburten. Anteil der Mdi ge mittelt Gber

den Zeitraum 1990 - 2004
80,0

70,0
60,0
50,0
40,0
30,0 A
20,0
10,0

0,0

O Kein SRDM
m SRDM

Anteil des Entbindungsmodus in Proze

Spontan Sectio caesarea Vaginal operativ

Abb. 3.16: Geburtsmodi in Hessen gemittelt GUber Benbachtungszeitraum 1990 bis
2004 in Prozent bei Schwangeren mit/ohne SRDM
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3.4.1 Spontangeburt

Im Erfassungszeitraum der HEPE von 1990 bis 200thaeden 72 + 3% im
Kontrollkollektiv spontan gegenuber 518 3,1% im Kollektiv mit SRDM. Der
Unterschied ist signifikant (X2 = 51,8; p < 0,001)n Verlauf Uber den
Beobachtungszeitraum (siehe Abb. 3.17) zeigen gulschen den Gruppen keine
signifikanten Veranderungen (OR T =5,2; p = 2).

Entbindung durch eine spontane Geburt. Anteiliger Modus an aller
Geburtsmodi 1990 - 2004

60,0
50,0 - H—n\/H\H—/\/\. o KeinSRDM

30,0 —=— SRDM

Anteil des Modus in Prozer
D
o
o

Abb. 3.17: Anteil des Geburtsmodus Spontangeburlim Modi Uber den Zeitraum
1990 - 2004 in Hessen bei Schwangeren mit/ohne SRDM

3.4.2. Sectio caesarea

Die Haufigkeit einer Entbindung durch Sectio caeadag im Mittel bei 21,& 3,6% in
der Kontrollgruppe, 40,4 3,7% in der Gruppe mit SRDM. Der Unterschied ist
signifikant (X2 = 51,63; p < 0,001). Im Verlauf itb@en Beobachtungszeitraum (siehe
Abb. 3.18) zeigt sich zwischen den beiden Gruppe® eignifikante Anndhrung
(OR T =6,1; p > 0,001).
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Entbindung durch Sectio caesarea. Anteil des Modusn den
Geburtsmodi 1990 - 2004
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Abb. 3.18: Anteil des Geburtsmodus Sectio gesangli@m Modi Uber den Zeitraum
1990 - 2004 in Hessen bei Schwangeren mit/ohne SRDM

3.4.2.1 Primére Sectio

Die mittlere Haufigkeit einer primaren Sectiegt im Kontrollkollektiv bei 11,&
2,9% gegentber 238 3,7% im Kollektiv mit SRDM. Der Unterschied istckuhier
signifikant (X2 = 50,2; p < 0,001). Im Verlauf dBgobachtungszeitraums (siehe Abb.
3.19) zeigt sich zwischen den Gruppen eine sigmifie Anndhrung (OR T =4,7; p <
0,001).

Entbindung durch primére Sectio. Anteil des Modus a allen
Geburtsmodi 1990 - 2004

20,0 '\'/-\\ > N —e—Kein SRDM
e e —=SRoM
10,0 —

Anteil des Modus in Prozer
[E=Y
o
o

Abb. 3.19: Anteil des Geburtsmodus priméare Seati@iéen Modi Uber den Zeitraum
1990 - 2004 in Hessen bei Schwangeren mit/ohne SRDM
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3.4.2.2 Sekundare Sectio

Die mittlere Haufigkeit einer sekundaren Sectioseaea liegt im Kontrollkollektiv bei
10,6+ 1,2%, 16,6+ 2,8% im Kollektiv mit SRDM. Der Unterschied istaraKorrektur
fur multiples Testen nicht mehr signifikant (X2 :29p = 0,023). Im Verlauf Uber den
Beobachtungszeitraum (siehe Abb. 3.20) zeigt swischen den beiden Gruppen eine
signifikante Anndhrung (OR T =4,1; p <0,01).

Entbindung durch sekundére Sectio. Anteil des Modusin allen
Geburtsmodi 1990 - 2004

© 250
o
o 20,0
£ l/\/
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o
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Abb. 3.20: Anteil des Geburtsmodus sekundére Sactiallen Modi Uber den Zeitraum
1990 - 2004 in Hessen bei Schwangeren mit onne SRDM

3.4.3 Vaginal-operativ (Forceps/Vakuum)

Die mittlere Haufigkeit operativ vaginaler Entbindyen liegt im Kontrollkollektiv bei
59+ 0,8% und bei 6,& 3,2% im Kollektiv mit SRDM. Der Unterschied istcht
signifikant (X2 = 0,051; p = 0,82). Auch im Verlatiber den Beobachtungszeitraum
zeigen sich keine signifikante Annahrungen zwisctien Gruppen (OR T =0,2; p =
0,8).
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3.5 Perinatale Mortalitat (PNM)

Von 1990 bis 2004 lag die durchschnittliche pealeaMortalitdt (PNM) in Hessen
(Summe aus Totgeburt, Tod sub partum und Tod iratiedter ersten 7 Lebenstage) bei
0,5 = 0,0% im Kontrollkollektiv. Die  PNM im Kadktiv mit SRDM lag bei 1,6 +
0,9%. Der Unterschied tber den genannten Zeitramischen den beiden untersuchten
Gruppen ist signifikant (X2 = 69,8; p < 0,001).

Im Verlaufe des Beobachtungszeitraums (Abb. 3.2iunachst die Annahrung des
Risikos in der Gruppe der Diabetikerinnen das Kontrollkollektiv signifikant
(OR T =2,1; p = 0,04), nach der Korrektur fur npl#s Testen muss die Signifikanz

verworfen werden.

Perinatale Mortalitat in Hessen tber der
Zeitraum 1990 - 2004

—e— Kein SRDM
/l\\ —s— SRDM

PNM in Prozent
=N
g1 O
o O

Abb. 3.21: Perinatale Mortalitat in Hessen. Ant&il Prozent von Schwangeren
mit/ohne SRDM 1990 — 2004

3.6  Geburtsgewicht

In der Verteilung des Geburtsgewichts zeigt sicliden Schwangerschaftsrisikogruppe
Diabetes ein signifikant geringerer Anteil mit emé&eburtsgewicht der Neugeborenen
zwischen 3.000 und 3.499 g mit 32,23 £+ 2,1% alglen Kontrollgruppe mit 37,18 +
0,58%. (p < 0,001). Der Anteil Neugeborener miteen Geburtsgewicht 4.000 — 4.499
g, 4.500 — 4.999 g und > 5.000 g Uberwiegt hingegsveils in der Schwanger-
schaftsrisikogruppe Diabetes (4.000 — 4.499 g:32,2,2% gegenuber 9,15 + 0,34%;
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4.500 — 4.999 g: 3,25 = 2,0% gegeniber 1,33 £ 0;9%000 g: 0,83 £+ 0,5% gegenuber
0,15 + 0,05 %; p in allen Gruppen < 0,001) (sieab.13.3 und Abb.3.22).

Geburtsgewicht Schwangerschaftsrisiko Diabetes mellitus

. Nach Kor-
ing Nein Ja Vergleich  Verlauf -
( X9 ( OR) o
Anteil [%]  Stabw Anteil [%] Stabw signifikant
< 500 0,04 0,05 0,07 0,15 0,16
500 - 999 0,43 0,08 0,40 0,31 0,77 0,238
1.000 - 1.499 0,64 0,05 0,88 0,67 0,049 0,713
1.500 - 1.999 1,29 0,08 1,62 0,88 0,064 0,703
2.000 - 2.499 4,02 0,16 4,78 1,03 0,012 0,436
2.500 - 2.999 15,73 0,00 15,03 1,49 0,22 1,887
3.000 - 3.499 37,18 0,58 32,23 2,09 <0,0010 1,934
3.500 - 3.999 30,04 0,37 28,00 299 0,004 0,3
4.000 - 4.499 9,15 0,34 12,63 2,21 <0,0010 1,139
4.500 - 4.999 1,33 0,09 3,52 2,01 <0,001 0,0006 Nein
> 5.000 0,15 0,05 0,83 0,58 <0,001 0,0412 Nein
Gesamt 100,00 100,00
< 2.500 6,39 0,28 7,85 152 <0,001 1,05
> 4.000 10,61 0,42 17,55 3,56 <0,001 0,06%

Tab. 3.3: Gewicht der Neugeborenen bei Schwangarennd ohne SRDM der Jahre
1990-2004. Vergleich der Mittelwerte mittels X2-T,8éerlaufsbeurteilung mittels Odds
Ratio (OR). Korrektur OR nach BH.
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Einteilung des Geburtsgewichts gemittelt 1990 - 2@
bei den untersuchten Gruppen

=
C
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Abb. 3.22: Geburtsgewichtskategorien. Prozentuatdeil der Geburtsgewichte in den
Kategorien bei SRDM/ kein SRDM

3.6.1 Geburtsgewicht > 4.000 g (Makrosomie)

Die Haufigkeit eines kindlichen Geburtsgewicht GBe00 g in der Gruppe mit SRDM
lag durchschnittlich bei 17,5% * 3,6%, das der Kaligruppe bei 10,6% =+ 0,43%. Der
mittlere Unterschied 1990 - 2004 zwischen denddreiGruppen ist signifikant (X2 =
177,16; p < 0,001). Die Wahrscheinlichkeit eineskrmsomen Geburtsgewichts in
Assoziation zum Diabetes mellitus verminderte sigmdenziell im Laufe der
beobachteten Jahre, eine statistische Signifikann kedoch nicht gezeigt werden (OR
T =1,9; p = 0,059; siehe Abb. 3.23). Auch die ialgee Betrachtung des kritischen
Geburtsgewichts > 4.500 g bzw. > 5.000 g bleibteofignifikante Reduktion des Odds
Ratio nach Korrektur fir multiples Testen (OR T,%;3 = 0,0006; siehe Abb. 3.23 und
3.24).
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Anteil der Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht #000 g (Makrosomie) im Verlau

1990 - 2004
@ 2500%
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Abb. 3.23: Anteil Geburtsgewicht > 4.000 g an @&samtgeburten bei Schwangeren
mit/ ohne SRDM in Hessen 1990 bis 2004.

Anteil der Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht vo4000 g - 4499
im Verlauf 1990 - 2004
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Abb. 3.24: Anteil Geburtsgewicht 4.000 g — 4.49%m den Gesamtgeburten bei
Schwangeren mit/ ohne SRDM in Hessen 1990 - 2004.

3.6.2 Geburtsgewicht < 2.500 g

Ein Geburtsgewicht < 2.500 g war bei Neugeborenaipetischer Mutter haufiger als in
der Kontrollgruppe (X2 = 177,16; p < 0,001). Ub@ndBeobachtungszeitraum gibt es
keine signifikante Veranderung des Odds Ratio (OR1I9; p = 1,0; siehe Abb. 3.25).
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Abb. 3.25: Anteil Geburtsgewicht < 2.500 g an @ssamtgeburten bei Schwangeren

mit/ ohne SRDM in Hessen 1990 — 2004

3.7  Apgar-Score

Der Apgar-Wert wird im Zeitintervall 1, 5 und 10 Miten nach der Geburt festgestellt.
Die mittlere Haufigkeit der Apgar-Score-Gruppenld3, 4-6, 7-9 und 10 bezogen auf

den gesamten Beobachtungszeitraum ist fur beidpg@ruin Tabelle 3.4 aufgelistet.

1. Minute
SRDM

Nein

Ja

%  Stabw %

Apgar0O 03 0,1
Apgar 1-3 0,7 0,04
Apgar4-6 2,8 0,24
Apgar 7-9 82,6 2,56
Apgar 10 13,6 2,4
Apgar<7 3,8 0,2

0,8
2,1
5,7
82
9
8,6

5. Minute

SRDM

Nein
Stabw %  Stabw.
0,67 0,3 0,13
135 0,1 0,11
1,82 0,7 0,06
3,54 18,4 1,79
1,98 80,5 1,74
3,14 11 0,1

Ja
%
0,9
0,2
1,7
31,3
65,8
2,8

Stabw
0,76
0,35
1,06
5,7
6,65
1,6

10. Minute
SRDM

Nein Ja
% Stabw %
0,3 0,14 0,9
0,1 0,01 O
0,2 0,03 04
6,6 0,24 15,3
93 0,21 835
0,6 0,14 1.3

Tab. 3.4: Apgar Score der Neugeborenen in Hesseiittglt 1990 - 2004 SRDM/ kein

SRDM
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Apgar-Scores < 7 wurden in den Minuten 1, 5 undnl@er Risikogruppe signifikant
haufiger festgestellt als in der Kontrollgruppe: (12 = 251; p < 0,001; 5: X2=118; p <
0,001; 10": X2 =34,5; p < 0,001; siehe Abb. 3.26).

Anteil der Neugeborenen mit Apgar < 7 in der 1., 5und 10. Minute
gemittelt 1990 - 2004

10,0

8,0

6,0 1 = KeineSR DM

@ SRDM

4,0 2,8

1,3
1,1 0.6

2,0

Anteil des Scores in Prozent

0,0
1. Minute 5 Minute 10 Minute

Abb. 3.26: Mittlerer Anteil der Neugeborenen mitGBRR Score < 7 in der 1., 5. und
10. Minute bei Nachkommen Schwangerer mit/ohne SRDMessen 1990 — 2004

Im Verlauf Gber den gesamten Beobachtungszeitra@®0 1 2004 ist die Veranderung
des OR fiur Apgar Scores < 7 in den Minuten 1 undaabh Korrektur fur multiples
Testen nicht mehr statistisch signifikant (Tab, 2Bb. 3.27 und 3.28).

Unterschied der

Zeitpunkt der L Verlauf  1990- OR noch
Haufigkeit im -
Untersuchung 2004 (OR) signifikant?
Mittel 1990-2004
_ X2 =251 T=3,0 .
1. Minute Nein
p < 0,001 p = 0,002
_ X2 =118 T=28 _
5. Minute Nein
p < 0,001 p = 0,006
_ X2=34,5 T=1,6
10. Minute
p < 0,001 p=2

Tab. 3.5: APGAR Score <7.in der 1., 5. und 1. Gemittelte Haufigkeit 1990-
2004 (X?) und Verlauf 1990-2004 (OR). Korrektur h&onferroni Holm
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Apgar < 7 in der 1.Minute. Entwicklung des Scores
1990-2004
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Abb. 3.27: Apgar Score < 7 in der ersten Minuterlag 1990 - 2004 in Hessen bei
Nachkommen Schwangerer mit/ohne SRDM

Apgar < 7 inder 5. Minute. Entwicklung des Score
1990-2004

4,0 - —e— Kein SRDM
) —=— SRDM
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Anteil Apgar<7 in Prozen
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Abb. 3.28: Apgar Score < 7 in der 5. Minute. Vefldi®90 - 2004 in Hessen bei
Nachkommen Schwangerer mit/ohne SRDM
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3.8  Einleitung der Geburt (einschlief3lich Cervixrefung)

In der Gruppe der Schwangeren mit SRDM wurde imirZem von 1990 — 2004
haufiger die Geburt eingeleitet als in der Kontyalppe: 36.5 5,4% gegenuber 17,7
+0,5% (X2 =118; p <0,001). Im Verlauf des Beoliaolyszeitraums zeigen jedoch die
Daten der HEPE eine signifikante Verminderung ¢Hiufigkeit von Geburts-
einleitungen in der Risikogruppe (OR T = 3,98; 9,601; siehe Abb. 3.29).

Haufigkeit einer Geburtseinleitung 1990-2004

50,00% -

40,00% -

04
30,00% —e— Kein SRDM

20,00% - —=—SRDM

Haufigkeit in Prozent

10,00% -

0,00%

1990 1992 1994 1996 1998 2000 2002 2004

Abb. 3.29: Einleitung der Geburt. Verlauf 1990 020n Hessen bei Schwangeren mit/
ohne SRDM

3.9 Reanimation des Kindes

ReanimationsmalRnahmen beim Neugeborenen wurdeer iRidikogruppe signifikant
haufiger eingeleitet als in der Kontrollgruppe (Masbeatmung: X2 = 104; p < 0,001,
Intubation: X2 = 119; p < 0,001; Pufferung: X2 = 56< 0,001; Volumengabe: X2 = 73;
p < 0,001; siehe Abb. 3.30). Im Verlauf des Beolbatpszeitraums ist nach Korrektur
fur multiples Testen hier keine Anderung in der fitjkeit der Reanimations-

malinahmen statistisch zu sichern (siehe Tab. 3.6).
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Haufigkeit verschiedener Reanimationsmafinahme
gemittelt 1990 - 2004

7,00%

6,00%

5,00%

4,00%

O Kein SRDM
B SRDM

3,00%

2,00%
0,00% - - -

Maskenbeatmung Intubation Pufferung Volumen

Haufigkeit der MaBnahm

Abb. 3.30: Haufigkeit der Reanimationsmallnahmen itjen Uber den
Beobachtungszeitraum 1990 - 2004 bei Nachkommen Somwangeren mit/ohne
SRDM

Unterschied der Verlauf 1990- p (OR) noch

MalRnahme o o
Haufigkeit X2 2004 (OR) signifikant ?
X2=104 T=21
Maskenbeatmun: Nein
p < 0,001 p =0,04
_ X2=119 T=23 _
Intubation Nein
p < 0,001 p =0,019
X2= 56 T=15
Pufferung
p < 0,001 p =0,145
X2= 73 T=0,9;
Volumen
p < 0,001 p =0,38

Tab. 3.6: Reanimationsmafinahmen. Signifikanznivéaugerlauf des Odds Ratio und
Haufigkeiten X2. Korrektur nach BH.
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3.10 Versorgungsstruktur in Selbstbewertung von Salkerpunktpraxen

Von den 88 befragten Diabetologischen Schwerpuakgr (DSPP) in Hessen haben
49 (55%) den Fragebogen beantwortet (siehe Anhary Fragebogen mit
Ergebnissen). Etwa 2/3 dieser DSPP gaben an, |éag& Jahre mit diabetologischem
Schwerpunkt zu arbeiten (Frage 1). Ein Funftellbeeits vor der Anerkennung durch
die KV Hessen als DSPP gearbeitet. Die MehrzahlAd@rkennungen wurde in den
Jahren 1997 bis 2001 ausgesprochen (Frage 2).

10% der Praxisinhaber in Hessen fiihren eine DSIRB Wleiterbildung als Diabetologe
DDG (Frage 3). Mehr als die Halfte der Diabetologaben ihre Weiterbildung in einer
durch die Deutsche Diabetes-Gesellschaft DDG anetka Einrichtung zur Behand-
lung von Typ-1-Diabetikern erworben (Frage 5). Amexdad 90% der anerkannten
DSPP verfigen Uber eine Strukturqualitat mit Diabeératerin und/oder Diabetes-
Assistentin und bieten regelmaRige strukturierteumgen an (Fragen 6 — 9). Aller-
dings verfugen nur 76% Uber eine nasschemische B&ZsMethode vor Ort (Frage 10).
Die Zahl der regelmalig betreuten schwangeren Diargnen liegt in der Mehrzahl
unter 4 pro Jahr (Fragen 12 bis 14). Bezogen éiliefie Versorgungsstrukturen wurde
die hauséarztliche Praxis in 50% der Antworten gehdgine zentrale Versorgung, z. B.
bei einem ermachtigten Krankenhausarzt oder eiméretsitéaren Institutsambulanz,
wurde in mehr als der Hélfte der Félle genanntd&rib).

70% der DSPP gibt ein Krankenhaus mit neonatolbgisd-achabteilung als Ent-
bindungsort fir schwangere Diabetikerinnen an. 38%sen in Krankenhausern mit
geburtshilflicher Abteilung, 8% in einem Krankenkamit geburtshilflicher Beleg-
abteilung entbinden (Frage 16).

Zum Kontaktintervall in der laufenden diabetologisn Betreuung gaben 60% einen
zweiwochentlichen, 30% einen einwdchentlichen u®@sleinen vierwochentlichen
Rhythmus an. 25% sehen die schwangere Diabetikedarfsweise, 5% Uberweisen an
einen anderen Diabetologen (Frage 17).

Die geburtshilfliche Untersuchungsfrequenz wirdid%6 mit zweiwdchentlich, in 35%
mit vierwdchentlich und in 25% mit bedarfsweise egepen (Frage 18).

Die Frage nach der Wahl einer Einrichtung zur Stetfhseloptimierung fallt nur in
10% auf eine anerkannte stationare EinrichtungTigp-1-Diabetiker. 70% l6sen das
Problem in der eigenen Schwerpunktpraxis, 65% befiien eine abgestufte, bedarfs-

orientierte Wahl der einstellenden Institution @ed9).
39



Diskussion

4 Diskussion

In die Hessische Perinatal-Erhebung HEPE gehennDais einer flachendeckenden
Dokumentation ein, zu der seit 1990 alle Entbindidigiken verpflichtet sind. 98%

aller Geburten in Hessen werden erfasst. 2% aleyu@en in Hessen werden aul3er-
halb klinischer Einrichtungen in einer eigenen Dolumtation registriert (Gesellschaft

fur Qualitat in der au3erklinischen Geburtshilfe).

4.1  Basisdaten der Hessischen Perinatalerhebung (IRE)

Die Daten der HEPE unterscheiden ein ,Schwangefistisiko Diabetes”, welches
einen vor der Schwangerschaft bestehenden Dialkletasmentieren soll, von einem
.Geburtsrisiko Diabetes”, das einen wahrend der waclyerschaft auftretenden
Gestationsdiabetes berucksichtigt.

Im Verlauf des Beobachtungszeitraums der Jahre 0-2094 steigt die
Dokumentationshéaufigkeit des SRDM ab 2000 deutlach Dieser Anstieg muss
genauer betrachtet werden:

Wird die Dokumentationshéaufigkeit des GRDM analstsiso ist ebenfalls ein Anstieg
der Félle, insbesondere ab dem Jahr 2000 zu enkéAbdildung 4.1).
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Abb. 4.1: Pravalenz ,Gestationsdiabetes” und ,Sciyeaschaftsrisiko Diabetes
mellitus” 1990-2004 in Hessen. Anteil in % an alfrhwangerschaften.

Die Pravalenz des in der HEPE dokumentierten Gestatiabetes deckt sich mit den
Ergebnissen der Literatur, die in Deutschland nsegaben der Fachgesellschaften und
Experten derzeit bei 2-4% liegen (Schaeffer-Gradle2007, IQwiG 2007). Die Daten
der BQS-Bundesauswertung dokumentieren in 200&@4éo der Schwangeren einen
Gestationsdiabetes und bei 0,8% einen vor der Sujwvachaft bestehenden Diabetes
mellitus (BQS 2006/2007).

Die steigende Prévalenz des Gestationsdiabetasasiauf die Einfihrung des OGT bei
Schwangerschaften zurtickzufiihren (Observation Biaepei je nach Intensitat des
Screening, der Methode und der benutzten Grenzwettierschiedliche Angaben der

Pravalenz resultieren (Abb. 4.2) (Schaefer-Grahlet2002; Misselwitz 2002, pers.
Mitteilung).
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Haufigkeit der Angabe von Gestationsdiabetes
in Hessen 2000

rrrrr

Anteil in %
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Abb. 4.2: Pravalenz Gestationsdiabetes in Hessen.

Der Anstieg der Dokumentationshaufigkeit des SRDavirkunter Berticksichtigung der
ansteigenden Pravalenz des Gestationsdiabetesn@uDekumentationsungenauigkeit
zuruckgefuhrt werden, indem z. B. bei nicht zeitrater nachtraglich ausgefillten
Mutterpassen ein Gestationsdiabetes féalschlicheaveals ein schon vor der

Schwangerschaft bestehender Diabetes mellitus eletlird.

Es ist auRerdem unsicher, in welchem Umfang dabwangerschaftsrisiko Diabetes”
tatsachlich nur einem Diabetes mellitus Typ 1 emtbp Im untersuchten Kollektiv mit
SRDM kumulieren die Risiken ,Adipositas® 2,5-fachiHypertonie* 2,5-fach und

Jfruhere eigene schwere Erkrankung® 2,0-fach sigaiit und sind Indikatoren fur eine
bedeutsame Pravalenz eines praekonzeptionell rstenf@®iabetes mellitus Typ 2 mit
Metabolischem Syndrom. Auch der signifikant hohéngeil von Schwangeren tber 35
Jahre zwischen 20 und 25% gegenuber dem Kontr@itol zwischen 10 und 15%

kann als Indiz fir die Pravalenz des Diabetes msllTyp 2 gelten (Cundy 2000). In
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der Literatur wird der Anteil eines praekonzeptitere Diabetes mellitus Typ 2 in einer
Arbeit aus dem Jahr 1995 mit 8% beschrieben eetal. 1995). Die CEMACH-
Untersuchung hingegen beschreibt je nach Regi@neittleren Anteil von 23% (13%
bis 43%), eine noch aktuellere Arbeit ebenfalls aBsof3britannien mit 2359
untersuchten Frauen belegt den Anteil eines préten Diabetes mellitus Typ 2 bei
27,6% (CEMACH 2005, Macintosh et al. 2006). Dieéaistieg lasst sich durch die
zunehmende Pravalenz des Diabetes mellitus Tygdegamt und bei immer jingeren
Patienten erklaren (Michaelis et al. 1991; Hauned.€1992).

Eine zuverlassige Korrektur des Vergleichskollektvm das Merkmal Gestations-
diabetes war retrospektiv nicht méglich. Demzufodgellt das Vergleichskollektiv ein
lediglich fir das SRDM bereinigtes Kollektiv mithedtener realer Morbiditatsstruktur
dar.

Ferner ertffnet sich ein weiterer Bias aus der Mdgkit zu Mehrfachnennungen bei
Schwangerschafts- und Geburtsrisiken. Die Haufigkeigaben lassen daher nur
begrenzt Aussagen Uber die absolute Inzidenz deekien Risiken zu. Dartber hinaus
wurden sowohl Erst- als auch Mehrgebarende in ditemerhebung aufgenommen.
Einflisse von Mehrlingen auf die verschiedeneniatden bleiben gleichermalRen in

beiden Kollektiven unbericksichtigt.

4.2 Perinatale Mortalitat

Die perinatale Mortalitat (PNM) Neugeborener giltls alndikator fur die
Versorgungsqualitat in der Geburtshilfe (Gortnerabt2001). Entsprechend zeigen
nahezu alle Studien eine erhohte PNM fir die Nactrtken von Muittern mit einem
praexistenten Diabetes mellitus (Casson et al 189&ts et al. 2000, CEMACH 2005).
Allerdings ist seit 30 Jahren belegt, dass einé&tstrKontrolle des miitterlichen
Diabetes zu einer Reduktion der PNM fihrt und HeEchypoglykédmien keinen
negativen Einfluss auf das Schwangerschaftsergdmben (Karlsson und Kjellmer
1972).
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Wahrend des Beobachtungszeitraums von 1990 bis 2@0dgt die HEPE eine
durchschnittiche PNM in Hessen von 0,5%. Das emispauch den Zahlen fur die
Bundesrepublik Deutschland in den Jahren 1999 [8802(0,6%) (Statistisches
Bundesamt 2001). Kinder diabetischer Mutter in ldadsatten laut HEPE in den Jahre
1990-2004 eine signifikant héhere durchschnittliéféM von 1,6%. Im Verlauf des
Dokumentationszeitraums sinkt die PNM in der Rigikgppe von 3,6% auf 0,8%.
Isoliert betrachtet ist diese Abnahme signifikamyuss allerdings im Rahmen der

Gesamtaussage (multiples Testen) wieder verwortadem (siehe 3.6, Abb. 3.21).

Im Vergleich zu anderen Landern schneiden die ji@mgehessischen Ergebnisse
durchaus gut ab: Die Daten des britischen CEMACBgRimms (Confidential Enquiry
into Maternal and Child Health) fir das Jahr 2082@geben flir England, Wales und
Irland eine PNM in der untersuchten Risikogruppen \B)2% verglichen mit einer
perinatalen Gesamtmortalitat von 0,8%. Evers ebalichten von einer Untersuchung
bei 323 schwangeren Typ 1 Diabetikerinnen der Ja889/2000 aus den Niederlanden
mit einer PNM von 2,8% (Casson et al. 1997, Evesd. €000, CEMACH 2005).

Untersuchungen zeigen, dass ca. 60% aller peremaddesfalle auf den antepartalen
Zeitraum entfallen (Bayerische Perinatalerheburgp].9
Die antepartale Uberwachung der Mutter, zum Erkenmal Vermeiden einer Hypoxie
und Azidose des Feten, wird daher von den FacHgelaften gemaR den
Mutterschaftsrichtlinien bei dem Vorliegen einersiRoschwangerschaft empfohlen
(Leitlinien CTG der DGGG 2008).
Allerdings muss die Wertigkeit verschiedener anteger Uberwachungstechniken
beachtet werden, da sich insbesondere in Risikekibien eine Uberwachungsliicke
ergibt.
Das CTG gibt als akuter Test Auskunft Gber die hdynamische Reservekapazitat am
Uterus. Die Analytik hat eine relativ kurze Vorwaeit von 1-4 Tagen und kann durch
falsch positive Befunde mit einem antepartalen igstier Geburtseinleitungen und der
operativen Entbindungsfrequenz verbunden seinlhieiht CTG der DGGG 2008).
Die Dopplersonographie der fetalen Gefal3e besdhbeiteits den Zustand des Feten,
bevor Veranderungen der fetalen Herzfrequenz alswikliung einer chronisch
reduzierten Oxygenierung des fetalen Kreislaufstreigin (Kinzell 2000). Bei
Risikokonstellationen hat sie im Vergleich zum HKatdkogramm eine erheblich
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langere Vorwarnzeit von Tagen bis Wochen (Gnirale1993). Eine Verringerung der
fetalen und perinatalen Mortalitdt und Morbiditéink dadurch erzielt werden (DGGG
Leitlinie Dopplersonographie 2008).

Im Falle einer Risikoschwangerschaft empfiehlt giletner die Kombination des CTG
mit weiteren antepartalen Untersuchungsverfahrambdasondere der Doppler-
sonographie sowie sonographischen Kontrollen deshéfams und der Frucht-
wassermenge. Ggf. sollte auch an eine Hospitalisgeder Mutter zum Einhalten einer

kurzen Untersuchungsfrequenz gedacht werden (@00%).

Es gibt Indizien, dass Zentren fir Risikogeburtéa RINM deutlich absenken kénnen.
So berichtet eine niederlandische Arbeitsgruppe éomee PNM von 0,6% in einem
Kollektiv von 296 Entbindungen bei Typ-1-Diabetikeren. Die Entbindungen fanden
in einem Zentrum fir Risikogeburten statt, das soiber eine PNM im

Gesamtkollektiv von 3,2% berichtet (Wylie et al 200 In Hessen wird laut

Umfrageergebnis in etwa 2/3 der Falle ein ZentriimRisikogeburten genutzt (siehe
Frage 16, Kapitel 7.2), d. h. in einem betrachdichUmfang ist noch Struktur-

entwicklung vonnéten.

Der Einfluss des Diabetestyps auf die PNM kannrimaleé der HEPE nicht beantwortet
werden. In einer Arbeit von Cundy in 2000 ist diNP bei Frauen mit einem Typ-2-
Diabetes hoher (3,9%) als in der Gruppe der sobemen Typ-1-Diabetikerinnen
(1,2%) (Cundy 2000). Im CEMACH-Programm sowie beadihtosh finden sich keine
Unterschiede in Morbiditdt und Mortalitdt zwischeden beiden mditterlichen
Diabetestypen 1 und 2 (CEMACH 2005, Macintosh €2@06).

4.3 Reanimation des Kindes

MaflRnahmen der Reanimation Neugeborener durch Mbskémung, Intubation,
Pufferung und Volumensubstitution sind in der HEIRERisikokollektiv signifikant
haufiger dokumentiert worden als im VergleichsKdile Im Beobachtungszeitraum
lasst sich eine signifikante Besserung dieses Awgggaicht nachweisen. Die kausalen
Zusammenhange sind mdoglicherweise von der Stoffeadfithrung und dem

Lebensalter der Mutter abhéangig (siehe auch 4.6.1):
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Bei Neugeborenen diabetischer Miutter findet siche eerhohte Rate an Azidosen,
Asphyxien und kardiolpulmonalen Anpassungsstérungéeitere Probleme koénnen
durch Hypokalzaemie, Polyglobulie und Hypomagnesiaehervorgerufen werden
(Oberhoffer et al. 1997; Weiss 1996).

Robert et al. haben eine hbhere Rate eines Ateymbtsms bei Neugeborenen
diabetischer Mutter beschrieben (relatives RisiB/Pdas aber nach Korrektur fir das
Gestationsalter auf 5,6 abfallt (Robert et al. )978unter et al. sehen bei 230
Nachkommen diabetischer Mutter eine ansteigenddidgkit eines Atemnotsyndroms,
das insbesondere in der Gruppe der durch einedSeatbundenen Nachkommen
auffallt (Hunter et al. 1993).

4.4  Apgar Score

Fur die Beurteilung der postnatalen Adaption defemeNeugeborenen hat sich der
Apgar-Score bewahrt. Diese standardisierte Untérsug wird unmittelbar nach der
Geburt sowie im Alter von 5 und 10 Minuten durchigief. Normal ist sofort nach der
Geburt eine Apgar-Summe von 7-10. Besondere préigohs Bedeutung kommt dem
5-Minuten-Apgar zu, da zu diesem Zeitpunkt ein Zuseenhang zwischen niedrigen
Apgar-Werten und spateren Behinderungen gefundedengDudenhausen 1994).

Die Haufigkeit eines Apgar-Wert < 7 ist zu allentehisuchungszeitpunkten (1,5 und 10
Minuten) in der Risikogruppe signifikant hoher ais der Kontrollgruppe. Die
Ergebnisse der HEPE decken sich mit den Angabertiteratur. In einer Studie von
Hanson et al. wurden 532 Typ-1-Diabetikerinnen rsueht und mit 222 nicht-
diabetischen Frauen verglichen. Ein Apgar-Wertrra@h 5 Minuten wurde bei 3,4% in
der Risikogruppe und 1,1% in der Referenzgruppargkfn (Hanson et al. 1993). Eine
andere Untersuchung dokumentierte den Anteil eBemses unter 7 bei schwangeren
Diabetikerinnen nach 5 Minuten bei 2,8% vs. 2,0%dén Kontrollgruppe (Levy et al.
2005).

Uber den Beobachtungszeitraum 1990 - 2004 ist sigeifikante Annahrung des
durchschnittlichen Apgar-Scores (< 7 nach 5 Minutan die Kontrollgruppe zu

erkennen.
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4.5  Geburtsgewicht

4.5.1 Geburtsgewicht > 4.000 g

Die Makrosomie ist ein retrospektives Merkmal zur euBeilung der
Stoffwechselqualitat der Mutter anhand eines Matéiskriteriums des Kindes (Combs
et al.1992, Schoétzau et al. 1990, Lapolla et a@0320lhre Ursache wurde bereits in den
50er Jahren in einer mitterlichen Hyperglykdmienmuget, die zu einem fetalen
Hyperinsulinismus fuhrt und ein verstarktes OrgaaeWi6tum des Feten ausldsen kann
(Pedersen 1977). Erhohte Insulinspiegel im Nabelsdiiut makrosomer Feten
bestétigen diese Hypothese (Lubchenko et al. 1963).
Der Begriff Makrosomie wird in der Literatur unegitlich benutzt. Bezogen auf
biometrische Daten des Neugeborenen wird er mit déertreffen der 90. Percentile
definiert oder mit einem Geburtsgewicht unabhangign Gestationsalter tber einem
Gewicht von 4.000 g bzw. von 4.500 g (,schwere Makmie“) (Diabetes Control and
Complications Trial 1996; CEMACH 2005; Langer et#)91; Joschko 1989).
Mehrere Faktoren nehmen Einfluss auf das fetal@&dewicht:
Gestationsalter, Gro3e und Gewicht der Mutter,i@rbl Faktoren, sozialokonomischer
Status, ethnische Herkunft oder Rasse, Ernahruktgsém, geographische Lage,
Alkohol/Nikotinkonsum und mudtterliche Erkrankungewje z.B. Diabetes mellitus
(Schwarz 1999).
Neugeborene in der Risikogruppe SRDM erreichenan dahren 1990 - 2004 noch
immer signifikant haufiger ein makrosomes Gebunsget (> 4.000 g = 17,55%;
>4.500 g = 4,35%). Im Vergleich zu anderen eurapéis Studien liegt die mittlere
Makrosomierate gunstiger (CEMACH 2005: > 4.000 @%57%; > 4.500 g = 6,2%),
auch wenn eine ,gute Stoffwechseleinstellung” (HbAL7,0%) erreicht wurde (Evers
et al. 2002: > 4.000 g = 25,3%; > 4.500 g = 7,3&6) besteht derzeit Ubereinstimmend
die Auffassung, dass die Stoffwechselziele vor wwithrend der Schwangerschaft
deutlich tiefer angesetzt werden mussen. Im Diskassntwurf der evidenzbasierten
Leitlinien der DDG wird empfohlen, praekonzeptidngber 3 Monate ein HbAlc von
0,5 bis 1,0% uber der oberen Normgrenze, wahremdSdbwangerschaft definitiv
Werte eines stoffwechselgesunden Normalkollektivis &ielwert anzustreben
(Kleinwechter al. 2007).

47



Diskussion

Eine statistisch zu sichernde Anderung der Makrasite ist im Laufe des Beobach-
tungszeitraums nicht eingetreten. Allerdings isteePAkzeleration biometrischer Daten
bei Neugeborenen zu berucksichtigen, die eine midgliVerzerrung der Makro-

somieinzidenz und —definition bewirken kénnte (VEei998).

4.5.2 Geburtsgewicht < 2.500 g

Kinder mit erniedrigtem Geburtsgewicht < 2.500 gden seltener zur Welt gebracht
als makrosome Kinder. Von einer intrauterinen Waghsretardierung wird
gesprochen, wenn das Geburtsgewicht des Feterhatitester 10. Percentile bezogen
auf das Gestationsalter liegt (Dudenhausen 20@1gyeR einer Wachstumsretardierung
konnen  Asphyxien, Aspirationen, Hypoxien sowie ftethselstbérungen
(Hypocalcamie/Hypoglykamie) sein. Die perinatale ridbtat ist erhoht. Intrauterine
Wachstumsretardierungen und Frihgeburt stellenevit einen Hauptfaktor fir die
fetale Morbiditat dar (Axt et al. 2000).

In der Gruppe der Nachkommen hessischer diabetiddtiter in der Zeit von 1990 -
2004 ist die Haufigkeit eines niedrigen Geburtsgbta signifikant hoher als in der
Referenzpopulation (p < 0,001). Signifikante Vergmehgen tUber den Beobachtungs-
zeitraum werden nicht erreicht.

Die Morbiditat retardierter Nachkommen diabetischbtutter zeigt in einer
Untersuchung an 20 neugeborenen Kindern mit einetou@sgewicht < 1.500 g von
Muttern mit einem praexistenten Diabetes mellitnsvergleich zur Kontrollpopulation
(n = 539) keinen Unterschied hinsichtlich der PNiMi iMorbiditat (Rehan et al. 2002).

4.6 Schwangerschaftsrisiken

In den untersuchten Daten der HEPE befindet sistSg&awangerschaftsrisiko Diabetes
mellitus (SRDM) im gesamten Zeitraum von 1990 b4 innerhalb eines Risiko-
Clusters: Die funf am haufigsten dokumentiertenikeis (Alter > 35 Jahre; Sectio in
der Anamnese; Adipositas; Hypertonie; Proteinused in der Gruppe mit SRDM
signifikant haufiger als im Vergleichskollektiv. Bdedeutet, dass in der HEPE eine
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bereinigte Darstellung des SRDM nicht moglich uadFragestellungen, wie z. B. das
Erreichen der St. Vincent-Ziele, nicht geeignet ist

4.6.1 Gestationsalter der Frauen

Am haufigsten wurde in der HEPE das Schwangerssiiwko ,,Gestationsalter Giber 35

Jahre* dokumentiert. Die Haufigkeit von Schwangeadts- und Geburtskomplika-

tionen steigt bei alteren Schwangeren an und istemem erhdhten Morbiditatsrisiko

fur die Nachkommen verbunden. Mitbestimmt wird diabhte Morbiditat durch die

steigende Frequenz an Kaiserschnittentbindunges kilische Altersgrenze wird ein

Gestationsalter von 35 Jahren in der Literaturutiskt (Sibai 2000; Hanson et al. 1998;
Garner 2000).

Aus den Daten der HEPE geht ein signifikant hauégeltersbedingtes Risiko hervor.
Dem Trend eines ansteigenden Durchschnittsaltes leéssischen Schwangeren folgt
auch ein Anstieg der Haufigkeit des Schwangersshsitos ,Alter tber 35 Jahre®

Uber den Beobachtungszeitraum 1990 — 2004. Dieluedetrifft beide untersuchten
Gruppen.

Der Trend zu einer spateren Schwangerschaft ishdlie soziobkonomischen Zwange
des modernen Erwerbslebens begriindet. Die Moglitthkeler verbesserten Vorsorge
und pranatalen Diagnostik lassen spatere Schwseiggten durch ein kalkulierbares
Risiko eher zu. Das hohere Gestationsalter diatbedis Mitter hingegen kodnnte

zusatzlich durch bewusste, in Diabetesschulungen ethrinhalt vermittelte Familien-

planung bedingt sein, die zum Verzug von Schwamgeaften fihrt.

4.6.2 Sectio in der Anamnese

Frauen, die schon einmal operativ entbunden womled, werden auch bei einer
erneuten Geburt haufiger operativ entbunden. Dglfteder ,,Zustandsbefund nach OP*
als Schwangerschaftsrisiko. Die nahezu verdoppdtafigkeit eines ,Zustandes nach
Sectio® in der Gruppe der Diabetikerinnen lassh siccht allein aus anderen Risiken
des Risikoclusters begrinden. Die héhere Sectigdiéaif ist offenbar noch immer eine

medizinhistorisch begrindete Indikation, nachdernscilia White es gelang, durch
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vorzeitige Terminierung der Schwangerschaft die thtat und Mortalitat
schwangerer Diabetikerinnen und ihrer Kinder zukean (White 1949). Andererseits
ist die zunehmende Haufigkeit des ,Zustandes naetti® in beiden Kollektiven
Ausdruck einer weiter gestellten Indikation (Fohtsttsproblematik der inter-

ventionellen Medizin), siehe auch 4.8 und 4.9.

4.6.3 Adipositas

Die Auswirkungen einer mutterlichen Adipositas deh Schwangerschaftsverlauf und

das neonatale Outcome werden im Kapitel BMI (d&kutiert.

4.6.4 Hypertonie

Eine vor der Schwangerschaft bestehende Hypertainiein der Literatur haufiger bei
Diabetikerinnen als in den Referenzpopulationerelges, wobei die Gruppe der Typ-2-
Diabetikerinnen haufiger unter einer chronischermpétionie leidet. Die Pravalenz der
Hypertonie erreicht eine Haufigkeit von bis zu 45%@undy et al. 2002; Leuizomin et
al. 2000; Sibai 2002).

Eine praexistente Hypertonie ist gehauft mit dem ftieten verschiedener
Komplikationen assoziiert, wobei insbesondere Sgsitggen (HES) und/oder kardialen
Komplikationen haufiger zu sehen sind (Moor 1994n@y et al. 2002; Darias et al.
2001). Uber HES wird im Kapitel 4.7 eingegangen.

Der Mittelwert fir die Haufigkeit eines Blutdrucks 140/90 mmHg liegt bei
schwangeren Diabetikerinnen im Beobachtungszeitrd980 - 2004 in Hessen bei
5,6% und ist um den Faktor 2,5 héher als in deiggébrPopulation schwangerer Frauen
(2,08%).

Vergleicht man die abnehmende Haufigkeit des Rssidgpertonie in der Gruppe der
Diabetikerinnen zu Beginn und zum Ende des Beobadstzeitraums, so ist der
Unterschied signifikant.

Die abnehmende Haufigkeit einer praexistenten Hygper als zusatzliches
Schwangerschaftsrisiko bei Typ-1-Diabetikerinnemrkals Qualitatszuwachs in der

hauséarztlichen und diabetologischen Betreuung viabddkerinnen durch strukturierte
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Schulung gedeutet werden. Sie hat wahrscheinliclswiiqungen auf Haufigkeit
weiterer Geburtsrisiken (z. B. Gestose/Eklampsetes4.7.4).

4.6.5 Proteinurie

Eine Proteinurie (Eiweil3ausscheidung > 300 mg/2ddzeichnet ein Symptom aus der
Gruppe der hypertensiven Erkrankungen in der Scherachaft (Dudenhausen 1994).
Es ist bekannt, dass eine vor der Schwangerschaftweisbare EiweiRausscheidung
mit einem erhdhten Schwangerschafts- und Gebukisrigir Typ-1-Diabetikerinnen
verbunden ist, da weitere Erkrankungen aus den ékreis der HES, wie z. B. eine
Praeklampsie, haufiger auftreten kénnen (Gilbewrlei994, Sibai 2000, Kimmerle et
al. 1995). Der Nachweis einer Microalbuminurie is¢reits mit einer grofRReren
Wabhrscheinlichkeit einer Frihgeburt, die Frihgebuderum mit einem erhdhten
Morbiditatsrisiko fur die Nachkommen verbunden (Bkbet al. 2001).

In dieser Untersuchung ist eine Proteinurie in@arppe mit SRDM haufiger als in der
Kontrollgruppe (1,87% vs. 0,75%, Tab. 7.2) dokurresnht

4.7 Geburtsrisiken

Innerhalb der Geburtsrisiken werden die Variablathplogisches CTG, Frihgeburt,
Gestose/Eklampsie, Z.n. Sectio, Missbildung/inaner Fruchttod und mutterliche
Erkrankung in der Risikogruppe signifikant haufiggenannt (siehe Tab. 7.2 im
Anhang). Eine Ubertragung der Schwangerschaft agfegen in der Kontrollgruppe
signifikant haufiger dokumentiert.

Eine signifikante Veranderung des Odds Ratio betrdch der Korrektur fir multiples
Testen die Variablen eines pathologischen CTG uedt@se/Eklampsie (p jeweils <
0,001; siehe Abb. 3.12 und 3.15).

Ein vorzeitiger Blasensprung ist in der Kontrollgpe die dominierende Variable und
wird (ohne Signifikanz) haufiger dokumentiert alsdier Risikogruppe.
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4.7.1 Vorzeitiger Blasensprung/Amnioninfektionssyntbm

Ein frlhzeitiger Blasensprung in der Erdffnungsghasgrd von einem rechtzeitigen
Blasensprung wahrend der Austreibungsphase abgegir vorzeitige Blasensprung
tritt definitionsgemal vor Beginn der Wehentéatig laeif.

Der vorzeitige Blasensprung gewinnt bei einem frilé&estationsalter wegen eines
erhohten Morbiditatsrisikos fur Mutter und Kind d=itung. Demnach ist eine der
haufigsten Komplikationen die Gefahr eines Amnidslktionssyndroms, das durch
aszendierende Infektionen nach Wegfall der phygistthen Barriere entstehen kann
und mit einer erhéhten Gefahr einer Frihgeburtwaden ist (Dudenhausen 1994).
Nach den vorliegenden Daten der HEPE kommt es idebeGruppen haufiger zu
einem vorzeitigen Blasensprung als in der Literatigeteilt. Danach ist bei etwa 10%
aller Schwangerschaften nach der 37. SSW ein \@eeiBlasensprung zu erwarten
(Alexander und Cox 1996).

4.7.2 Uberschreitung des Termins

In der Referenzgruppe findet signifikant haufigeinee Ubertragung (ber den
errechneten Termin statt (siehe Tab. 7.2, Abb.)3.0®& dieser Beobachtung eine
Bedeutung zukommt, oder lediglich ein rechnerischiegyebnis bei erhdhter
Frihgeburtlichkeit in der Risikogruppe ist (siehebbA 3.15), bleibt bislang

unbeantwortet.

4.7.3 Pathologisches Cardiotokogramm (CTG)

Unter CTG versteht man die kontinuierliche Regestrng der Herzschlagfrequenz des
Feten und der mutterlichen Wehen, ein wichtigesgrunsent zur Uberwachung der
Spatschwangerschaft und Geburt (Dudenhausen 1B@dpathologisches CTG kommt
bei Schwangerschaften diabetischer Mitter haufiger und indiziert haufiger eine

operative Entbindung (Kimmerle et al 2000).
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Die HEPE bestatigt haufiger ein pathologisches Gi@er Gruppe der schwangeren
Typ-1-Diabetikerinnen, das Odds Ratio nimmt aber inWerlauf des

Beobachtungszeitraums signifikant ab und néhett dier Kontrollgruppe an (siehe
Abb. 3.12). Die Daten korrelieren mit einer abnehden Indikationsfrequenz dieses
Risikofaktors fur die operative abdominelle Enthind und werden unter 4.9 weiter

diskutiert.

4.7.4 Hypertensive Erkrankung in der SchwangerschafHES)

Der Begriff ,Hypertensive Erkrankungen in der Schgarschaft umfasst Risiken,

Symptome und Folgeerkrankungen, die mit einer Hppeéz assoziiert sind und von

denen einige in der HEPE als Schwangerschafts- Geburtsrisiken dokumentiert

werden (siehe 4.6.4 Hypertonie, 4.6.5 Proteinud®s Synonym Gestose oder EPH-
Gestose, abgeleitet von den Symptomen Odeme, Rudiund Hypertonie (edema,

proteinuria, hypertension), ist heute nicht mekbrduchlich. 1986 wurde von der
International Society for the Study of HypertensianPregnancy (ISSHP) eine neue
Klassifikation und Definition eingefiihrt, die aufed Symptomen Hypertonie und
Proteinurie beruhen (Davey 1989):

- Schwangerschaftshypertension (RR > 90 mmHg dissk)

- Schwangerschaftsproteinurie (> 300 mg/l in 24h)

- Praeklampsie (proteinurische Hypertension)

- Eklampsie (tonisch-klonische Krampfe)

Die Hypothesen zur Atiologie der HES gehen von minkusbleiben der plazentaren
GefalRerweiterung aus, die Voraussetzung fiur diealome der uteroplazentaren

Durchblutung im Verlauf der Schwangerschatft istdBohausen 1994).

Es ist seit mehr als 50 Jahren bekannt, dass @existenter Diabetes mellitus die
Gefahr einer HES erhdhen kann (White 1949; Peder$865). Ihre Inzidenz ist von
der Stoffwechselqualitat der betroffenen Schwangeif#hangig. Hiilesma et al. fanden
eine funffache Haufigkeit einer proteinurischen Eitpnsion (Praeklampsie) in der
Gruppe der diabetischen Schwangeren (12,8% vs.)H#tesma et al. 2000). Diese
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Daten werden von Arbeitsgruppen anderer européidcheder weitgehend bestatigt
(Evers et al. 2000; Siabai et al. 2000; Holmed.€2GD4).

Weitere Faktoren kénnen das Auftreten HES begiestiGundy et al. 2002, Ekbom et
al. 2000, Ganer et al. 1990, Hiilesmaa et al. 2@)0&i et al. 2000) :

- Diabetische Nephropathie (Krea > 1,5)

- Vorbestehende Microalbuminurie/Albuminurie

- Junge Nullipara

- Lange Diabetesdauer

- Diabetische Retinopathie

Die in der HEPE untersuchten Daten zeigen eineifégignt hbhere Assoziation des
Geburtsrisikos Gestose/Eklampsie mit einem Diabsetellitus als mit der Kontroll-
population (8% vs. 2,7%; p < 0,001). Die Wahrschehkeit dieser Assoziation nimmt
Uber den Beobachtungszeitraum signifikant ab (p ,600) und n&hert sich der
Haufigkeit des Kontrollkollektivs. Zumindest fir ali Schwangerschaftsrisiken
Hypertonie und EiweiRausscheidung kann eine AbnathenéHaufigkeit in den Jahren
1990-2004 dokumentiert werden. Hier ist eine Edd@r fur den Rickgang der HES zu
finden.

4.7.5 Fruhgeburt

Neugeborene, die vor der 37 SSW entbunden wer@eejdhnet man als Frihgeborene
(Moos 2004). Als Ursachen fur die Frihgeburt werdegenommen:

Miutterliche Erkrankungen wie hypertensive Erkrargem in der Schwangerschatft,
Infektionen  (Amnioninfektionssyndrom),  Stress, \@tiger  Blasensprung,
Plazentainsuffizienz oder fetale Erkrankungen @hémen, Fehlbildungen).

Eine Frihgeburt wird bei Typ-1-Diabetikerinnen hgef als bei gesunden
Schwangeren gesehen. Auch die Daten der HEPE zéigendie untersuchte
Risikogruppe eine signifikant hohere Haufigkeitegifrrihgeburt an (siehe Abb. 3.13),
die mit einem Durchschnitt von 11,09% deutlich urden Angaben in der Literatur
liegt: Daten aus Frankreich zeigen eine Frihgebtate von 24% und liegen damit 5-
fach Uber dem Referenzkollektiv (Lepercq et al. D0&vers et al. berichten aus den
Niederlanden Uber einer Haufigkeit in Hohe 32,2%x¢{is et al. 2000).
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Der Verlauf in der Frihgeburtlichkeit bei Diabetikaen ist schwer zu deuten. Bereits
Anfang der 90er Jahre lag sie deutlich unter 10%damn Mitte der 90er Jahre auf
mehr als 15% anzusteigen. Wahrscheinlich verfeb#thdlb die Abnahme des Odds

Ratio Uber den Beobachtungszeitraum statistisoipeiftkianz.

4.7.6 Mauatterliche Erkrankung

Mutterliche Erkrankung ist ein nicht weiter defiriess Risikomerkmal, welches in der
Gruppe schwangerer Diabetikerinnen signifikant guf genannt wird (Tab. 7.2)

Dieses Merkmal kann nicht fir eine weitere Beuntggl herangezogen werden, weil
eine Differenzierung zu Begleit- und Folgeerkrarg@m des Diabetes aus den Daten

nicht maoglich ist.

4.7.7 Missbildung/ Intrauteriner Fruchttod

Die HEPE lasst nur eine Dokumentation des Gebsiteis Missbildung/intrauteriner
Fruchttod ohne weitere Differenzierung der kindéoh Erkrankungen zu. Die
Haufigkeit dieses undifferenzierten Geburtsrisilbissbildung/intrauteriner Fruchttod
ist in der Gruppe schwangerer Diabetikerinnen fkpmt hoher als in der Referenz-
gruppe.

Angeborenen Missbildungen kénnen schwerwiegendwBiadigkeit einer operativen
Intervention oder Missbildung mit dem Leben niclerainbar) sein und werden als
Major-Fehlbildung bezeichnet. Unter Minor-Fehlbitdyen werden z.B. Huftanomalien
oder eine Hydrozele subsumiert (Suhonen et al. 20@8jorfehlbildungen werden in
der Literatur in einer Haufigkeit bis 5,5% beschae und sind bei Kindern
praekonzeptionell diabetischer Mutter etwa 4-faegemiber dem Referenzkollektiv
erhoht (Suhonen et al. 2000, Evers et al. 2004).
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4.8  Entbindungsmodus

Diabetische Mdutter entbinden signifikant wenigerufi@ spontan als Mdutter des
Vergleichskollektivs (siehe Abb. 3.16).

Die Haufigkeit eines Kaiserschnitts liegt bei demensuchten Geburten diabetischer
Mutter signifikant Uber der Sectiorate aller hedse&n Geburten (siehe Abb. 3.18). Fur
die Jahre 1999 - 2000 wird aus den Niederlandea $actiohdufigkeit von 44,3% bei
Typ-1-Diabetikerinnen vs. 12% aus dem nationalemtklkollektiv berichtet (Evers
et al. 2004). Englische Ergebnisse aus dem Jal¥ [E@3en eine Sectiohaufigkeit von
49% vs. 24% aus der nationalen Kontrollgruppe erkan(Wylie et al. 1999). Das
CEMACH-Programm aus England, Schottland und Waleskuchentiert eine
Sectiohaufigkeit bei Typ-1-Diabetikerinnen von 6{@EMACH 2005).

Die Daten der HEPE lassen die Indikationen zur Wasl Geburtsmodus im Einzelfall
nicht zuordnen, sodass eine Interpretation diesbartshilflichen Aspektes nicht sicher
madglich ist.

Die héhere Haufigkeit einer Sectio caesarea bdiikdtingen diabetischer Mitter wird
auf eine grofRzugigere Indikationsstellung bei Risdhwangerschaft und Risikogeburt
zurtckgefuhrt (Kimmerle et al. 2000). Wahrend d@er5und 60er Jahre war die
Geburtsterminierung die wichtigste Malinahme zu Geglder perinatalen Mortalitat
und ist den Geburtshelfern noch immer gegenwavtigiie 1949).

Insbesondere die Makrosomie des Kindes einer dsbetn Mutter sowie das auch
durch die Makrosomie gehaufte Auftreten von Schditstokien, sind fur die erhéhte
Rate an geburtshilflichen Eingriffen verantwortlimtn machen.

Laut Berle liegt die Inzidenz der Schulterdystokiei einem Geburtsgewicht tber
4.000g bei 3,2 %, steigt bei einem Gewicht von 50@g auf 11,5 % an. Bei
diabetischen Schwangeren liegt die Rate an Schy#wkien nach Spontangeburten
noch mal um 2-3% und bei vaginaloperativer Entbngdgar um 4-6% hoher (Berle
1995, Berle 1999). Die Schulterdystokie kann niesht zu Verletzungen der Mutter
fuhren (z.B. Uterusverletzungen, postpartale Blgam) sondern gefahrdet ebenso das

Kind durch z.B. Knochenbriche oder Plexusverleteang
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Nach den Daten der HEPE konnte Uber den Beobad#aitigaum 1990 - 2004 die
Haufigkeit von Schnittentbindungen diabetischer téiitan die Haufigkeit von
Schnittentbindungen im Vergleichskollektiv angerméheerden (siehe Abb. 3.17).
Diese Annahrung setzt sich aus einer generellenalue primérer Schnitt-
entbindungen (siehe Abb. 3.19) bei ricklaufiger 1Zskundarer Schnittentbindungen
in der Risikogruppe zusammen (siehe Abb. 3.20)sEau vermuten, dass die weniger
haufig durchgefuhrten sekundaren Schnittentbindanigee Ursache in der Minderung
pathologischer CTG-Befunde und einer Minderung ldgpertensiven Erkrankung in
der Schwangerschaft haben (Gestose/Eklampsie; i@ und 4.7.4), die wiederum
Folge einer verbesserten Stoffwechselqualitat dewangeren Mitter sein kdnnte. Die
Entscheidung zur Entbindung diabetischer Mittegiirem spezialisierten Zentrum mit
sorgféltiger Indikationsstellung kdnnte zusatzlidBedeutung fur diese Entwicklung
haben.

Die Sectiohaufigkeit in Hessen liegt etwas untdrhder Angaben von neueren
internationalen Angaben, die 2001 in Kanada unddém Vereinigten Staaten bei
durchschnittlich 25% liegt und in England Wales u8dhottland die 20%-Marke
passiert hat (CEMACH 2001). Die Empfehlung der WD dem Ziel einer Sectiorate
unter 10% sowohl bei diabetischen Muttern als @eslstoffwechselgesunden Mittern,
wird in Deutschland weit verfehlt. Die Sectiohallg hat weiterhin einen
zunehmenden Trend, der in der HEPE bei den Typabdikerinnen als auch bei den
Ubrigen Geburten zu erkennen ist. Die Ursache deihéen Kaiserschnitthaufigkeit ist
nicht erklart. Neben mangelnder Aufklarung der é&dthnen mit Therapiewunsch zur
operativen Entbindung spielen neue technische Bimtbungsmoglichkeiten eine Rolle,
die haufiger Geburtsrisiken entdecken kdnnen uedegitscheidung zur Sectio fordern.
Zusatzlich tragen viele Einflisse dazu bei, dass @efahr von Komplikationen
tatsachlich steigt und damit auch die Entscheidmngunsten eines Kaiserschnitts
ausfallt (Geburtsgewicht, Alter der Mutter, Mehdgschwangerschatft).

4.9 Body Mass Index (BMI) der Mutter

Die negativen Auswirkungen einer mitterlichen Adipas auf den Schwanger-
schaftsverlauf und das neonatale Outcome sindrihiteratur an verschiedenen Stellen

Uberprift worden.
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In einer englischen Arbeit aus dem Jahr 2001 wurdehr als 280.000 Schwanger-
schaften beobachtet und unter Definition einer emld\dipositas (BMI 25-29,9) und
einer schweren Adipositas (BMI > 30) in diesen Gatgbereichen eine gehaufte Zahl
von Komplikationen gesehen. Auch die Anzahl derragpeen Entbindungen in der
Gruppe der Frauen mit einer schweren Adipositasdagpelt so hoch wie in der
Gruppe der Frauen mit einem BMI zwischen 20-24&b{i® 2001). In einer aktuellen
Veréffentlichung aus England wurden eine retrospekBeobachtung schwangerer
Frauen und deren Nachkommen unter Bertcksichtigi@sgmutterlichen Gewichts der
Jahre 1976 - 2005 durchgefuhrt. Bei einem kontrtialeen Anstieg des mittleren BMI
sind in den Risikogruppen (BMI > 25) eine erhohtgdran Praeklampsie, Sectio-Rate
und weiteren Komplikationen zu erkennen (Bhattaghat al. 2007).

Auch unter besonderer Berticksichtigung einer distle¢n Stoffwechselstérung sind
die Ergebnisse in der Literatur ahnlich: In eiAebeit von Rey et al. wird sowohl bei
428 Gestationsdiabetikerinnen, als auch bei 196tévhiitmit einem praexistenten
Diabetes mellitus ein erhdhtes Risiko durch Pi@ekisie und Schulterdystokien sowie
eine erhdhte Rate operativer Entbindungen gefuii@ey et al. 2001, Kautzky-Willer
et al. 2002).

Die Daten der HEPE bestatigen den von Bhattachabgschriebenen Trend einer
Zunahme des Anteils schwangeren Frauen in den Ge&sketegorien oberhalb eines
BMI von 25 sowohl in der Kontrollgruppe, als auati Brauen mit einem Schwanger-
schaftsrisiko Diabetes mellitus. Beide Gruppen rsateeiden sich untereinander

signifikant zu Ungunsten der diabetisch erkranksuen.

4.10 Einleitung der Geburt

Die Geburt wird bei diabetischen Mittern mit pragkeptionellem Diabetes mellitus
signifikant haufiger eingeleitet als bei den Ubnigéeburten in Hessen (Abb. 3.30). Im
Verlauf der vergangenen 15 Jahre zeigt sich jedool signifikante Minderung der
Geburtseinleitung.

Lepercqg et al. nennen als haufige Ursachen fir eBeburtseinleitung u. a.

Praeklampsie, Makrosomie, intrauterine Wachstumssgien und schlechte Herztone
des Kindes. Die Haufigkeit einer Geburtseinleitumgler genannten Arbeit bezog sich
auf frihgeborene Kinder, deren Anteil in der Grupgder Miutter mit einem
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praexistenten Diabetes mellitus bei 24% lag (Legpertcal. 2004). In einer Arbeit von

Taylor et al. wird die Haufigkeit einer Geburtseiting bei Friihgeborenen vor der 37.
SSW (29,9% an den Gesamtgeburten) mit 57 von ¥hu@en genannt (Taylor et al.
2002).

4.11 Stoffwechselqualitat und Schwangerschaftsvet

In der Literatur gibt es gesicherte Beziehungensehen schlechter Blutzucker-
einstellung (HbAlc) und Fehlgeburten, Totgeburtemd kongenitalen Anomalien
(Fuhrmann et al. 1986, et al. 1991, Reece et &6,1Rey et al. 1999, Moley KH 2001,
Hanson et al 1990). Die Hypertensive Erkrankunglén Schwangerschaft HES ist
maoglicherweise ein Bindeglied zwischen Stoffwecédebnkung und Komplikationen
mit der Folge von Frihgeburten und gesteigertequ@rz einer operativen Entbindung.
Frihgeburten ihrerseits sind haufige Ursache férkiidliche Mortalitét. In der Kette
schadigender Faktoren kommt der Diabetesfihrung mdrmoglykdmischer
Stoffwechseleinstellung (Kriterien der DDG) wesmhi# Bedeutung zu. Da einzelne
Zentren die St. Vincent-Kriterien erfullen konntenyss unterstellt werden, dass in der
Versorgungsstruktur ein wesentliches Element zurséirmung der St. Vincent-Ziele
liegt.

Aus der HEPE gehen keine unmittelbaren Informatozer Stoffwechselqualitat
hervor. Das begrenzt ihre Aussagen auf die dokueréen Risiken und die
dokumentierten Ergebnisse. Im Analogschluss kawiocje mit der Darstellung der
Risiko-Entwicklung die Frage gestellt werden, ob\ferlauf der vergangenen 15 Jahre
anhand der kontinuierlichen und umfassenden Doktatiensergebnisse ein neues
Versorgungsdefizit oder eine Versorgungsverbesgesdkennbar wird.

Auch Uber die Versorgungsstruktur beziglich defferhselfihrung erhebt die HEPE
keine Daten. Ausgehend von der Mutmalung, dassy®iler Anteil schwangerer
Diabetikerinnen heute in der Diabetes-Schwerpuakipr betreut wird, andererseits
Ermachtigungen durch die Kassenarztliche Vereirggoei ausreichender Versorgung
der Bevdlkerung nicht mehr ausgesprochen werden, @ne deutliche Anderung der

Versorgungsstruktur innerhalb der vergangenen hfelzelegt.
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4.12 Versorgungsstruktur

Aus der Umfrage geht hervor, dass drei Viertel degenwartig tatigen Diabetes-
Schwerpunktpraxen seit 1997 Diabetiker versorgee. rbeisten Praxen wurden erst
nach 1998 in Hessen anerkannt, 86% sind Diabetdigé und weisen damit eine
Ausbildungsqualifikation nach. 94% gaben an, sclygam Diabetikerinnen zu
betreuen, mehr als die Halfte tut dies jedoch sg#&t2000. Eine bedeutsame Anderung
in der Versorgungsstruktur bezieht sich auf diefdade Erfahrung mit den
Besonderheiten und den Ansprichen einer Diabetesiogty in der Schwangerschatt.
Ausgehend von der Vorstellung, dass diabetologisSebwangerenbetreuung als
Leistung in Institutsambulanzen und bei erméachtigkdinikarzten erbracht wurde,
erscheint eine Versorgungsstruktur, die in mehr aés Halfte der Falle eine
Betreuungshéaufigkeit von weniger als 4 schwang&iabetikerinnen pro Jahr angibt,
eher ein qualitativer Ruckschritt. Die Mitteilungdoch, dass zuvor ein sehr grofRer
Anteil an schwangeren Diabetikerinnen hausarztligefihrt wurde, lasst den
Qualitatszuwachs erkennen. Ausgehend von einefereitt Schwangerschaftsinzidenz
bei Diabetikerinnen von 407 pro Jahr im Zeitraun®@®is 2004 deckt das aus der
Umfrage (Frage 14) geschatzte Angebot diabetolbgiscSchwerpunktpraxen den
Bedarf recht genau ab. Der Hinweis Uber die frihdeesorgung vor Beginn des
eigenen Schwerpunktangebots (Frage 15) lasst jedwkbnnen, dass in einem
betrachtlichen Umfang schwangere Diabetikerinnemititcem Hausarzt betreut wurden
und die Versorgung durch Zentren keineswegs fléadbekend war. Es muss
unbeantwortet bleiben, ob die Forderung nach diliedvetologischen Versorgung im
Zentrum weiterhin aufrecht erhalten werden musgfHend Dittmar 2003), oder ob die
weitgehend umgesetzte Versorgung in diabetologiscl@hwerpunktpraxen als
Standard einer Strukturqualitat akzeptiert werdannk Die Fachgesellschaften sind
aufgefordert, in noch ausstehenden Leitlinien Fmagker Strukturqualitat weiter
festzulegen (Mindestzahlen an zu betreuenden Sdewam, Weiterbildungsstand

USW.).
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5 Zusammenfassung

Seit der St. Vincent-Deklaration im Jahre 1989 dat Zielsetzung, die Qualitat der
Versorgung schwangerer Diabetikerinnen so zu vedras dass sich das Morbiditats-
und Mortalitatsrisiko dieser Frauen und deren Naahken an das Risiko gesunder
Frauen angleicht, ist in vielen Studien versuchtdea, die aktuelle Versorgungs-
qualitdt anhand verschiedener Risikoparameter fiie muatterliche und kindliche
Morbiditat und Mortalitdt zu messen. Ihre Publikatn dokumentieren weiterhin ein
erhohtes Risikoprofil schwangerer Diabetikerinned threr Nachkommen.

Es liegt keine Verlaufsbeobachtung Uber eine \dnlidig erfasste Region vor, die einen
Eindruck uber die Entwicklung der Mortalitat, deroMiditat und der verschiedenen
Schwangerschafts- und Geburtsrisiken vermittelt.

Die hessische Perinatalerhebung (HEPE), eine debetzerankerte Qualitats-
sicherungsmal3nahme fiir alle stationédren AbteilungehKliniken fir Geburtshilfe in
Hessen, stellt fur die vorliegende Arbeit die Daten 835.000 Geburten sowie 848.000
Neugeborenen aus den Jahren 1990-2004 =zur VerfUgéinguen mit einem
praekonzeptionell manifesten Diabetes mellitus eerthit den tbrigen Schwangeren
in Hessen verglichen.

Es wird festgestellt, dass sich die Risikogruppehy#angerschaftsrisiko Diabetes
mellitus® innerhalb eines Risikoclusters befindatiweitere Risiken auf sich vereinigt,
die dem metabolischem Syndrom eigen sind. Die inbefstitel aufgenommene
Hypothese, dass es sich vorwiegend um SchwangereDiabetes mellitus Typ 1
handelt, ist deshalb zu verwerfen. Die HEPE eigiadt nicht, die St. Vincent-Ziele zu
prufen.

In der kumulativen Betrachtung bleiben Mortalita¥lorbiditat, Geburtsgewicht,
Schwangerschafts- und Geburtsrisiken signifikargridem Risikoniveau der Ubrigen
Gruppe Schwangerer ohne vorbestehenden Diabetes.

Bei der Analyse des Verlaufs lasst sich eine rididg@ Tendenz in vielen
dokumentierten Items erkennen. Es gelingt jedoctiewdir die perinatale Mortalitét,
noch fur die Notwendigkeit einer Reanimation dead&s, noch fir den Apgar-Score,
diese Tendenz statistisch zu sichern. Beweisernasigh jedoch eine Minderung der
Haufigkeit pathologischer CTG-Registrierungen odehlechter Herzténe und eine

Minderung der Haufigkeit von Gestosen und Eklampsie
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Die HEPE legt eine sehr hohe Rate an Schnittentibigpeh offen, die in der

Kontrollgruppe mit tiber 20% und in der Risikogrupp# Gber 40% deutlich Gber den
Forderungen der WHO liegt. Zwar sinkt die Rate ekusdéaren Schnittentbindungen,
wird aber Uber die Zunahme primarer Schnittentbmggm voll ausgeglichen. Hier

besteht in geburtshilflichen Fachgesellschaftendiarmgsbedarf.

Es werden Indizien vorgelegt, dass die Versorgungdsir in der Vergangenheit

Defizite in der flachendeckenden Versorgung aufwikis gegenwartige Versorgungs-
struktur hat indes den Mangel einer fehlenden [tedim der Strukturqualitat, so dass
die Mehrzahl der betreuenden Institutionen (didbgische Schwerpunktpraxen) im
Jahr weniger als 4 schwangere Diabetikerinnen fuhrt

Diese Indizien erklaren die unzureichende Entwicglder Ergebnisse in der HEPE zu

einer statistisch abzusichernden Besserung.
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7 Anhang

7.1

Tabellen

7.1.1 Schwangerschaftsrisiken

Tab. 7.1. Schwangerschaftsrisiken bei Schwangeréiohme SRDM in Hessen

gemittelt 1990-2004. Vergleich der Haufigkeit Ub&r

Risiko Kein SRDM | SRDM Vergleich der
Mittel 1990- | Mittel 1990- | Gruppen (X?3)
2004 2004
Schwangere tber 35 Jahre 11,82% 19,61% p<0,001
Zustand nach Sectio 8,66% 15,25% p<0,001
Adipositas 8,35% 22,65% p<0,001
Vorzeitige Wehentétigkeit 7,28% 10,16% p<0,001
Frihere eigene schwere Erkrankung 5,88% 12,02%  0p410,
Z.n. 2 oder mehr Aborten/Abbrichen 5,09% 7,17% (e,
Abusus 4,68% 4,57% p=0,016
Lageanomalie 3,34% 3,71% p=0,22
Terminunklarheit 3,19% 3,30% p=0,38
Isthmozervikale Insuffizienz 2,60% 2,17% p=0,056
Kompl. bei vorausgegangener Geburt 2,44% 4,19% 0040,
Rasche Schwangerschaftsfolge 2,14% 2,60% p=0,11
Zustand nach Sterilisationsbehandlung 2,13% 2,93% <0,001
Hypertonie (> 140/90) 2,08% 5,60% p<0,001
Blutung vor der 28. SSW 1,92% 1,23% p<0,001
Besondere psychische Belastung 1,89% 3,16% p<0,001
Totes/geschadigtes Kind in Anamnese 1,66% 4,72% ,0040
Plazentainsuffizienz 1,63% 1,98% p=0,72
Besondere soziale Belastung 1,57% 1,83% p=0,36
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Zustand nach Frihgeburt 1,54% 2,67% P<0,001
Mittelgradige bis schwere Odeme 1,44% 3,15% p<0,001
Mehrlingsschwangerschaft 1,42% 1,18% p=0,18
Vielgebarende (> 4 Kinder) 1,35% 3,98% p<0,001
Anamie 1,28% 0,94% p=0,006
Kleinwuchs 1,04% 1,32% p=0,12
Blutungs-/Thromboseneigung 1,02% 1,82% p<0,001
Zustand nach Uterus-OP 0,94% 1,04% p=0,26
Skelettanomalie 0,84% 0,73% p=0,51
Schwangere unter 18 Jahre 0,84% 0,35% p<0,001
Behandlungsbedarf allgem. Erkrankung 0,61% 2,62%| 0,(;x
EiweiRausscheidung > 1 Promille 0,57% 1,85% p<0,001
Harnwegsinfekt 0,55% 0,46% p=0,26
Komplikation post partum 0,55% 0,85% p=0,002
Zustand nach Mangelgeburt 0,54% 0,71% p=0,38
Oligohydramnie 0,50% 0,51% p=0,62
Dauermedikation 0,47% 3,74% p<0,001
Blutung nach der 28. SSW 0,44% 0,23% p=0,024
Risiko aus anderen serolog. Befunden 0,36% 0,65% 0,004
Besondere psychische Belastung 0,34% 0,63% p=0,042
Rh-Inkompatibilitat 0,29% 0,64% p<0,001
Placenta praevia 0,27% 0,38% p=0,17
Hypotonie 0,27% 0,24% p=0,49
Besondere soziale Belastung 0,22% 0,34% p=0,36
Hydramnion 0,21% 2,09% p<0,001
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7.1.2 Geburtsrisiken

Tab. 7.2: Geburtsrisiken bei Schwangeren mit/ohR® in Hessen gemittelt 1990-
2004. Vergleich der Haufigkeit Gber X2. Verlauf dedds Ratio.

Risiko Kein SRDM Vergleich Verlauf
SRDM1 Mittel 1990- | der Gruppen des Odds
Mittel 1990- | 2004 (X3 Ratio
2004
Vorzeitiger Blasensprung 20,13% 17,19% <0,001 B133
pathologisches CTG oder schlechtEs,20% 21,46% <0,001 <0,001
Herztone
Uberschreitung des Termins 11,47% 6,83% <0,001 28,84
Zustand nach Sectio oder anderér22% 16,37% <0,001 0,3480
Uterus-OP
Sonstiges 6,39% 10,91% <0,001 0,2540
Grunes Fruchtwasser 6,36% 5,44% 0,04 0,125%9
Protrahierte Geburt/ Geburtsstill6,07% 6,12% 0,21 0,7419
stand Austreibung
Protrahierte 5,40% 5,89% 0,72 0,2715
Geburt/Geburtsstillstand Er6ffnung
Verdacht auf sonst. Nabelschnui5,24% 4,27% 0,02 0,5709
komplikation
Beckenendlage 4,99% 5,89% 0,03 0,0899
Frihgeburt 4,94% 11,09% <0,001 0,0859
Missverhaltnis  kindlicher Kopf|, 3,74% 5,53% <0,001 1,7144
mutterliches Becken
Gestose/Eklampsie 2,70% 8,00% <0,001 <0,001
Plazentainsuffizienz 2,63% 4,43% <0,001 0,379%4
Hintere Hinterhauptslage 1,96% 1,52% <0,001 1,9197
Mehrlingsschwangerschaft 1,48% 1,27% 0,34 0,9876
Mutterliche Erkrankung 1,36% 6,83% <0,001 0,0080
Hoher Gradstand 1,13% 0,94% 0,66 0,7623
Mangelnde Kooperation der Mutter  0,96% 1,13% 0,93 ,3581
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Amnion Infektionssyndrom 0,96% 1,40% 0,02 1,0841
Sonstige regelwidrige Schadellage  0,89% 1,07% 0,12 | 0,0269
Vorderhauptslage 0,63% 0,38% 0,03 0,8338
Vorzeitige Plazentaldsung 0,56% 0,73% 0,18 0,2219
Querlage/Schréaglage 0,44% 1,26% <0,001 0,0124
Fieber unter der Geburt 0,41% 0,44% 0,92 1,1518
sonstige uterine Blutung 0,41% 0,37% 0,79 0,6833
Missbildung, intrauteriner Frucht-0,40% 1,27% <0,001 1,6073
tod

Azidose wahrend der Geburt 0,38% 0,90% <0,001 @510
Plazenta praevia 0,38% 0,41% 0,59 0,9740
Uterusruptur 0,30% 0,48% 0,06 0,7722
Gesichtlage Stirnlage 0,18% 0,27% 0,23 0,9678
Rh-Inkompatibilitat 0,14% 0,38% 0,01 0,6932
Nabelschnurvorfall 0,09% 0,18% 0,04 0,5296
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7.2 Fragebogen zur Erhebung der Versorgungsstrukiu

Frage 1: Seit wann arbeiten Sie als Diabetes-Schwerpunkitpi@uch ohne formale
Anerkennung?) (n = 50)

Beginn der Tatigkeit als als DSPP - auch ohne form  ale
Anerkennung? (N=50)

107

Anzahl der DSPP
)

a

1987 1991 1993 1995 1997 1999 2001 2003 2005

Frage 2: In welchem Jahr wurden Sie als Diabetes-Schwertpugmkis anerkannt?
(n=50)

Anerkennungsjahr als DSPP. (N=50)

10+

Anzahl der DSPP

i

1987 1991 1993 1995 1997 1999 2001 2003 2005

Frage 3 Sind Sie Diabetologe DDG? (n = 50)

ja 44

nein 6

1
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Frage 4: Anerkennungsjahr als Diabetologe DDG? (n = 43)

Anerkennungsjahr als Diabetologe DDG (N=43)

10+

Anzahl der DSPP

L S o L

1987 1991 1993 1995 1997 1999 2001 2003 2005

Frage 5: Wo haben Sie Ihre diabetologischen Kenntnisse ma@vo
(Mehrfachnennung)? (n = 49)

Art/Ort der erworbenen Kenntnisse Anzahl
in Fort- und Weiterbildungen 32

in einer anderen Diabetes-Schwerpunktpraxis 1
in einem Allgemeinkrankenhaus ohne besondere Anartkgy 12

in einer Behandlungseinrichtung fur Typ-2-DiabetikeDG- Anerkennung) 23

in einer Behandlungseinrichtung fur Typ-1-DiabetikeDG-Anerkennung) 25

in einer Diabetes-Fachklinik (ohne AnerkennungDBG) 2
an einer Universitatsklinik 8
in einer anderen Einrichtung 2

Frage 6: Diabetesassistentinnen unter den Angestellter?4@)

ja 44

nein 5
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Frage 7:Diabetesberaterinnen unter den Angestellten?48)=

ja

42

nein

6

Frage 8: Fuhren Sie regelmalR3ig Schulungen fur Typ-1-Di&leetiurch? (n = 50)

ja

49

nein

Frage 10:Wie viele Typ-1-Diabetiker werden in Ihrer Pragi® Jahr geschult? (n =49)

<20 15
20-40 | 17
40-60 | 8
> 60 7

Frage 11: Verfugen Sie in lhrer Praxis Uber eine qualitéssgeerte, nasschemische

Methode zur sofortigen Blutglucosemessung? (n = 49)

ja

37

nein

12

Frage 12:Betreuen Sie schwangere Diabetikerinnen? (n = 50)

ja

47

nein
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Frage 13:Seit wann betreuen Sie schwangere Diabetikerin(res46)

mindestens seit 2000 24
mindestens seit 1997 12
mindestens seit 1990 6
langer 4

Frage 14: Wie viele schwangere Diabetikerinnen (Typ-1-Dibetiknen mit
manifestem, insulinbehandeltem Diabetes vor derw@nQgerschaft) betreuen Sie
durchschnittlich pro Jahr? (n =47)

<4 24
4-8 13
8-12 4
>12

Frage 15:Wo wurden nach lhrer Kenntnis vor lhrem Versorgamgebot schwangere
Diabetikerinnen betreut? (mehrere Moglichkeiteny @2)

Ort der Betreuung Anzahl
beim Hausarzt 21

in einer internistischen Praxis ohne Teilgebietrdtlesatzbezeichnung 9

in einer anderen Diabetes-Schwerpunktpraxis 13
bei einem ermachtigten Krankenhausarzt 14

in einer padiatrischen Institutsambulanz (z. B.WRoliklinik) 0

in einer internistischen Institutsambulanz (z. Biw-Poliklinik) 11

in einer anderen Einrichtung 5
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Frage 16:Wo veranlassen Sie die (beraten Sie zur) Entbind@ngon lhnen betreuten
schwangeren Diabetikerin? (mehrere Moglichkeitémir 41)

Art/Ort der Entbindung Anzahl
zu Hause (Hausgeburt) 0
in einer Belegarztabteilung eines nahe gelegenankénhauses 3

in einem nahe gelegenen Krankenhaus der GrundRegelversorgung mjt 12

geburtshilflicher A-Abteilung

mit Support durch einen Baby-Notarztwagen 4

in einem Krankenhaus der Maximalversorgung mit gshilflicher Klinik 16

in einem Krankenhaus der Maximalversorgung mit geshuflicher Klinik 29

und neonatologischer Intensivabteilung

in einer anderen Einrichtung 1

Frage 17: Wie oft bestellen Sie die von lhnen betreute scigeee Diabetikerin ein?
(n=139)

bedarfsweise 9
wdchentlich 12
alle 2 Wochen 24
alle 4 Wochen 4
nur auf Zuweisung (durch HA oder Frauenarzt) 2

Frage 18: Wie oft werden die von lhnen betreuten schwangdd@betikerinnen

geburtshilflich gesehen? (n = 39)

bedarfsweise 12
wdchentlich 1
alle 2 Wochen 16
alle 4 Wochen 14
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Frage 19: Wie strukturieren Sie die Stoffwechseloptimierutgi schwangeren
Diabetikerinnen? (Mehrfachnennungen mdoglich) (riy 4

Art der Stoffwechseloptimierung Anzahl

grundséatzlich stationdre Behandlung im Krankenhalsie besondere O
Qualifikation

grundsétzlich stationare Behandlung in anerkanBiarichtung DDG flr 5
DM Typ1l

grundsétzlich stationare Behandlung in anerkanBtarichtung DDG fir 2
DM Typ2

grundsétzlich stationare Behandlung in Fachkliike Anerkennung 0
grundsatzlich ambulante Behandlung in eigener Sghwwktpraxis 29
grundsétzlich ambulante Behandlung in kooperiene8dbwerpunktpraxis 2

abgestufte Behandlung, erst ambulant, dann stationErankenhaus ohne 1

besondere Qualifikation

abgestufte Behandlung, ambulant/stationar in anatiea Einrichtung DDG 27
fur DM Typ 1

abgestufte Behandlung, ambulant/stationar in ametkea Einrichtung DDG 4
fur DM Typ 2

abgestufte Behandlung, ambulant/stationér in Fatkkbhne Anerkennung 2

anders 1
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7.3 Bonferroni Holm-Korrektur flr multiples Testen
Testgruppe mit Verfahren Test Item Pruf- p vor Position BH 0,05/ Endguiltig
groie multiplen | des Tests| Anzahl der signifikant
Testen Tests (-1)
Verlegung OR Verlegung des 8,736 0,0000 216| 0,00023148 Ja
Kindes
Schwangerschaftsrisikg Gestationsdiabetes 1219,7| 3,1E-267 215| 0,00023256 Ja
(X?)
BMI (X?) Anteil BMI 30- 1017,2| 3,30E-223 214| 0,00023364 Ja
39,9
Schwangerschaftsrisikg Dauermedikation 896,8 4,8E-197 213| 0,00023474 Ja
(X?)
Geburtseinleitung (X2) | Geburtseinleitung  872{141,1E-191 212 0,00023585 Ja
Schwangerschaftsrisikg Adipositas 818,77 4,5E-180 211| 0,00023697 Ja
(X?)
Schwangerschaftsrisikg Hydramnion 589,64 3E-130 210 0,0002381 Ja
(X?)
Schwangerschaftsrisikg Familidre 529,76| 3,2E-117 209| 0,00023923 Ja
(X?) Belastung
BMI (X?) Anteil BMI 20- 467,16 1,30E-103 208| 0,00024038 Ja
24,9
BMI (X?) Anteil BMI >40 462,98| 1,10E-102 207 | 0,00024155 Ja
Geburtsrisiko (X?) Gestose/Eklampsi 315,44| 1,4E-70 206| 0,00024272 Ja
e
Schwangerschaftsrisikg Schwangere tber| 282,5| 2,1E-63 205 0,0002439 Ja
(X3 35 Jahre
Schwangerschaftsrisikg Behandlungsbedar 272,56 3,1E-61 204 0,0002451 Ja
(X?) f
Allgemeinerkrank
ung
Geburtsrisiko (X?) Frahgeburt 251,75 1,1E-56 203| 0,00024631 Ja
Apgar Kkleiner 7 (X?) Kleiner 7 nach 1| 250,51 2E-56 202| 0,00024752 Ja
Minute
Schwangerschatftsrisikg Zst. nach Sectio 227,8 1,7E-51 201| 0,00024876 Ja
(X?)
Geburtsrisiko (X?) Zustand nach 227,13 2,5E-51 200 0,00025 Ja
Sectio oder
anderer Uterus-OP
Schwangerschaftsrisikg Frihere eigene 222,45 2,6E-50 199| 0,00025126 Ja
(X3 schwere
Erkrankung
Verlegung (X?) Verlegung des 2798 1E-47 198| 0,00025253 Ja
Kindes
Schwangerschaftsrisikg Totes/geschadigte 199,27 3E-45 197| 0,00025381 Ja
(X3 s Kind in
Anamnese
Schwangerschaftsrisikg Hypertonie 190,56 2,4E-43 196 0,0002551 Ja
(X3 (>140/90)
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BMI (X?) Anteil BMI <20 185,9| 2,50E-42 195| 0,00025641 Ja
Geburtsgewicht (X2) >3999 177  2E-40 194| 0,00025773 Ja
Geburtsgewicht(X?) 4500-4999(X?) | 151,27 9,2E-35 193| 0,00025907 Ja
Schwangerschaftsrisikg Vielgebarende 149,89 1,8E-34 192 0,00026042 Ja
(X3 (>4K)
Geburtsgewicht (X2) 5000+ 130,16 3,8E-30 191| 0,00026178 Ja
BMI (X?) Anteil BMI 25- 127,44\ 1,50E-29 190| 0,00026316 Ja
29,9
Reanimation (X?) Intubation 119/4 8,6E-28 189| 0,00026455 Ja
Apgar Kkleiner 7 (X?) Kleiner 7 nach 5| 111,32 S5E-26 188| 0,00026594 Ja
Minute
Reanimation (X?) Maskenbeatmung 104,8 1,4E-24 187| 0,00026738 Ja
Geburtsrisiko (X?)i pathologisches | 101,84 6E-24 186| 0,00026882 Ja
CTG oder
schlechte
Herztone
Geburtsrisiko (X?) Uberschreitung 90,78 1,6E-21 185| 0,00027027 Ja
des Termins
Reanimation (X?) Volumen 732 1,2E-17 184| 0,00027174 Ja
Geburtsrisiko (X?) Missbildung, 70,85 3,9E-17 183| 0,00027322 Ja
intrauteriner
Fruchttod
PNM (X?) Mortalitat 69,83 6,4E-17 182| 0,00027473 Ja
Schwangerschaftsrisikg Eiweil3ausscheidy 67,94 1,7E-16 181| 0,00027624 Ja
(X?) ng > 1 Promille
Schwangerschaftsrisikg Familidre 7,9683| 1,554E-15 180| 0,00027778 Ja
OR Belastung
Geburtsgewicht (X?) 4000-4599 60,766 6,4E-15 179| 0,00027933 Ja
Geburtsrisiko (X?) Querlage/Schragla 58,75 1,8E-14 178 0,0002809 Ja
ge
Reanimation (X?) Pufferung 56,4 5,8E-14 177| 0,00028249 Ja
Geburtsmodus (X?) Spontangeburten 51,%,90E-13 176| 0,00028409 Ja
Geburtsmodus (X?) Sectio gesamt 51,636,7E-13 175| 0,00028571 Ja
Schwangerschatftsrisikg Frihere eigene 7,144\ 9,068E-13 174| 0,00028734 Ja
OR schwere
Erkrankung
Geburtsmodus (X?) Primare Sectio 50/251,40E-12 173| 0,00028902 Ja
Schwangerschaftsrisikq Zst. nach 47,49, 5,5E-12 172 0,0002907 Ja
(X?) Frihgeburt
Schwangerschaftsrisikg Kompl. bei 46,22\ 1,1E-11 171 0,0002924 Ja
(X3 vorausgeg. Geburt
Geburtsgewicht (X?) 3000-3499 43,Y9 3,7E-11 170| 0,00029412 Ja
Schwangerschatftsrisikg Mittelgradige bis 41,77 1E-10 169| 0,00029586 Ja
(X?) schwere Odeme
Geburtsrisiko (X?) Plazentainsuffizie 41,71 1,1E-10 168| 0,00029762 Ja
nz
Geburtsrisiko (X?) Missverhaltnis 40,56 1,9E-10 167 0,0002994 Ja

kindl. Kopf, matt.

Becken
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Geburtsmodus OR Sectio gesamt 6,0916 0,0000 166 0,0003012 Ja
Apgar Kkleiner 7 (X?) Kleiner 7 nach 10. 34,1 5,2E-09 165| 0,00030303 Ja
Minuten
Geburtsrisiko (X?) Vorzeitiger 31,57 1,9E-08 164| 0,00030488 Ja
Blasensprung
Geburtsrisiko (X?) Hintere 29,75 4,9E-08 163| 0,00030675 Ja
Hinterhauptslage
Geburtsrisiko OR pathologisches 5,361 0,0000 162| 0,00030864 Ja
CTG oder
schlechte
Herztone
Schwangerschaftsrisikg Z. n. 2 oder mehr| 26,68 8,5E-08 161| 0,00031056 Ja
(X3 Aborten/Abbriiche
n
Schwangerschaftsrisikg Besondere 26,25| 0,0000003 160 0,0003125 Ja
(X3 psychische
Belastung
Geburtsrisiko OR Gestose/Eklampsi5,0643 0,0000 159| 0,00031447 Ja
e
Schwangerschaftsrisikg Blutungs-/ 23,3| 0,0000014 158 | 0,00031646 Ja
(X3 Thromboseneigun
g
Geburtsmodus OR Primare Sectio 4,7281 0,0000 157| 0,00031847 Ja
Schwangerschatftsrisikg Risiko aus 20,82| 0,0000051 156| 0,00032051 Ja
(X3 anderen serolog.
Befunden
Geburtsrisiko (X?) Azidose wahrend 20,24| 0,0000068 155| 0,00032258 Ja
der Geburt
Schwangerschatftsrisikg Vorzeitige 18,13| 0,000021 154 0,00032468 Ja
(X3 Wehentatigkeit
Geburtsmodus OR Sekundare Sectio 4,1801 0,0000 153 0,0003268 Ja
Geburtseinleitung OR | Geburtseinleitung  3,9809 0,0001 152| 0,00032895 Ja
Schwangerschaftsrisikg Schwangere tGber| 3,9285| 8,548E-05 151| 0,00033113 Ja
OR 35 Jahre
Schwangerschaftsrisikg Zst. nach 14,26| 0,00016 150 0,00033333 Ja
(X3 Sterilisationsbe-
handlung
Schwangerschaftsrisikg Rh- 12,779 0,00035 149| 0,00033557 Nein
(X3 Inkompatibilitat
Schwangerschaftsrisikg Schwangere unter 12,74| 0,00035 148| 0,00033784 Nein
(X3 18 Jahre
Schwangerschaftsrisikg Allergie 3,55| 0,0003852 147| 0,00034014 Nein
OR
Geburtsgewicht (X?) <2500 12,36 0,00044 146| 0,00034247 Nein
Geburtsgewicht OR 4500-4999 3,41118 0,0006 145| 0,00034483 Nein
Schwangerschaftsrisikg Blutung vor der 11,14} 0,00084 144 0,00034722 Nein
(X3 28 SSW
Geburtsrisiko (X?) Rh- 11,06/ 0,00088 143| 0,00034965 Nein

Inkompatibilitat
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Schwangerschaftsrisikg Mittelgradige bis | 3,2544| 0,0011363 142| 0,00035211 Nein
OR schwere Odeme
Geburtsmodus (X?) Sekundare Sect|o 9,2 0,0023 141| 0,00035461 Nein
Schwangerschaftsrisikg Kompl. post 5,2 0,0023 140| 0,00035714 Nein
(X3 partum
Apgar kleiner 7 OR Kleiner 7 nach 1| 2,9959 0,0027 139| 0,00035971 Nein
Minute
BMI OR Anteil BMI >40 2,9587 0,0031 138| 0,00036232 Nein
Geburtsgewicht (X?) 3500-3999 8,32 0,004 137| 0,00036496 Nein
Schwangerschaftsrisikq Frihere 7,75 0,0054 136 0,00036765 Nein
(X?) Bluttransfusionen
Apgar kleiner 7 OR Kleiner 7 nach 5| 2,7593 0,0058 135/ 0,00037037 Nein
Minute
Schwangerschaftsrisikg Anamie 7,57 0,0059 134 0,00037313 Nein
(X?)
Schwangerschaftsrisikg Frihere 2,7213| 0,0065017 133| 0,00037594 Nein
OR Bluttransfusionen
Schwangerschaftsrisikg Lageanomalie 2,57940,0098976 132| 0,00037879 Nein
OR
Geburtsgewicht (X?) 2000-2499 6,28 0,012 131| 0,00038168 Nein
Geburtsrisiko OR Querlage/Schragla2,4998 0,0124 130| 0,00038462 Nein
ge
Geburtsrisiko (X?) Verdacht auf 5,59 0,018 129 0,0003876 Nein
sonst.
Nabelschnurkomp
l.
Geburtsrisiko (X?) Amnion 5,46 0,019 128| 0,00039063 Nein
Infektionssyndro
m
Reanimation OR Intubation 2,3274 0,0199 127 0,0003937| Nein
Schwangerschaftsrisikg Hypertonie 2,2867| 0,0222162 126 0,00039683 Nein
OR (>140/90)
Schwangerschatftsrisikg Blutung nach der 5,07 0,024 125 0,0004| Nein
(X3 28SSW
Geburtsrisiko (X?) Vorderhauptslage 4,96 0,026 124| 0,00040323 Nein
Geburtsrisiko OR Sonst. 2,2133 0,0269 123 0,0004065 Nein
regelwidrige
Schédellage
Geburtsrisiko (X?) Beckenendlage 452 0,034 122| 0,00040984 Nein
Geburtsrisiko (X?) Grlnes 8,51 0,035 121| 0,00041322 Nein
Fruchtwasser
PNM OR Mortalitat 2,0544  0,0399 120| 0,00041667 Nein
Reanimation OR Maskenbeatmung 2,0502 0,0403 119| 0,00042017 Nein
Geburtsgewicht OR 5000+ 2,042 0,0412 118| 0,00042373 Nein
Schwangerschaftsrisikg Besondere 4,13 0,042 117| 0,00042735 Nein
(X3 psychische
Belastung
Geburtsrisiko (X?) Nabelschnurvorfal 4,49 0,043 116| 0,00043103 Nein
I
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Geburtsgewicht (X?) 1000-1499 3,89 0,049 115| 0,00043478 Nein
Geburtsmodus OR Vakuum 1,95564 0,0505 114 0,0004386 Nein
Schwangerschatftsrisikg Isthmozervikale 3,66 0,056 113| 0,00044248 Nein
(X?) Insuffizienz
Geburtsgewicht OR > 3999 1,896 0,0580 112| 0,00044643 Nein
Schwangerschaftsrisikg Allergie 3,56 0,059 111| 0,00045045 Nein
(X?)
BMI OR Anteil BMI 30- 1,8687 0,0617 110| 0,00045455 Nein
39,9
Geburtsrisiko (X?) Uterusruptur 3,44 0,064 109| 0,00045872 Nein
Geburtsgewicht (X?) 1500-1999 3,41 0,064 108| 0,00046296 Nein
Schwangerschatftsrisikg Eiweil3ausscheidy 1,7426 0,0814 107| 0,00046729 Nein
OR ng > 1 Promille
Schwangerschaftsrisikg Besondere 1,7247| 0,0845847 106 0,0004717, Nein
OR psychische
Belastung
Geburtsrisiko OR Frihgeburt 1,71y5 0,0859 105| 0,00047619 Nein
Geburtsrisiko OR Beckenendlage 1,6959 0,0899 104| 0,00048077 Nein
Schwangerschaftsrisikqg Totes/geschadigte 1,6722| 0,094492 103| 0,00048544 Nein
OR s Kind in
Anamnese
Apgar kleiner 7 OR Kleiner 7 nach 10. 1,607 0,1081 102 0,0004902 Nein
Minuten
Schwangerschaftsrisikg Rasche 2,49 0,11 101| 0,00049505 Nein
(X3 Schwangerschafts
folge
Geburtsrisiko (X?) Sonst. 2,38 0,12 100 0,0005| Nein
Regelwidrige
Schadellage
Schwangerschaftsrisikg Kleinwuchs 2,36 0,12 99| 0,00050505 Nein
(X3
Geburtsrisiko OR Grines 1,5305 0,1259 98 0,0005102 Nein
Fruchtwasser
Schwangerschaftsrisikg Zst. nach 1,509| 0,1312976 97| 0,00051546 Nein
OR Sterilisationsbeha
ndlung
Geburtsrisiko OR Vorzeitiger 1,5013 0,1333 96| 0,00052083 Nein
Blasensprung
Schwangerschaftsrisikg Oligohydramnie 1,48980,1362883 95| 0,00052632 Nein
OR
Reanimation OR Pufferung 1,4564 0,1453 94| 0,00053191) Nein
Schwangerschaftsrisikg Hydramnion 1,426 0,1538541 93| 0,00053763 Nein
OR
Geburtsgewicht (X?) <500 2,01 0,16 92| 0,00054348 Nein
Geburtsgewicht OR <500 1,3986 0,1619 91| 0,00054945 Nein
Schwangerschaftsrisikg Placenta praevia 1,9 0,17 90| 0,00055556 Nein
(X?)
Geburtsrisiko (X?) Vorzeitige 1,82 0,18 89 0,0005618 Nein

Plazentalosung
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Schwangerschaftsrisikg Mehrlingsschwan- 1,8 0,18 88| 0,00056818 Nein
(X?) gerschaft
Schwangerschaftsrisikg Z. n. 2 oder mehr| 1,2893| 0,1972796 87| 0,00057471 Nein
OR Aborten/Abbriiche
Geburtsrisiko (X?) Protrahierte 1,58 0,21 86 0,0005814 Nein
Geburt/Geburtssti
Istand
Austreibung
Geburtsgewicht (X?) 2500-2999 1,54 0,22 85| 0,00058824 Nein
Schwangerschaftsrisikg Lageanomalie 1,52 0,22 84| 0,00059524 Nein
(X3
Geburtsrisiko OR Vorzeitige 1,2214 0,2219 83| 0,00060241 Nein
Plazental6sung
Geburtsrisiko (X?) Gesichtlage 1,45 0,23 82| 0,00060976 Nein
Stirnlage
Schwangerschaftsrisikg Rasche 1,1959| 0,231727 81| 0,00061728 Nein
OR Schwanger-
schaftsfolge
Geburtsgewicht OR 500-999 1,1807 10,2377 80 0,000625f Nein
Schwangerschatftsrisikg Zst. nach Uterus-| 1,1634| 0,2446694 79| 0,00063291 Nein
OR oP
Schwangerschaftsrisikg Dauermedikation 1,150 0,250061 78| 0,00064103 Nein
OR
Schwangerschaftsrisikg Vorzeitige 1,1436| 0,2527923 77| 0,00064935 Nein
OR Wehentatigkeit
Schwangerschaftsrisikq Zst. nach Uterus- 1,29 0,26 76| 0,00065789 Nein
(X3 oP
Schwangerschaftsrisikg Harnwegsinfekt 1,2% 0,26 75| 0,00066667 Nein
(X3
Geburtsrisiko OR Protrahierte 1,0997 0,2715 74| 0,00067568 Nein
Geburt/Geburtssti
Istand Eroffnung
Schwangerschaftsrisikq Zst. nach Sectio 1,09410,2738936 73| 0,00068493 Nein
OR
Schwangerschaftsrisikg Skelettanomalie 1,082[1 0,279204 72| 0,00069444 Nein
OR
Geburtsgewicht OR 3500-3999 1,0361 0,3001 71| 0,00070423 Nein
Schwangerschaftsrisikg Anamie 1,01658 0,3094018 70| 0,00071429 Nein
OR
Schwangerschaftsrisikg Vielgebarende 1,0148| 0,3101877 69| 0,00072464 Nein
OR (>4K)
Schwangerschaftsrisikg Besondere 0,9865| 0,3239024 68| 0,00073529 Nein
OR psychische
Belastung
Schwangerschaftsrisikq Blutungs-/ 0,9588| 0,3376697 67| 0,00074627 Nein
OR Thromboseneigun
g
Geburtsrisiko (X?) Mehrlingsschwan 0,92 0,34 66| 0,00075758 Nein

gerschaft
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Schwangerschaftsrisikg Plazentainsuffizie| 0,9482| 0,3430109 65| 0,00076923 Nein
OR nz
Geburtsrisiko OR Zustand nach 0,9385 0,3480 64| 0,00078125 Nein
Sectio oder
anderer Uterus-OP
BMI OR Anteil BMI 25- 0,912 0,3618 63| 0,00079365 Nein
29,9
Schwangerschaftsrisikg Zst. nach 0,8891| 0,3739578 62| 0,00080645 Nein
OR Mangelgeburt
Geburtsrisiko OR Plazentainsuffizie 0,8789 0,3794 61| 0,00081967 Nein
nz
Schwangerschaftsrisikg Zst. nach 0,772 0,38 60| 0,00083333 Nein
(X3 Mangelgeburt
Schwangerschaftsrisikg Terminunklarheit 0,78 0,38 59| 0,00084746 Nein
(X?)
Reanimation OR Volumen 0,8711 0,3837 58| 0,00086207 Nein
Geburtsgewicht OR 2000-2499 0,779 0,4360 57| 0,00087719 Nein
Schwangerschaftsrisikg Kompl. post 0,7732| 0,4393751 56| 0,00089286 Nein
OR partum
BMI OR Anteil BMI <20 0,7476 0,4547 55| 0,00090909 Nein
Schwangerschaftsrisikg Hypotonie 0,47 0,49 54| 0,00092593 Nein
(X3
Schwangerschaftsrisikg Blutung nach der | 0,6764| 0,4988036 53 0,0009434 Nein
OR 28SSW
Schwangerschaftsrisikg Skelettanomalie 0,448 0,51 52| 0,00096154 Nein
(X?)
Geburtsrisiko OR Azidose wahrend 0,6582 0,5104 51| 0,00098039 Nein
der Geburt
Schwangerschaftsrisikg Terminunklarheit 0,63180,5278542 50 0,001 Nein
OR
Geburtsrisiko OR Nabelschnurvorfal 0,6286 0,5296 49| 0,00102041 Nein
I
Geburtsrisiko OR Verdacht auf 0,5668 0,5709 48| 0,00104167 Nein
sonst.
Nabelschnurkomp
l.
Geburtsrisiko (X?) Plazenta praevia 0,293 0,59 47| 0,00106383 Nein
Schwangerschaftsrisikg Oligohydramnie 0,24 0,62 46| 0,00108696 Nein
(X?)
Geburtsrisiko (X?) Hoher Gradstand 0,r0 0,66 45| 0,001111117 Nein
Geburtsrisiko OR sonstige uterine| 0,408 0,6833 44| 0,00113636 Nein
Blutung
Geburtsrisiko OR Rh- 0,3945 0,6932 43| 0,00116279 Nein
Inkompatibilitat
Geburtsgewicht OR 1500-1999 0,3809 0,7032 42| 0,00119048 Nein
Geburtsgewicht OR 1000-1499 0,3682 0,7128 41| 0,00121951 Nein
Geburtsrisiko (X?) Protrahierte 0,13 0,72 40 0,00125| Nein
Geburt/Geburtssti

Istand Eroffnung
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Schwangerschaftsrisikg Plazentainsuffizie 0,13 0,72 39| 0,00128205 Nein
(X3 nz
Geburtsrisiko OR Protrahierte 0,3293 0,7419 38| 0,00131579 Nein
Geburt/Geburtssti
Istand
Austreibung
Schwangerschaftsrisikg Mehrlingsschwan| 0,3151| 0,7526843 37| 0,00135135 Nein
OR gerschaft
Geburtsrisiko OR Hoher Gradstand 0,3025 0,7623 36| 0,00138889 Nein
Geburtsgewicht (X?) 500-999 0,085 0,77 35| 0,00142857 Nein
Geburtsrisiko OR Uterusruptur 0,2895 0,7722 34| 0,00147059 Nein
Geburtsrisiko (X?) sonstige uterine 0,07 0,79 33| 0,00151515 Nein
Blutung
Schwangerschatftsrisikg Risiko aus 0,2372| 0,8125113 32 0,0015625 Nein
OR anderen serolog.
Befunden
Geburtsmodus OR Forceps 0,2293 0,8187 31 0,0016129 Nein
Geburtsmodus (X?) Vaginal operativ| 0,05 0,82 30| 0,00166667 Nein
Schwangerschaftsrisikq Placenta praevia 0,2133,8310851 29| 0,00172414 Nein
OR
Geburtsrisiko OR Vorderhauptslage  0,2098 0,8338 28| 0,00178571) Nein
Schwangerschaftsrisikg Behandlungsbedar 0,1785| 0,8583664 27| 0,00185185 Nein
OR fAllgemeinerkran
kung
Geburtsrisiko (X?) Fieber unter der 0,01 0,92 26| 0,00192308 Nein
Geburt
Geburtsrisiko OR Gesichtlage 0,0404 0,9678 25 0,002 Nein
Stirnlage
Geburtsrisiko OR Plazenta praevia 0,0326 0,9740 24| 0,00208333 Nein
Geburtsrisiko OR Mehrlingsschwan 0,0156 0,9876 23| 0,00217391 Nein
gerschaft t
Geburtsgewicht OR <2500 1,896 1,0580 22| 0,00227273 Nein
Schwangerschaftsrisikg Harnwegsinfekt -0,0911,0722719 21| 0,00238095 Nein
OR
Geburtsrisiko OR Amnion -0,106 1,0841 20 0,0025| Nein
Infektionssyndro
m
Geburtsgewicht OR 4000-4499 -0,174 1,1385 19| 0,00263158 Nein
Schwangerschaftsrisikg Zst. nach -0,177| 1,1406637 18| 0,00277778 Nein
OR Frahgeburt
Geburtsrisiko OR Fieber unter der| -0,191 1,1518 17| 0,00294118 Nein
Geburt
Schwangerschaftsrisikg Rh- -0,204| 1,1613882 16 0,003125 Nein
OR Inkompatibilitat
Schwangerschaftsrisikg Schwangere unter -0,41| 1,3184079 15| 0,00333333 Nein
OR 18 Jahre
Schwangerschaftsrisikg Hypotonie -0,519 1,396574 14| 0,00357143 Nein
OR
BMI OR Anteil BMI 20- -0,569 1,4305 13| 0,00384615 Nein
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24,9
Schwangerschaftsrisikg Kompl. bei -0,8| 1,5765088 12| 0,00416667 Nein
OR vorausgeg. Geburnt
Geburtsrisiko OR Missbildung, -0,855 1,6073 11| 0,00454545 Nein
intrauteriner
Fruchttod
Schwangerschaftsrisikq Blutung vor der -0,865| 1,6131692 10 0,005| Nein
OR 28 SSW
Geburtsrisiko OR Missverhaltnis -1,068 1,7144 9| 0,00555556 Nein
kindl. Kopf, mtt.
Becken
Geburtsrisiko OR Uberschreitung | -1,413 1,8423 8 0,00625| Nein
des Termins
Geburtsgewicht OR 2500-2999 -1,584 1,8869 7| 0,00714286 Nein
Schwangerschaftsrisikq Isthmozervikale -1,63| 1,8968982 6| 0,00833333 Nein
OR Insuffizienz
Schwangerschaftsrisikg Adipositas -1,705 1,911802 5 0,01 Nein
OR
Geburtsrisiko OR Hintere -1,749 1,9197 4 0,0125| Nein
Hinterhauptslage
Geburtsgewicht OR 3000-3499 -1,838 1,9340 3| 0,01666667 Nein
Schwangerschaftsrisikq Kleinwuchs -2,406 1,9838844 2 0,025/ Nein
OR
Geburtsmodus OR Spontangeburten -5,237 2,0000 1 0,05/ Nein
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7.4  Perinatologischer Erhebungsbogen
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