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1. Einleitung 

Die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas stieg in den letzten Jahrzehnten 

weltweit erheblich an (Ehrsam et al. 2004; Ng et al. 2014). Auch in Deutschland 

zeigt sich eine Zunahme von Übergewicht und Adipositas im Erwachsenenalter. 

Nach den Ergebnissen der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland 

(DEGS1) waren 67,1 % der Männer und 53 % der Frauen übergewichtig 

(Mensink et al. 2013). Bei den Männern nahm die Prävalenz von 18,9 % auf 

23,3 % und bei den Frauen von 22,5 % auf 23,9 % zu. Dabei zeigte sich bei 

Frauen in der Altersklasse zwischen 18 und 39 Jahren eine deutliche Zunahme 

an Übergewicht und Adipositas. Aktuell wiesen 30 % der 18- bis 29-jährigen 

Frauen einen höheren BMI als 25,0 kg/m2 auf, 9,6 % davon sind adipös (≥ 30,0 

kg/m2). In der Altersklasse der 30- bis 39-Jährigen stieg die Prävalenz auf 38 % 

für Übergewicht und 17,9 % für Adipositas an (Mensink et al. 2013). Somit sind 

auch Frauen im gebärfähigen Alter wesentlich von Übergewicht und Adipositas 

betroffen. Hinzu kommt, dass etwa 30 % der Frauen in ihrer Schwangerschaft 

mehr an Gewicht zunehmen als internationale Fachgesellschaften empfehlen 

(IOM 2009). Verglichen mit normalgewichtigen Frauen zeigen übergewichtige 

und adipöse Schwangere eine größere Gewichtszunahme (Chu et al. 2009; 

Lowell & Miller 2010). 

Sowohl Übergewicht und Adipositas während einer Schwangerschaft als auch 

eine exzessive maternale Gewichtszunahme ist mit negativen Auswirkungen 

auf Mutter und Kind verbunden (Crane et al. 2009; Fraser et al. 2010; Tessier et 

al. 2013; Ferrari et al. 2014). Verglichen mit normalgewichtigen Frauen (BMI<25 

kg/m²) scheinen übergewichtige Frauen ein 2,0-fach erhöhtes, adipöse Frauen 

ein 3,3-fach erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Präeklampsie zu haben 

(Baeten et al. 2001). Ähnlich steigt das Risiko bei übergewichtigen Frauen um 

das 2,4-fache und bei adipösen Frauen um das 5,2-fache, einen Gestationsdia-

betes zu entwickeln. Zudem gebären Frauen, die während ihrer Schwanger-

schaft mehr an Gewicht zunehmen als empfohlen, Kinder mit einem höheren 

BMI und höherer Fettmasse (Fraser et al. 2010; Hull et al. 2011). Negative 

Auswirkungen auf neonatale Parameter wie den Apgar-Score, kongenitale 
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Fehlbildungen oder die Sterblichkeit konnten ebenfalls belegt werden (Lashen 

et al. 2004; Cedergren 2004; Vasudevan et al. 2011).  

Eine weitere negative Auswirkung von Übergewicht und Adipositas kann sich in 

Form einer Fettleber zeigen. Die Prävalenz einer nichtalkoholischen Fettleber 

wird in der Bevölkerung auf 20 % geschätzt (Dancygier 2006). Bei einer Fettle-

ber handelt es sich um eine reversible Einlagerung von Fett (überwiegend von 

Triglyzeriden) in die Leberzelle (Hepatozyten). Eine Fettleber liegt vor, wenn 

mindestens 50 % der Hepatozyten Fett speichern oder mindestens 5 % des 

Lebergewichts auf Fett zurückzuführen ist. Auch infolge einer Insulinresistenz 

oder eines Typ-2-Diabetes kann es zu einer Fettleber kommen, da die Leber 

die überschüssige Glukose in Fett umwandelt und einlagert (Kulozik et al. 2011). 

Zwischen 50 % und 80 % der Altersdiabetiker sind übergewichtig und bei etwa 

50 % der Typ-2-Diabetiker ist die Leber verfettet (Dancygier 2006). Die dabei 

wichtigsten Leberenzyme sind Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), Alanin-

Aminotransferase (ALT) und Aspartat-Aminotrans-ferase (AST). Sie wurden u.a. 

als signifikante Prädiktoren für das Typ-2-Diabetes-Risiko, unabhängig von Al-

ter und BMI, identifiziert (Lallukka & Yki-Jarvinen 2016). 

In der Entwicklung von Adipositas-bedingten metabolischen Dysfunktionen 

spielen chronische Entzündungen im Fettgewebe eine entscheidende Rolle 

(Hajer et al. 2008; Lumeng & Saltiel 2011). Die Bedeutung des Fettgewebes 

liegt in seiner Sekretionsfähigkeit von zahlreichen Enzymen, Hormonen, 

Wachstumsfaktoren und Zytokinen, die als Adipokine zusammengefasst wer-

den (Frühbeck 2008). 

Leptin ist an der Regulation der Energiehomöostase beteiligt, in dem es den 

Appetit und die Nahrungsaufnahme hemmt und den Energieverbrauch stimuliert 

(Friedman & Halaas 1998). Dabei steht Leptin im engen Zusammenhang mit 

Insulin (Yokaichiya et al. 2008). Eine Nahrungsaufnahme von Glukose führt ei-

ne Ausschüttung von Insulin herbei, welches für die Synthese und den Einbau 

von Lipiden und Fettsäuren in die Zelle (Lipogenese) verantwortlich ist. Bei Adi-

positas bzw. bei einer Vermehrung der Fettspeicher kommt es zu einer gestei-

gerten Leptinproduktion (Yadav et al. 2013). Hohe Leptinkonzentrationen wur-

den mit einem erhöhten Risiko für Gestationsdiabetes verbunden (Ategbo et al. 

https://de.wikipedia.org/wiki/Triglyceride
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2006; Maghbooli et al. 2007). Leptin wird nicht ausschließlich in den Adipozyten 

hergestellt, sondern kann auch beispielsweise von der Plazenta oder dem Ma-

gen produziert werden (Ahima et al. 2000). 

Ein weiteres Adipokin, das vermutlich eine Rolle in der Pathogenese der Adipo-

sitas-bezogenen Insulinresistenz einnimmt, ist Resistin. Mehrere Studien konn-

ten einen Zusammenhang zwischen den Resistinkonzentrationen und einer 

Adipositas, Insulinresistenz oder einem Diabetes mellitus Typ-2 zeigen (Wang 

et al. 2002; Osawa et al. 2004). Hohe Resistinkonzentrationen scheinen sowohl 

die Glukoseaufnahme zu beeinträchtigen (Di Simone et al. 2009) als auch mit 

einer geringeren Insulinsensitivität und Adipositas verbunden zu sein (Nieva-

Vazquez et al. 2014).  

Adiponektin hingegen besitzt eine insulin-sensitivierende und atheroprotektive 

Wirkung (Murphy & Bloom 2006). Die Expression von Adiponektin nimmt mit 

zunehmender Adipositas ab (Yadav et al. 2013). Zwischen niedrigen Adiponek-

tinkonzentrationen und dem Bestehen einer Insulinresistenz, eines Diabetes 

mellitus Typ-2 und kardiovaskulären Erkrankungen konnte eine Verbindung ge-

zeigt werden (Frystyk et al. 2007; Yadav et al. 2013). Insbesondere bei 

schwangeren Frauen zeigten sich Zusammenhänge zwischen geringeren Adi-

ponektinkonzentrationen und einer Insulinresistenz (Berg et al. 2002; Mather et 

al. 2008). Infolge einer Gewichtsabnahme oder einer Verbesserung des Blutzu-

ckerspiegels hingegen konnten sich die Adiponektinkonzentrationen wieder er-

höhen (Yadav et al. 2013). 

BDNF (brain derived neurothrophic factor) ist ein Neurotrophin, das an neurona-

lem Zellwachstum und synaptischer Plastizität beteiligt ist (Binder & Scharfman 

2004). Neben den genannten Adipokinen spielt auch BDNF eine mögliche Rolle 

bei der Appetitregulation im Hypothalamus und der Insulinempfindlichkeit im 

peripheren Gewebe (Rios et al. 2001; Tozuka et al. 2010; Warrington et al. 

2013). 

Durch das zunehmende Wissen über die „pränatale Programmierung“ ist be-

kannt, dass unterschiedliche Mechanismen zu einer Prägung bereits im Mutter-

leib führen können. Nach Hales und Barker (1992) und der Theorie der „fetalen 

Programmierung“ liegt ein Teil der zunehmenden Zivilisationserkrankungen im 
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Mutterleib begründet. Perinatale Einflüsse, wie der Lebensstil einer werdenden 

Mutter, und intrauterine Umgebungsfaktoren scheinen nachhaltig wirksam zu 

sein und das lebenslange Risiko für die Entwicklung von Adipositas oder Herz-

Kreislauf-Erkrankungen des Nachwuchses positiv oder negativ zu beeinflussen 

(Dörner & Plagemann 1994; Barker 2000; Plagemann 2004; Gluckman et al. 

2008). Metabolische und/oder inflammatorische Prozesse werden in diesem 

Zusammenhang diskutiert. Insbesondere Adipokine wie Leptin, Resistin und 

Adiponektin, die u.a. über das Fettgewebe sezerniert werden (Vitoratos et al. 

2011; D’Ippolito et al. 2012; Tessier et al. 2013), rücken immer näher in den 

Fokus der Wissenschaft. Mehrere Studien weisen darauf hin, dass Leptin das 

fetale Wachstum sowie die fetale Entwicklung reguliert (Reitman et al. 2001; 

Henson & Castracane 2006; Bertoni et al. 2009). Makrosome Föten zeigten 

erhöhte zirkulierende Leptinspiegel, Föten mit eingeschränktem Wachstum 

verminderte Leptinspiegel im Nabelschnurblut (Vela-Huerta et al. 2008; Briana 

& Malamitsi-Puchner 2010). D’Souza et al. (2014) schlussfolgerten, dass BDNF 

eine wichtige Rolle bei der Entwicklung der maternalen-fetalen Plazentaeinheit 

während der Schwangerschaft spielt. Eine Veränderung der BDNF-

Konzentrationen im Verlauf der Schwangerschaft könnte mit einer abnormalen 

Plazentaentwicklung, die zu einer Präeklampsie führen kann, einhergehen. Ne-

ben dem Transport von maternalen Nährstoffen, Wachstumsfaktoren und Hor-

monen scheint die Plazenta auch eine wichtige Rolle in der zentralen Nerven-

entwicklung durch adaptive Reaktionen auf die maternale Umwelt zu spielen 

(Bonnin et al. 2011; Broad & Keverne 2011). Während der fetalen Entwicklung 

wirkt BDNF bei der Förderung neuronalen Wachstums und der Differenzierung 

im zentralen und peripheren Nervensystem mit (Coupe et al. 2009). 

Körperliche Aktivitäten in der Schwangerschaft können den oben genannten 

negativen Auswirkungen auf Mutter und Kind entgegenwirken und sowohl die 

gesunde Entwicklung des werdenden Kindes als auch den Status quo der Mut-

ter unterstützen (Clapp 2000; Artal & O’Toole 2003; Pivarnik et al. 2006; 

Thangaratinam et al. 2012). Es kommt zu einer Verbesserung der Insulinsensi-

tivität, zu einer Reduktion des Gestationsdiabetesrisikos und es kann einer ex-

zessiven maternalen Gewichtszunahme entgegengewirkt werden (Dempsey et 

al. 2005; Zhang et al. 2006; Tobias et al. 2011; Sanabria-Martinez et al. 2015). 
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Internationale Fachgesellschaften empfehlen daher täglich 30 Minuten sportli-

che Aktivität bzw. ein Minimum von 150 Minuten/Woche mit moderater Intensi-

tät im Bereich von 60 bis 70 % der maximalen Herzfrequenz (Artal & O’Tool 

2003; RCOG 2006; ACOG 2015). Dennoch bewegt sich ein großer Teil der 

Schwangeren zu wenig und ist nicht empfehlungskonform aktiv (Evenson et al. 

2004; Melzer et al. 2010; Amezcua-Prieto et al. 2011; Bauer et al. 2013; Harrod 

et al. 2014; Nascimento et al. 2015). Nach Amezcua-Prieto et al. (2011) konn-

ten 20,3 % der schwangeren Frauen die Bewegungsempfehlungen erfüllen, bei 

Evenson et al. (2004) waren es lediglich 15,8 %. 

Regelmäßige körperliche Aktivitäten während der Schwangerschaft führen zu 

langfristigen Veränderungen der metabolischen und neurotrophen Biomarker 

wie einer Reduzierung der Leptinkonzentrationen oder einer Erhöhung der 

BDNF-Konzentrationen (Clapp & Kiess 2000; Hopkins et al. 2011; Rojas Vega 

et al. 2011). Studien zeigten, dass eine schwangerschaftsinduzierte Erhöhung 

der Leptinkonzentrationen nach Ausdauertraining reduziert werden konnte 

(Clapp & Kiess 2000; Ning et al. 2005; Hopkins et al. 2011). Bislang konnten 

noch keine Auswirkungen regelmäßiger Aktivität auf die Resistinkonzentratio-

nen nachgewiesen werden (Monzillo et al. 2003; Payandeh 2015). Auch konnte 

bislang kein Effekt körperlicher Aktivität auf die Adiponektinkonzentration wäh-

rend einer Schwangerschaft festgestellt werden (Ko et al. 2014; Mudd & 

Evenson 2015). Allerdings zeigten Rojas Vega et al. (2011), dass die BDNF-

Serumkonzentration während des dritten Trimenons einer Schwangerschaft 

durch körperliche Aktivität erhöht werden konnte. Zudem konnte körperliche 

Aktivität während der Schwangerschaft die kognitive Funktion (Habituation und 

räumliches Lernen) des Kindes verbessern (Gomes da Silva et al. 2016). 

Gerade in der Schwangerschaft entwickeln viele Frauen ein ausgeprägtes 

Gesundheitsbewusstsein. Wichtig wäre für die Frauen dabei zu wissen, welche 

Sportarten mit welcher Intensität und Häufigkeit betrieben werden können, ohne 

dass es zu einer Gefährdung für sie selbst oder für die Entwicklung ihres Kin-

des kommt. Auf Grund dieses Wissens erstellte die Fachgesellschaft ACOG 

Leitlinien für Schwangere in Bezug auf körperliche Aktivität. Leider gibt es sei-

tens der Gynäkologen kaum Empfehlungen oder Informationen, obwohl diese 
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für Frauen ausschlaggebend für eine sportliche Aktivität während der Schwan-

gerschaft sind (Falkowski 2011). 

Ziel der Studie war es, den Einfluss körperlicher Aktivität während einer 

Schwangerschaft zu untersuchen. Die Ergebnisse dieser Arbeit sollen Auskunft 

über mögliche Effekte regelmäßiger körperlicher Aktivität der werdenden Mutter 

sowie den Einfluss lebensstiländernder Maßnahmen im Rahmen der Schwan-

gerschaft bzw. in der postnatalen Phase geben. 

Folgende Fragestellungen wurden in diesem Zusammenhang bearbeitet: 

� Hat eine Lebensstilintervention während einer Schwangerschaft Effekte auf 

anthropometrische Parameter der Mutter, wie die maternale Gewichtszu-

nahme oder die Körperkomposition? 

� Hat eine Lebensstilintervention während einer Schwangerschaft Effekte auf 

die maternale Tageseinteilung sowie die körperliche Aktivität und Inaktivität? 

� Hat eine Lebensstilintervention während einer Schwangerschaft Auswirkun-

gen auf ausgewählte maternale Biomarker? 

� Hat eine Lebensstilintervention während einer Schwangerschaft Auswirkun-

gen auf frühkindliche Parameter? 
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2. Theoretischer Hintergrund 

In einer Schwangerschaft kommt es zu deutlichen Veränderungen im mütterli-

chen Organismus. Das Körpergewicht der Frauen steigt um durchschnittlich 

12,0±2,8 kg an (Jebeile et al. 2016). Anhand des präkonzeptionellen BMI gibt 

die IOM Empfehlungen zur Gewichtszunahme während einer Schwangerschaft 

(Tab. 1). Untergewichtige dürfen während der Schwangerschaft bis zu 18,0 kg 

an Gewicht zunehmen, Normalgewichtige zwischen 11,5 und 16,0 kg. Im 

Durchschnitt nehmen normalgewichtige Frauen im 2. und 3. Trimenon 0,42 

kg/Woche zu. Bei den Übergewichtigen liegt die empfohlene Gewichtszunahme 

zwischen 7,0 und 11,5 kg, bei Adipösen sogar nur zwischen 5,0 und 9,0 kg. 

Somit liegt auch die durchschnittliche wöchentliche Gewichtszunahme bei 

übergewichtigen oder adipösen Schwangeren im 2. und 3. Trimenon nur bei 

0,28 kg bzw. bei 0,22 kg. 

Tab. 1 Empfehlungen zur Gewichtszunahme während einer Schwangerschaft (nach IOM 2009) 

Präkonzeptioneller 
BMI (kg/m2) 

Empfohlene 
Gewichtszunahme (kg) 

Durchschnittliche Ge-
wichtszunahme im 2. und 
3.Trimester (kg/Woche) 

< 18,5 12,5 – 18,0 0,51 
(0,44-0,58) 

18,5 – 24,9 11,5 – 16,0 0,42 
(0,35-0,50) 

25,0 – 29,9 7,0 – 11,5 0,28 
(0,23-0,33) 

≥ 30,0 5,0 – 9,0 0,22 
(0,17-0,27) 

 

Neben einer deutlichen Gewichtszunahme kommt es auch zu Adaptationen des 

kardiovaskulären und respiratorischen Systems (Capeless & Clapp 1989; Klein 

& Pich 2003; Brockerhoff 2008; Jung 2008). Dabei spielen hormonelle Verände-

rungen und die notwendige Durchblutungsoptimierung der uteroplazentaren 

Einheit eine bedeutende Rolle (Klein & Pich 2003; Brockerhoff 2008). Bereits ab 

der fünften Schwangerschaftswoche steigt das Blutvolumen an und erhöht sich 

um etwa 45 % (Jung 2008). Die Ruheherzfrequenz nimmt um etwa 24 % ge-

genüber dem Ausgangswert vor der Schwangerschaft zu, was eine Erhöhung 
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um etwa 10-30 Schlägen/Minute bedeutet (Klein & Pich 2003; Jung 2008). Die 

zusätzliche Versorgung der fetoplazentaren Einheiten mit Sauerstoff führt ge-

gen Ende der Schwangerschaft zu einer Erhöhung des Sauerstoffverbrauchs 

um etwa 20 % gegenüber einer Nichtschwangeren (Brockerhoff 2008). 

Gleichermaßen finden sich schwangerschaftsbedingte Anpassungen des Koh-

lenhydrat-, Lipid- und Leberstoffwechsels sowie metabolische Adaptationen der 

Adipokine und Zytokine. In der Regel sollen diese Veränderungen eine optimale 

Versorgung des Feten mit Nährstoffen gewährleisten. 

Kohlenhydratstoffwechsel 

Der Referenzwert für Insulin liegt im nichtschwangeren Kollektiv bei 17,8-173 

pmol/l (2,6 bis 24,9 mU/l; Roche Diagnostics 2012). In einer normalen Schwan-

gerschaft steigt sowohl die Insulinresistenz (Clapp 2006) als auch der Insulin-

spiegel an (Catalano et al. 1999; Referenzwerte für die Insulinkonzentration in 

einer Schwangerschaft liegen noch nicht vor). Hormonelle Veränderungen 

(vermehrte Sekretion von Östrogen, Prolactin, Cortisol und Progesteron) führen 

insbesondere in der zweiten Hälfte der Gravidität zu einer erhöhten Insulinresis-

tenz und bewirken sekundär eine zunehmende Insulinausschüttung. In einer 

normalen Schwangerschaft hilft diese zunehmende Insulinresistenz dem erhöh-

ten Nährstoffbedarf und der fetalen Entwicklung gerecht zu werden und fördert 

das fetale Wachstum durch die Erhöhung der mütterlichen Glukoseversorgung. 

Kann die Bauchspeicheldrüse allerdings durch die erhöhte Insulinsekretion kei-

nen Ausgleich mehr für die gestiegene Insulinresistenz schaffen, entwickelt sich 

ein Gestationsdiabetes mit erhöhten Blutzuckerwerten (Clapp 2006). 

Der Normbereich für die Nüchternglukosekonzentration liegt in der Normalpopu-

lation zwischen 71-102 mg/dl (3,9-5,6 mmol/l; Weibel & Ceragioli 2016). In einer 

Schwangerschaft sollte die Nüchternglukosekonzentration unter 95 mg/dl liegen 

(<5,3 mmol/l; Metzger et al. 2007). Ein Gestationsdiabetes kann als 

Glukoseintoleranz oder Hyperglykämie bezeichnet werden und tritt erstmalig in 

der Schwangerschaft in Erscheinung (ACOG 2001, NICE 2008). Laut Institut für 

angewandte Qualitätsförderung und Forschung im Gesundheitswesen GmbH 

(AQUA) lag im Jahre 2010 bei 3,7 % der Mütter ein Gestationsdiabetes vor und 

stieg seit 2002 stetig an (2014). Nach Plagemann liegt die Inzidenz eines Ge-
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stationsdiabetes in Deutschland bereits bei etwa 10 % (Plagemann 2004). Die 

Prävalenz wird von der Deutschen Diabetes-Gesellschaft auf mindestens 10 % 

bis 20 % geschätzt (Kleinwechter et al. 2011). Das „Confidential Enquiry into 

Maternal and Child Health (CEMACH)“ - Programm erfasste für den Zeitraum 

von 2002 bis 2003 Daten von schwangeren Frauen mit einem Diabetes mellitus 

Typ 2 aus den Regionen Wales, England und Nordirland (CEMACH 2005). Da-

bei wiesen 27,6 % der Schwangeren einen Diabetes mellitus Typ 2 auf. Regio-

nal schwankte der Anteil stark. In Wales lag der Anteil der diabetischen 

Schwangeren bei 13,3 %, in London hingegen lag dieser bei 44,5 %. 

Aufgrund des direkten Zusammenhangs von fetalen und mütterlichen 

Glukosespiegeln kommt es infolge der Hyperglykämie zu einer erhöhten fetalen 

Insulinsekretion, Einlagerung von Glykogen sowie zu einer Makrosomie 

(Kleinwechter et al. 2011). Die Frühgeburtlichkeitsrate ist bei mütterlichem Dia-

betes deutlich erhöht (Ekbom et al. 2008). Nach der Geburt fehlt dem Kind 

plötzlich die mütterliche Zuckerzufuhr und es kann zu einer postnatalen Hypo-

glykämie kommen (Cordero et al. 1998). Neben akuten Folgen für das Kind 

steigt zudem das Risiko im Laufe der ersten Lebensjahre übergewichtig oder 

adipös zu werden (Silverman et al. 1998; Wright et al. 2009) oder eine gestörte 

Glukosetoleranz zu entwickeln (Silverman et al. 1998). Neben Interventionen 

zur Verringerung erhöhter intrauteriner Glukosewerte während einer Schwan-

gerschaft, sollten auch postnatale Maßnahmen wie Bewegungsfrühförderung 

angestrebt werden, um langfristig der Adipositasentwicklung im Kindes- und 

Jugendalter entgegenzuwirken (Kleinwechter et al. 2011). Zwischen materna-

lem Übergewicht, Gestationsdiabetes, Übergewicht des Kindes zur Geburt so-

wie im weiteren Verlauf und der Entwicklung eines metabolischen Syndroms 

besteht ein komplexer Zusammenhang. 

Körperliche Aktivität kann sich positiv auf den Kohlenhydratstoffwechsel auswir-

ken (Clapp & Capeless 1991; Bessinger et al. 2002; Shaw et al. 2006; Gong et 

al. 2015). Durch körperliche Aktivität kann es zu einer Verbesserung der Insu-

linsensitivität und einer Risikoreduktion eines Gestationsdiabetes kommen 

(Dempsey et al. 2004a; Dempsey et al. 2005; Tobias et al. 2011; 

Thangaratinam et al. 2012). Die zirkulierenden Blutzucker- und Insulinkonzent-

rationen konnten während körperlicher Aktivität, sowie für eine gewisse Zeit 



Theoretischer Hintergrund 

10 
 

danach, gesenkt werden (Clapp & Capeless 1991; Clapp 1998). Lin et al. 

(2015) verglichen 160 randomisierte und kontrollierte Studien miteinander und 

konnten zeigen, dass sowohl die Insulinkonzentration als auch der HOMA-Index 

in den Bewegungsinterventions-Gruppen signifikant niedriger lag als in den 

Kontrollgruppen. 

Lipide 

Während einer Schwangerschaft zeigt sich eine deutliche Erhöhung der 

Lipidkonzentrationen mit fortschreitendem Gestationsalter (Mudd & Evenson 

2015). 

In der Normalpopulation sollte die Triglyzeridkonzentration unter 175 mg/dl lie-

gen (<2,0 mmol/l; Weibel & Ceragioli 2016). In einer Schwangerschaft ist der 

Triglyzeridspiegel erhöht (Desoye et al. 1987; Salameh & Mastrogianni 1994; 

Sattar et al. 1997; Bessinger et al. 2002 Mankuta et al. 2010; Emet et al. 2013) 

und kann im dritten Trimester auf bis zu 453 mg/dl ansteigen (Cunningham 

2010). Es wird vermutet, dass die höhere Östrogenkonzentration sowie die In-

sulinresistenz für eine Hypertriglyzeridämie in der Schwangerschaft verantwort-

lich sind (Butte 2000). Veränderungen im Fettstoffwechsel fördern die Ansamm-

lung von mütterlichen Fettreserven zu Beginn und in der Mitte der Schwanger-

schaft und verbessern die Fettmobilisierung in der späten Schwangerschaft. 

Möglicherweise hängen erhöhte Triglyzeridkonzentrationen zu Beginn der 

Schwangerschaft (13. SSW) mit einem erhöhten Geburtsgewicht zusammen 

(Vrijkotte et al. 2011). Frauen mit einem höheren BMI vor der Schwangerschaft 

zeigten ebenfalls erhöhte Triglyzeridkonzentrationen (Vrijkotte et al. 2011; 

Vrijkotte et al. 2012). 

Die Gesamtcholesterinkonzentration sollte bei 20-30jährigen unter 201 mg/dl 

(<5,2 mmol/l), bei 30-40jährigen unter 220 mg/dl (<5,7 mmol/l) und bei den über 

40jährigen unter 240 mg/dl (<6,2 mmol/l) liegen (Weibel & Ceragioli 2016). Die 

Gesamtcholesterinkonzentration steigt während der Schwangerschaft im zwei-

ten und dritten Trimester auf bis zu 349 mg/dl an (Cunningham 2010). Die Emp-

fehlungen für die HDL-Konzentration liegen bei Frauen über 50 mg/dl (>1,3 

mmol/l), bei Männern über 38 mg/dl (>1,0 mmol/l; Weibel & Ceragioli 2016). 

Auch die HDL-Konzentration steigt ab der 12. SSW als Reaktion auf den Östro-
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genanstieg (Butte 2000). Es wird empfohlen, dass die HDL-Konzentration in 

einer Schwangerschaft mehr als 40 mg/dl beträgt (Cunningham 2010). Die LDL-

Konzentration  sollte in der Normalpopulation unter einem Wert von 147 mg/dl 

liegen (<3,8 mmol/l; Weibel & Ceragioli 2016). Während einer Schwangerschaft 

steigt die LDL-Konzentration ebenfalls zwischen der 10. SSW und der 35. SSW 

an (Sattar et al. 1997) und kann im dritten Trimester Werte bis zu 224 mg/dl 

erreichen (Cunningham 2010). 

Crichton und Alkerwi (2015) zeigten bei den HDL-Konzentrationen im nicht-

schwangeren Kollektiv einen positiven Zusammenhang mit intensiven körperli-

chen Aktivitäten. Es konnten aber keine Zusammenhänge zwischen den HDL-

Konzentrationen und moderater körperlicher Aktivität festgestellt werden. Auch 

in früheren Studien konnte kein Zusammenhang zwischen moderater körperli-

cher Aktivität und den HDL-Konzentrationen aufgezeigt werden (Healy et al. 

2008). Ebenfalls konnte in mehreren Studien kein Zusammenhang zwischen 

moderaten und/oder intensiven körperlichen Aktivitäten und der LDL-

Konzentration nachgewiesen werden (Crichton & Alkerwi 2015; Eftekhari et al. 

2015). Wilund et al. (2009) hingegen konnten bei einer nichtschwangeren Popu-

lation mit einem Ausdauertraining, welches dreimal pro Woche durchgeführt 

wurde, eine signifikante Reduktion der LDL-Konzentrationen feststellen. 

Leberenzyme GGT, ALT und AST 

Die Referenzwerte für die GGT-Konzentration liegen bei nichtschwangeren 

Frauen zwischen 9-58 U/l (Cunningham 2010). In der Schwangerschaft aller-

dings kann die Konzentration auch niedriger liegen und zwischen 2-26 U/l vari-

ieren. Der Normbereich für die ALT-Konzentration liegt bei Frauen zwischen 7-

41 U/l (Cunningham 2010) und kann in einer Schwangerschaft verringert sein. 

Der Normbereich sinkt in der Schwangerschaft auf 2-33 U/l. Die Empfehlung für 

die AST-Konzentration liegt bei nichtschwangeren Frauen bei 12-38 U/l (Cun-

ningham 2010). Auch dieser Wert kann in einer Schwangerschaft niedriger sein. 

Der Referenzbereich der AST-Konzentration sinkt auf 3-33 U/l (Cunningham 

2010). 

In der allgemeinen Bevölkerung konnte ein Zusammenhang von erhöhten GGT-

Konzentrationen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Mortalität und Prävalenz von 
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Diabetes mellitus festgestellt werden (Gohel & Chacko 2013). Zwischen den 

Leberenzymen GGT, ALT, AST und dem BMI konnten ebenfalls Korrelationen 

nachgewiesen werden (Portelinha et al. 2009). Auch bei diabetischen Frauen 

konnte ein Zusammenhang zwischen den ALT- bzw. GGT-Konzentrationen und 

dem BMI festgestellt werden, so dass eine Verbindung zwischen Adipositas und 

Diabetes vermutet wurde (Lawlor et al. 2005). Zudem zeigte sich in einer ande-

ren Studie ein Zusammenhang zwischen der GGT-Konzentration und dem ma-

ternalen Alter (Bardin et al. 2009). Für jedes zusätzliche Lebensjahr der Mutter 

im Alter zwischen 25 und 35 Jahren zeigten sich die GGT-Konzentrationen um 

1,0 U/l erhöht. 

Frühere Untersuchungen suggerierten, dass sich Leberenzymwerte als Reakti-

on auf die erhöhte Insulinresistenz während einer normalen Schwangerschaft 

ändern können (Moniz et al. 1985; Bacq et al. 1996). Bacq et al. (1996) vergli-

chen die GGT-Konzentrationen aus dem Serum von schwangeren Frauen mit 

nichtschwangeren Frauen und konnten im ersten Trimester keine Unterschiede 

feststellen. Eine leichte, aber signifikante Abnahme hingegen zeigte sich in den 

GGT-Konzentrationen im zweiten und im dritten Trimester. Der Einfluss einer 

Schwangerschaft auf die ALT- und AST-Konzentrationen ist umstritten. In weni-

gen Studien ließ sich ein leichter Anstieg der Konzentrationen im dritten Trimes-

ter beobachten (Järnfelt-Samsioe et al. 1986; Salgó & Pál 1989; Bacq et al. 

1996). Die meisten veröffentlichten Studien aber zeigten keine Veränderungen 

zwischen den ALT- und AST-Konzentrationen schwangerer und nichtschwan-

gerer Frauen (Rosing & Kallner 1986; Carter 1990). Eine aktuelle Untersuchung 

von Shekhar und Diddi (2015) konnte keine Veränderungen in den ALT-, AST, 

und GGT-Serumkonzentrationen während einer Schwangerschaft zeigen. 

Körperliche Aktivität kann ein Schutzfaktor gegen die Entwicklung einer Fettle-

ber sein (Pinto et al. 2015). Pinto et al. (2015) zeigten, dass körperlich aktive 

Männer geringere Leberwerte aufwiesen als die körperlich Inaktiven. Ruiz et al. 

(2014) konnten zeigen, dass Jugendliche, die das täglich empfohlene körperli-

che Aktivitätsniveau erreichten, geringere GGT- und ALT-Konzentrationen aber 

höhere AST-Konzentrationen aufwiesen als Jugendliche, die diese Empfehlun-

gen nicht erreichten. Auch Jugendliche, die in ihrer Kindheit eine höhere körper-

liche Aktivität aufwiesen, zeigten eine geringere Fettleberrate sowie geringere 
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GGT-Konzentrationen (Anderson et al. 2016). Die AST-Konzentrationen hinge-

gen zeigten sich in der Jugend erhöht. Zwischen den ALT-Konzentrationen der 

Jugendlichen und der körperlichen Aktivität in der Kindheit zeigten sich bei An-

derson et al. (2016) keine Zusammenhänge. 

Adipokine und Zytokine 

Der Referenzwert für Leptin liegt bei Frauen bei <12,0 ng/ml und bei Männern 

bei <6,0 ng/ml (Weibel & Ceragioli 2016). Referenzwerte für Schwangere liegen 

derzeit noch nicht vor. Leptin spielt bei der Regulation der Nahrungsaufnahme, 

dem Energieverbrauch, dem Stoffwechsel sowie der Immunfunktion eine wich-

tige Rolle (Elmquist et al. 1999; Khan & Joseph 2014). Studien konnten zeigen, 

dass die Leptinspiegel positiv mit dem BMI und Adipositas korrelieren und dass 

adipöse Personen leptinresistent sind (Smith & Minson 2012; Khan & Joseph 

2014). Obwohl der Ursprung von Leptin noch geklärt werden muss, scheint die 

Plazenta ein wesentlicher mitwirkender Faktor der maternalen Hyperleptinämie 

zu sein (Highman et al. 1998). Leptin zeigt Auswirkungen auf die Reproduktion 

einschließlich der maternalen Physiologie, auf die fetale Entwicklung und das 

Wachstum sowie parakrine Effekte in der Plazenta (Henson & Castracane 

2006). Während einer Schwangerschaft ist im Allgemeinen ein Anstieg des 

Leptinspiegels zu beobachten mit einem Höhenpunkt um die 28.SSW (Sattar et 

al. 1998; Schubring et al. 1998; Tamura et al. 1998; Mukherjea et al. 1999; 

Hopkins et al. 2011; Mudd & Evenson 2015). Danach folgt ein Rückgang der 

Leptinkonzentration. Highman et al. (1998) konnten einen signifikanten 

Leptinanstieg bereits zu Beginn der Schwangerschaft nachweisen, bevor die 

Veränderungen der Körperkomposition und des Körperfetts eintraten und er-

klärten diesen Anstieg mit einer schwangerschaftsinduzierten Leptinresistenz. 

In der nicht schwangeren Population konnte mittels langfristiger Bewegung die 

Konzentration von Leptin gesenkt werden (Balducci et al. 2010). Lin et al. 

(2015) konnten in ihrer Metaanalyse zeigen, dass körperliches Training mit ei-

ner signifikanten Reduktion der Leptinkonzentrationen zusammenhängt. 

Der Referenzwert für Adiponektin liegt bei >9,0 ng/ml (Weibel & Ceragioli 

2016). Es liegen derzeit noch keine Referenzwerte für die Schwangerschaft vor. 

Die Synthese und Sekretion von Adiponektin erfolgt überwiegend aus den 
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Adipozyten. Infolge von Übergewicht und Adipositas vermindert sich die 

Adiponektinsekretion aus den hypertrophen Adipozyten (Meier & Gressner 

2004). Adiponektin ist ein Adipozytokin, dass invers mit metabolischen und 

kardiovaskulären Erkrankungen assoziiert wird (Matsuzawa 2006; Okamoto et 

al. 2006; Esfahani et al. 2015; Shafiee et al. 2015). Höhere Adiponektinkonzent-

rationen konnten u.a. mit einem geringeren Typ-2-Diabetes-Risiko in Verbin-

dung gebracht werden (Ley et al. 2016). Adiponektin beeinflusst die Insulinsen-

sitivität von Leber und Skelettmuskulatur positiv und besitzt eine protektive Wir-

kung bei der Hemmung von inflammatorischen Prozessen (Kershaw & Flier 

2004; Yadav et al. 2013). Infolge der Änderung der Körperkomposition sinken 

die Adiponektinkonzentrationen in einer Schwangerschaft kontinuierlich (Galic 

et al. 2010; Mudd & Evenson 2015). 

In einer nichtschwangeren Population untersuchten Kriketos et al. (2004) den 

Effekt eines vier bis fünf Mal pro Woche durchgeführten Ausdauertrainings auf 

die Adiponektinkonzentration. Bereits nach der ersten Woche konnten sie einen 

Anstieg der Adiponektinkonzentration von 260 % feststellen, ohne dass sich 

das Körpergewicht verändert hatte. Auch Marcell et al. (2005) untersuchten den 

Einfluss eines Ausdauertrainings, das fünf Mal pro Woche mit einer Herzfre-

quenz von 80-90 % der maximalen Herzfrequenz durchgeführt wurde. Langfris-

tig betrachtet, konnten sie allerdings keine Veränderungen in der Adiponektin-

konzentration feststellen. 

Für Resistin liegen die Referenzwerte bei Frauen bei 7000,0±2500,0 pg/ml und 

bei Männern bei 6000,0±2500,0 pg/ml (bezogen auf einen BMI von etwa 25 

kg/m²; TECOmedical Group 2012). Referenzwerte für Schwangere liegen für 

Resistin noch nicht vor. Im allgemeinen wird die Rolle von Resistin und Adiposi-

tas kontrovers diskutiert. Resistin könnte eine Rolle in der Pathogenese von 

Adipositas spielen und zur Entwicklung eines Typ-2 Diabetes mellitus beitragen 

(Gharibeh et al. 2010). Höhere Resistinkonzentrationen konnten bei Adipösen 

nachgewiesen werden (Meier & Gressner 2004; Malo et al. 2011; Owecki et al. 

2011) und werden mit dem metabolischen Syndrom, Dyslipidämie und Entzün-

dungsmarkern in Verbindung gebracht (Jain et al. 2009; Malo et al. 2011; 

Owecki et al. 2011). Zudem zeigte sich eine positive Korrelation zwischen Re-

sistin und dem BMI (Azuma et al. 2003). Die Resistinkonzentration im Serum 
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scheint aber kein signifikanter Prädiktor für eine Insulinresistenz zu sein (Youn 

et al. 2004; Rea & Donnelly 2004). Resistin ist ebenfalls im Plazentagewebe 

insbesondere in den Trophoblastzellen vorhanden, aber die physiologische und 

pathophysiologische Rolle während einer Schwangerschaft scheint noch unklar 

(Steppan & Lazar 2004). Die Resistinkonzentrationen steigen in einer Schwan-

gerschaft aufgrund der Gewichtszunahme und der höheren Fettmasse an 

(Miehle et al. 2012). 

Roberts et al. (2013) konnten zeigen, dass eine intensive kurzfristige Lebens-

stilintervention sowohl bei normalgewichtigen als auch bei übergewichtigen 

Kindern die Resistinkonzentrationen senken kann. Auch bei übergewichtigen 

und adipösen Erwachsenen konnte ein moderates Trainingsprogramm die Re-

sistinkonzentrationen unabhängig vom Gewichtsverlust reduzieren (Gondim et 

al. 2015). 

Für BDNF liegen die Referenzwerte für die nichtschwangere Population zwi-

schen 22000,0 pg/ml und 36200,0 pg/ml (Weibel & Ceragioli 2016). Auch hier 

liegen noch keine Referenzwerte für die Schwangerschaft vor. Sowohl Tier- als 

auch Humanstudien haben BDNF eine entscheidende Rolle in der Kontrolle des 

Körpergewichts zugesprochen (Waterhouse & Xu 2013; Xu & Xie 2016). Den-

noch ist unklar, wie genau BDNF die Energiebilanz reguliert. Waterhouse & Xu 

(2013) vermuteten, dass appetitzügelnde Faktoren wie Leptin die BDNF-

Produktion durch neuronale Aktivität erhöht und dass BDNF wiederum die 

Energiebilanz durch Regulierung der synaptischen Funktion kontrolliert. Shugart 

et al. (2009) zeigten einen Zusammenhang zwischen der BDNF-Konzentration 

und dem BMI weiblicher Probandinnen. In Übereinstimmung mit Studien an Tie-

ren verursachte ein vererbter BDNF-Mangel auch beim Menschen eine schwere 

Adipositas (Gray et al. 2006). Marosi & Mattson (2014) fassten zusammen, 

dass BDNF gegen ein metabolisches Syndrom und Adipositas schützen kann, 

indem es den Appetit unterdrückt und die Insulinempfindlichkeit erhöht. Krabbe 

et al. (2007) fanden bei Probandinnen und Probanden mit Adipositas und Dia-

betes mellitus niedrige zirkulierende BDNF-Konzentrationen. Auch El-Gharbawy 

et al. (2006) konnten im Vergleich zu normalgewichtigen bei stark übergewichti-

gen Kindern und Jugendlichen niedrigere BDNF-Konzentrationen im Serum 

zeigen. Im Allgemeinen scheinen die BDNF-Konzentrationen bei schwangeren 
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Frauen deutlich geringer zu sein als bei nichtschwangeren Frauen (Kim et al. 

2012). Die mediane BDNF-Konzentration lag in der Gruppe schwangerer Frau-

en bei 11781,1 pg/ml und in der nichtschwangeren Gruppe bei 23212,5 pg/ml. 

Ursachen für eine Reduktion der peripheren BDNF-Konzentration während ei-

ner Schwangerschaft sind bislang unklar. Mögliche Einflussfaktoren könnten 

Veränderungen in der Blutplättchenzahl, die Blutverdünnung oder die Aktivität 

und Wechselwirkung mit Sexualhormonen sein. Eine andere Studie konnte zei-

gen, dass die intraindividuellen BDNF-Konzentrationen in der 32.-36. SSW 

niedriger sind als in der 10.-12. Woche postpartum (Rojas Vega et al. 2011). 

Mehrere Studien zeigten einen Effekt von unmittelbarem Ausdauertraining auf 

die BDNF-Konzentrationen. Dabei konnte gezeigt werden, dass sowohl Serum- 

(Gold et al. 2003; Rojas Vega et al. 2006; Ferris et al. 2007; Matthews et al. 

2009; Hötting et al. 2016) als auch Plasmakonzentrationen (Gustafsson et al. 

2009; Rasmussen et al. 2009) nach einem Ausdauertraining ansteigen. 
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3. Methodik 

3.1 Studienbeschreibung MAMA (ein multimodales Angebot zur 

Prävention maternaler und fetaler Erkrankungen) 

Die Teilnahme der Arztpraxen sowie der schwangeren Frauen an der Pilotstu-

die erfolgte freiwillig. Die Teilnehmer/innen konnten jederzeit die Studie abbre-

chen, ohne dass ihnen Nachteile dadurch entstanden wären. Die Einschlusskri-

terien, die die schwangeren Frauen erfüllen mussten um an der Studie teilneh-

men zu können, werden in der nachfolgenden Tabelle aufgeführt (Tab. 2). 

Tab. 2 Einschlusskriterien 

Einschlusskriterien 

deutschsprachig 

> 18 Jahre 

> 12. SSW 

Einlingsschwangerschaft 

schriftliche Einverständniserklärung 

Unbedenklichkeitserklärung des Arztes 

Frauen mit medizinischen relativen und absoluten Kontraindikationen (in Anleh-

nung an die Richtlinien der ACOG 2002/RCOG 2006) wurden von der Studie 

ausgeschlossen (Tab. 3). 
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Tab. 3 Medizinische Kontraindikationen nach ACOG 2002/RCOG 2006 

Relative Kontraindikation Absolute Kontraindikation 

Schwere Anämie Hämodynamisch wirksame 
Herzerkrankung 

Ungeklärte maternale 
Herzrhythmusstörungen Restrikitive Lungenerkrankung 

Chronische Bronchitis Cervixinsuffizienz/Cerclage 
(Gebärmutterhalsumschlingung) 

Schlecht eingestellter 
Diabetes mellitus Typ 1 

Mehrlingsschwangerschaft mit erhöh-
tem Risiko für eine vorzeitige 
Wehentätigkeit 

Extremes Über- oder Untergewicht Persistierende Blutung im zweiten 
oder dritten Trimenon 

Bisher sehr unsportlicher Lebensstil Fehllage der Plazenta nach der 26. 
SSW 

Fetale Hypothrophie Vorzeitige Wehentätigkeit 

Arterielle Hypertonie Vorzeitiger Blasensprung 

Orthopädische Limitationen Schwangerschaftsinduzierte 
Präeklampsie/Hypertonie 

Schlecht eingestellte Hyperthyreose  

Schlecht eingestellte epileptische 
Erkrankung  

Nikotinabusus  

Die Zuordnung der Teilnehmerinnen in eine Interventions- und eine Kontroll-

gruppe erfolgte quasiexperimentell. Dazu wurden zunächst 42 Frauen zu Be-

ginn des zweiten Trimenons (13.-16. SSW) rekrutiert. Fünf Frauen mussten die 

Studie aus zeitlichen sowie medizinischen (Aborte) Gründen frühzeitig abbre-

chen. 
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3.2 Studiendesign 

Die Planungsphase der Studie fand zwischen Januar und März 2012 statt. Kon-

taktaufnahme zu den niedergelassenen Gynäkologen, die Planung der konkre-

ten Umsetzung sowie das Erstellen des Arbeits- und Informationsmaterials. In 

Zusammenarbeit mit den Gynäkologen/Gynäkologinnen aus dem Raum Köln 

und dem „Kölner Zentrum für Prävention im Kindes- und Jugendalter am Herz-

zentrum der Universitätskliniken Köln“ wurden im Zeitraum von April bis August 

2012 dreiundzwanzig Frauen rekrutiert. Aus zeitlichen und organisatorischen 

Gründen fand die Rekrutierung der Kontrollgruppe im Anschluss an die Inter-

ventionsgruppe statt. Die Datenerhebung der Probandinnen (Anthropometrie, 

Anamnese, Blutabnahme) erfolgte zeitgleich zur Studiendurchführung zu den 

Erhebungszeitpunkten T0 (zwischen der 13. und 16. SSW), T1 (um die 24. 

SSW) sowie zu T2 (36.±1 SSW). Im Anschluss an die Studie erfolgte die Da-

tenerhebung der Kinder (Abb. 1). 

Zu den Zeitpunkten T0, T1 und T2 fand bei allen Schwangeren eine 

Nüchternblutabnahme zur Bestimmung der ausgewählten Blutparameter wie 

Glukose, Insulin, Leptin, Adiponektin, Resistin, BDNF (Brain-derived 

neurotrophic factor), Gesamtcholesterin, High Density Lipoproteine (HDL), Low 

Density Lipoproteine (LDL), Triglyzeride, Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), 

Alanin-Aminotransferase (ALT), Aspartat-Aminotransferase (AST) sowie ein 

kleines Blutbild statt. Zusätzlich wurde bei allen Probandinnen Oberarm-, Ober-

schenkel- und Bauchumfang sowie die Hautfaltendicke an drei Messpunkten 

(siehe Kapitel 3.4.1) gemessen. Einmal in der Woche wurde das aktuelle Ge-

wicht sowie der Blutdruck in Ruhe auf einem Erfassungsbogen dokumentiert. 

Mit Hilfe eines Fragebogens wurden sowohl das Ess- als auch das Bewe-

gungsverhalten aller Studienteilnehmerinnen vor Beginn (T0), währenddessen 

(T1) und nach Abschluss des Programms (T2) erfasst. Mit einem Bewegungs-

protokoll und einem Pedometer wurden zusätzliche Freizeitaktivitäten erfasst. 

Nach der Entbindung wurden die Angaben über den Geburtsverlauf, das Ge-

burtsgewicht sowie über Körperlänge, Kopfumfang und Apgar-Werte im Mutter-

pass dokumentiert und von uns übernommen. Die Familien wurden in regelmä-

ßigen Abständen kontaktiert. Halbjährlich wurde den Familien ein Fragebogen 
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(ASQ3) zugesandt um Angaben zur kindlichen Entwicklung sowie zum Ge-

wichtsverlauf des Kindes und der Mutter zu erfassen. Zusätzlich wurden die 

Daten der Vorsorgeuntersuchungen U2-U6 abgefragt (Körpergewicht, Körper-

länge und Kopfumfang). 

Für die Organisation, Planung und Durchführung der Einheiten war ein interdis-

ziplinäres Team aus Ärzten, Sportwissenschaftlern und Ökotrophologen ver-

antwortlich. 
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Abb. 1 Studiendesign  
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3.3 Studienkollektiv 

3.3.1 Anthropometrische Parameter 

Insgesamt waren die Probandinnen durchschnittlich 31,5±4,1 Jahre alt, 168±5,1 

cm groß, vor der Schwangerschaft 64,4±9,4 kg schwer und hatten einen mittle-

ren pränatalen BMI von 22,7± 3,0 kg/m² (Tab. 4). 

Tab. 4 Anthropometrische Parameter des Gesamtkollektivs vor der Schwangerschaft 

Parameter n MW±SW Spanne 

Alter (J) 37 31,5±4,1 23,0 - 39,0 

Körpergröße (cm) 37 168,0±5,1 160,0 - 177,0 

Körpergewicht (kg) 37 64,4±9,4 48,5 - 89,0 

BMI (kg/m²) 37 22,7±3,0 17,2 - 31,5 

 

Die Kontrollgruppe war im Durchschnitt mit 29,7±3,7 Jahren jünger als die 

Interventionsgruppe mit 32,9±4,0 Jahren (p=0,018). Bezüglich der Körpergröße, 

des Körpergewichts und des BMIs bestanden keine signifikanten Unterschiede 

(Tab. 5). 

Tab. 5 Gruppenspezifische Unterschiede anthropometrischer Parameter vor der Schwangerschaft, 
*t-Test für unabhängige Stichproben 

Parameter Gruppe n MW±SW Spanne p-Wert* 

Alter (J) 
IG 21 32,9±4,0 25,0 - 39,0 

0,018 
KG 16 29,7±3,7 23,0 - 37,0 

Körpergröße (cm) 
IG 21 168,9±5,3 160,0 - 176,0 

0,217 
KG 16 166,8±4,7 160,0 - 177,0 

Körpergewicht (kg) 
IG 21 64,5±8,9 49,0 - 89,0 

0,964 
KG 16 64,3±10,3 48,5 - 83,3 

BMI (kg/m²) 
IG 21 22,6±2,7 19,1 - 31,5 

0,732 
KG 16 22,9±3,5 17,2 - 29,5 
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3.3.2 Prävalenz von Übergewicht und Adipositas 

Präkonzeptionell waren insgesamt 5,4 % (n=2) unter-, 81,1 % (n=30) normal-, 

10,8 % (n=4) übergewichtig und 2,7 % (n=1) adipös. Tab. 6 zeigt die Verteilung 

der Teilnehmerinnen auf die BMI-Klassifikationen (nach WHO 2000). In der 

Interventionsgruppe gab es keine unter- oder übergewichtigen Teilnehmerin-

nen. Bis auf eine adipöse Teilnehmerin befanden sich alle Probandinnen (n=20) 

im Bereich des Normalgewichts. In der Kontrollgruppe gab es keine Probandin 

im Bereich der Adipositas. Zwei Teilnehmerinnen waren untergewichtig 

(12,5 %), zehn normalgewichtig (62,5 %) und vier waren übergewichtig (25 %). 

Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe zeigten sich signifikante 

Unterschiede in den Häufigkeiten der BMI-Klassifikationen (p=0,020). 

Tab. 6 Häufigkeiten der BMI-Klassifikationen vor der Schwangerschaft (nach WHO 2000) im Ge-
samtkollektiv sowie gruppenspezifische Unterschiede, *Chi-Quadrat-Test 

Gruppe BMI-Klassifikation n % p-Wert* 

Gesamtkollektiv 

Untergewichtig 2 5,4 

 
Normalgewichtig 30 81,1 

Übergewichtig 4 10,8 

Adipositas 1 2,7 

IG 

Untergewichtig 0 0,0 

0,020 

Normalgewichtig 20 95,2 

Übergewichtig 0 0,0 

Adipositas 1 4,8 

KG 

Untergewichtig 2 12,5 

Normalgewichtig 10 62,5 

Übergewichtig 4 25,0 

Adipositas 0 0,0 
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3.3.3 Soziodemographische Parameter 

Familienstand 

Insgesamt waren 37,8 % (n=14) der Probandinnen ledig und 59,5 % (n=22) 

verheiratet. Eine Teilnehmerin (2,7 %) machte keine Angaben zu ihrem Fami-

lienstand. Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe gab es keinen 

signifikanten Unterschied (p=0,298). 

Nationalität 

Der Anteil der Probandinnen mit deutscher Staatsangehörigkeit betrug 89,2 % 

(n=33). Eine Teilnehmerin besaß sowohl die deutsche als auch die bulgarische 

Nationalität. Eine Probandin war schwedischer, eine chinesischer und eine wei-

tere griechischer Nationalität (jeweils 2,6 %). Es gab keinen signifikanten Unter-

schied zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe (p=0,453). 

Parität 

Die Mehrheit der Probandinnen war Nullipara (81,1 %, n=30), 8,1 % (n=3) wa-

ren Primipara und 10,8 % (n=4) waren Multipara. Es gab keinen signifikanten 

gruppenspezifischen Unterschied (p=0,545). 

Schulabschluss 

Der überwiegende Anteil der Teilnehmerinnen (78,4 %, n=29) hat die Allgemei-

ne Hochschulreife erlangt (Tab. 7). Die Fachhochschulreife absolvierten 8,1 % 

(n=3), die Mittlere Reife/Realschulabschluss 10,8 % (n=4). 2,7% (n=1) hatten 

zum Zeitpunkt der Befragung einen anderen Schulabschluss. Zwischen der 

Interventions- und der Kontrollgruppe gab es keinen signifikanten Unterschied 

(p=0,805). In der Interventionsgruppe absolvierten 76,2 % (n=16) die Allgemei-

ne Hochschulreife,  9,5 % (n=2) die Fachhochschulreife und die Mittlere Rei-

fe/Realschulabschluss und eine Probandin war im Besitz eines anderen Schul-

abschlusses (4,8 %). In der Kontrollgruppe schlossen 81,3 % (n=13) die Allge-
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meine Hochschulreife ab, 6,3 % (n=1) die Fachhochschulreife und 12,5 % (n=2) 

die Mittlerer Reife/Realschulabschluss. 

Tab. 7 Schulabschlüsse des Gesamtkollektivs, *Chi-Quadrat-Test 

Gruppe Schulabschluss n % p-Wert* 

Gesamt-
kollektiv 

Mittlere Reife/ 
Realschulabschluss 4 10,8 

 
Fachhochschulreife 3 8,1 

Abitur 29 78,4 

andere Schulabschlüsse 1 2,7 

IG 

Mittlere Reife/ 
Realschulabschluss 2 9,5 

0,805 

Fachhochschulreife 2 9,5 

Abitur 16 76,2 

andere Schulabschlüsse 1 4,8 

KG 

Mittlere Reife/ 
Realschulabschluss 2 12,5 

Fachhochschulreife 1 6,3 

Abitur 13 81,3 

andere Schulabschlüsse 0 0,0 

Berufsabschluss 

Der Großteil der Probandinnen besaß einen akademischen Abschluss (59,5 %; 

n=22). Der Anteil der Nicht-Akademiker betrug 40,5 % (n=15). Zwischen den 

Gruppen konnte kein statistischer Unterschied nachgewiesen werden 

(p=0,729). In der Interventionsgruppe lag der Anteil der Akademikerinnen bei 

61,9 % (n=13), in der Kontrollgruppe bei 56,3 % (n=9).  

Berufstätigkeit 

Von den Studienteilnehmerinnen waren 59,5 % (n=22) voll berufstätig, 21,6 % 

(n=8) in Teilzeit berufstätig und 16,2 % (n=6) nicht erwerbstätig. Eine Probandin 

gab an, ein Studium zu absolvieren und gleichzeitig selbstständig zu sein 

(2,7 %). Zwischen den Gruppen gab es keinen signifikanten Unterschied 

(p=0,754). 



Methodik 

26 
 

Dabei übten 35,1 % (n=13) der Probandinnen ausschließlich sitzende Tätigkei-

ten, 10,8 % (n=4) überwiegend sitzende Tätigkeiten, 40,5 % (n=15) mäßige 

Bewegung und lediglich 8,1 % (n=3) intensive Bewegung aus. Zwei Teilnehme-

rinnen machten keine Angaben zur Gestaltung ihrer beruflichen Tätigkeit 

(5,4 %). Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Interventions- 

und der Kontrollgruppe (p=0,704). 

3.3.4 Risikoprofil 

Vorerkrankungen 

Eine Probandin (2,7 %) litt bereits vor der Schwangerschaft an einem Diabetes 

mellitus Typ 2, eine Probandin (2,7 %) unter einer psychischen Erkrankung 

(ohne Angabe), drei Teilnehmerinnen (8,1 %) litten unter Allergien sowie zwei 

weitere (5,4 %) an Schilddrüsenerkrankungen. Bei einer Probandin (2,7 %) wa-

ren Herzrhythmusstörungen und bei einer weiteren Probandin (2,7 %) Morbus 

Crohn bekannt. 

Rauchen in der Schwangerschaft 

Zum Befragungszeitpunkt rauchte keine der Studienteilnehmerinnen. 54,1 % 

(n=20) der Probandinnen konsumierten allerdings vor der Schwangerschaft Ni-

kotin. Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Interventions- und 

der Kontrollgruppe (p=0,076). 

3.3.5 Sportliche Aktivität 

Vor ihrer Schwangerschaft waren 64,9 % (n=24) der Frauen sportlich aktiv. 

Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppen zeigte sich kein Unter-

schied (p=0,338; Tab. 8). 

Tab. 8 Prägravide sportliche Aktivität, *Chi-Quadrat-Test 

Parameter Gruppe n Ja % (n) Nein % (n) p-Wert* 

Prägravide 
sportliche Aktivität 

IG 21 71,4 (15) 28,6 (6) 
0,338 

KG 16 56,3 (9) 43,8 (7) 
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Aktivitätsempfehlungen 

Zu Beginn der Schwangerschaft gaben 70,3 % der Teilnehmerinnen an, die 

aktuellen Aktivitätsempfehlungen für Schwangere zu kennen. Die meisten Pro-

bandinnen (61,1 %) fühlten sich zum Thema körperliche Aktivität in der 

Schwangerschaft gut aufgeklärt. Zwischen den Gruppen gab es keine signifi-

kanten Unterschiede (Tab. 9). Die größte Aufklärung erfolgte dabei über das 

Internet mit 80,0 %, gefolgt von Büchern (68,0 %), Gynäkologen (52,0 %) und 

Freundinnen (16,0 %; Abb. 2). 

Tab. 9 Aktivitätsempfehlungen und Aufklärung im Gesamtkollektiv sowie in Interventions- und 
Kontrollgruppe, *Chi-Quadrat-Test 

Parameter Gruppe n Ja % (n) Nein % (n) p-Wert* 

Aktivitäts-
empfehlungen 
bekannt 

Gesamtkollektiv 37 70,3 (26) 29,7 (11)  
IG 21 71,4 (15) 28,6 (6) 

0,860 
KG 16 68,8 (11) 31,3 (5) 

Gefühl gut 
Aufgeklärt 
zu sein 

Gesamtkollektiv 36 61,1 (22) 38,9 (14)  
IG 21 57,1 (12) 42,9 (9) 

0,563 
KG 15 66,7 (10) 33,3 (5) 

 

 

Abb. 2 Aufklärungsquellen des Gesamtkollektivs in Prozent 
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3.4 Anamnese 

3.4.1 Anthropometrie 

Alter 

Mit Hilfe des Fragebogens wurde das Alter anhand des Geburtsdatums sowie 

die aktuelle Schwangerschaftswoche zu Beginn der Intervention ermittelt. 

Körperhöhe 

Die Messung der Körperhöhe erfolgte mittels Stadiometer (Seca® Typ 214). Für 

die Messung der Körperhöhe stellten sich die Teilnehmerinnen barfuß, mit vol-

lem Bodenkontakt der Füße und in aufrechter Position mit dem Rücken an eine 

Wand. Kontaktpunkte bildeten dabei der Hinterkopf, das Gesäß sowie die Fer-

sen. Der Kopf wurde gerade gehalten und die Knie gestreckt. Zur Messung der 

Körperhöhe wurde auf die exakte Kopfhaltung gemäß der „Frankfurter Horizon-

tale“ geachtet. Hierbei lag die Verbindungslinie von Jochbein zum oberen Rand 

des Ohrdeckelknorpels auf einer Horizontalen (National Health and Nutrition 

Examination Survey 2007). Nach Prüfung der genauen Körper- und Kopfhal-

tung las der Versuchsleiter die Höhe der Probandin auf der Messskala auf 0,1 

cm genau ab. 

Körpergewicht 

Vor Messbeginn des Körpergewichts wurde eine digitale Waage der Firma 

Tanita® (Corp., Tokyo, Japan) tariert und der sichere Stand der Waage über-

prüft. Das Körpergewicht der Probandinnen wurde barfuß und in leichter Be-

kleidung auf 0,1 kg genau bestimmt. 

BMI 

Nach folgender Formel wurde aus den erhobenen Daten von Körpergewicht 

und Körperhöhe der Body-Mass-Index (BMI) zur Bestimmung des Körperfettan-

teils ermittelt: 
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Body-Mass-Index (kg/m²) = Körpergewicht (kg) / Körpergröße (m)² 

Anschließend wurden die Teilnehmerinnen anhand des berechneten BMI in die 

entsprechende BMI-Klassifikation der WHO (2000) eingeteilt (Tab. 10): 

Tab. 10 BMI-Klassifikation (nach WHO 2000) 

Body-Mass-Index (kg/m2) Klassifikation 

< 18,5 Untergewicht 

18,5 – 24,9 Normalgewicht 

25,0 – 29,9 Übergewicht 

≥ 30,0 Adipositas 

 

Umfangsmessungen 

Zu den Zeitpunkten T0, T1 und T2 wurden der Oberarm-, Oberschenkel- sowie 

Bauchumfang mit einem nicht flexiblen Umfangsmessband gemessen. Die Um-

fangsmessung fand direkt auf der Haut der Probandinnen statt. Der gemessene 

Wert wurde auf 0,1 cm genau erfasst. Die Umfangsmessungen an Oberarm 

und Oberschenkel fanden an vorher festgelegten anatomischen Fixpunkten 

statt. Der Bauchumfang wurde zwischen Beckenoberkamm lateral und unterer 

Rippenbogen gemessen und stellt eine indirekte Methode zur Bestimmung des 

intraabdominalen oder viszeralen Fetts dar. 

Hautfaltendicke 

Die Bestimmung der Hautfaltendicke erfolgte ebenfalls zu Beginn (13.-16. 

SSW), währenddessen (24±1 SSW) und nach Abschluss der Intervention (36±1 

SSW). 

Die Messungen fanden an drei Körperstellen mittels eines Calipers (Harpender 

Skinfold Caliper HSK-BI, British Indicators, West Sussex, England) statt. Die 

Messwerte wurden auf 0,1 mm genau ermittelt. Die Messpunkte wurden an Tri-

zeps, Patella und Hüfte ausgeführt (nach Swain et al. 1991). An jeder Körper-
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stelle wurde die Messung dreimal wiederholt und anschließend ein Mittelwert 

gebildet (Lohman et al. 1988). 

Bestimmung Körperfettanteil 

Die Bestimmung des Körperfettanteils erfolgte über die 3-Punkt Methode nach 

Jackson et al. (1980). Hierzu wurden die Hautfettfalten von drei Körperstellen 

benötigt sowie das Alter. Die Messpunkte waren Trizeps, Patella und Hüfte. Im 

ersten Schritt wurde die Körperdichte berechnet. 

             

                                                                          

                                                                            

                    

Im zweiten Schritt folgte die Berechnung des Körperfettanteils über die Siri 

Equation (Siri 1956). 

                                  

Eine andere Methode zur Bestimmung der Körperzusammensetzung erfolgte 

über die Gleichungen nach Rolland-Cachera et al. (1997). Für diese Bestim-

mung waren der Oberarmumfang (C = upper arm circumference) und die Tri-

zeps-Hautfettfalte (TS = triceps skinfold) erforderlich. 

Gesamtmasse Oberarm (total upper arm area) 

            

   
 

Gesamtfettmasse Oberarm (upper arm fat area estimate)   

                 
 
  

Geschätzte Muskelmasse Oberarm (upper arm muscle area estimate) 
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Blutdruckmessung 

Einmal wöchentlich wurde der Blutdruck unter standardisierten Bedingungen 

gemessen. Die Blutdruckmessung wurde von einer Sportwissenschaftlerin nach 

einer Ruhepause von etwa fünf bis zehn Minuten sitzend am linken Arm durch-

geführt und wurde nach drei und sechs Minuten wiederholt. Die Ermittlung des 

Blutdrucks erfolgte über ein manuelles Blutdruckmessgerät mit einer Oberarm-

manschette der Firma Omron® M-8. Während der Blutdruckmessung befand 

sich der Oberarm der Probandinnen auf Herzhöhe und war leicht gebeugt. Die 

Werte des systolischen und diastolischen Blutdrucks sowie die Herzfrequenz 

wurden auf einem Untersuchungsbogen protokolliert und aus den drei erhobe-

nen Werten der Mittelwert gebildet. In der vorliegenden Arbeit wurde keine 

Auswertung der Blutdruckwerte durchgeführt. 

3.4.2 Laborparameter 

Die Blutabnahme erfolgte zwischen 8 und 9 Uhr morgens nach einer zwölfstün-

digen Nüchternperiode. Bei jeder Probandin wurden pro Blutentnahme zwei 

Serum-Röhrchen/6ml Blut sowie ein Citrat-Röhrchen/3ml entnommen. Die Blut-

abnahmeröhrchen wurden anschließend gemischt und bis zu ihrer Weiterverar-

beitung stehend gelagert. Bei 4000 Umdrehungen/Minute wurden die Serum-

Röhrchen zentrifugiert, das Serum abpipettiert und bei -20°C bis zur weiteren 

Aufarbeitung eingefroren. 

Glukosebestimmung aus dem mütterlichen Kapillarblut 

Die Glukosebestimmung aus dem mütterlichen Kapillarblut erfolgte mittels Kolo-

rimetrie. Hierfür wurden die Reagenzien von ABX Pentra (Glucose HK CP 

A11A01667) der HORIBA Group verwendet. Bei dieser enzymatischen Reakti-

on wurde Glukose und Adenosintriphosphat durch Hexokinase zu Glucose-6-

Phosphat und Adenosindiphosphat (HORIBA ABX 2008). Glucose-6-phosphat-

Dehydrogenase katalysierte im nächsten Schritt die Reaktion zu D-Glukonat-6-

Phosphat und NADH. 
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Insulin 

Die Insulinbestimmung erfolgte mittels Humaninsulin Standards (Elecsys Insu-

lin) der Firma Roche Diagnostics, Mannheim. Bei diesem Verfahren bildet sich 

ein Sandwich-Immunkomplex, wobei die biotinylierten Antikörper die Antigene 

markiert (Roche Diagnostics 2012). Nach Zugabe der Streptavidin-

beschichteten Mikropartikel erfolgt die Bindung an die Biotin-markierten Anti-

körper. Durch Anlegen einer Spannung wird die Lumineszenzreaktion erzeugt 

und über einen Photomultiplier gemessen. Die Signalstärke verhält sich propor-

tional zur Analytenkonzentration. 

HOMA-Index 

Eine Abschätzung der Insulinresistenz ist mit der HOMA-Berechnung (HO-

MA=Homeostasis Model Assessment) möglich. Aus der Bestimmung von Nüch-

ternglukose und Insulinkonzentration errechnet sich der HOMA-Index wie folgt: 

HOMA-Index = 

                                                           
   

 

Der HOMA-Index sollte niedriger als 2,5 liegen (Weibel & Ceragioli 2016). Ist 

der Index erhöht, liegt ein Hinweis auf eine Insulinresistenz vor. 

Triglyzeride 

Die Höhe der Triglyzeride wurde mittels Kolorimetrie bestimmt. Hierfür wurden 

die Reagenzien von ABX Pentra (Triglycerides CP A11A01640) verwendet. Die 

Triglyzeride wurden durch Lipoproteinlipase vollständig zu Glycerin und freien 

Fettsäuren hydrolisiert (HORIBA ABX 2007a). Anschließend reagierte das Gly-

cerin in einem Zwischenschritt zu Glycerin-3-Phosphat und weiter zu 

Dihydroxiacetonphosphat und Wasserstoffperoxid. Unter katalytischem Einfluss 

von Peroxidase bildete Wasserstoffperoxid mit 4-Aminoantipyrin und p-

Chlorphenol Chinonimin und Wasser. 
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Gesamtcholesterin 

Die Bestimmung des Gesamtcholesterins wurde mit Reagenzien von DIALAB 

bestimmt. Cholesterin wurde mittels enzymatischer Farbreaktion über die 

CHOD-PAP Methode bestimmt (Dialab 2005). Dabei wurden Cholesterinester 

mit Hilfe von Cholesterinesterasen (CHE) in freies Cholesterin und Fettsäuren 

gespalten. Cholesterin wurde mit Sauerstoff und Cholesterinoxidase (CHOD) zu 

Cholestenon und Wasserstoffperoxyd oxidiert. Anschließend wurde Wasser-

stoffperoxyd mit 4-Aminophenazon (PAP) und Phenol unter katalytischem Ein-

fluss von Peroxidase zu Chinonimin, einem roten Farbstoff oxidiert. Die Intensi-

tät der rosa/roten Farbentwicklung ist zur Cholesterinkonzentration proportional. 

HDL 

HDL-Cholesterin wurde mittels Immuninhibition und Kolorimetrie mit Reagenzi-

en der Firma DIALAB bestimmt. Die Zugabe von Antikörpern, die spezifisch an 

die Oberfläche von Chylomicronen, Very Low Density Lipoproteine und LDL 

binden, verursachten eine Trennung der Lipoproteinfraktionen (Dialab 2004). 

Das HDL wurde durch CHE und CHOD zu Cholestenon, Fettsäuren und Was-

serstoffperoxyd oxidiert. Durch Peroxidase bildete sich ein blauer Farbkomplex. 

LDL 

Das LDL-Cholesterin wurde nicht direkt bestimmt, sondern aus den direkt ge-

messenen Werten Gesamtcholesterin, Triglyzeride und HDL über die Friede-

wald-Methode errechnet (Friedewald et al. 1972). 

LDL-Cholesterol = Gesamtcholesterol   HDL-Cholesterol   Triglyzeridwert / 

5 

GGT 

Die Bestimmung von Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT CP A11A01630) er-

folgte über einen kinetischen photometrischen Test mittels Reagenzien von 

ABX Pentra (HORIBA ABX 2007b). Das in der Probe vorhandene Gamma-GT 
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katalysierte die Übertragung von Glutaminsäure zu Glycylglycin, wobei Gamma-

Glutamyl-Glycylglycin und 5-Amino-2-Nitrobenzoat gebildet wurden. Die ermit-

telte Absorptionszunahme ist direkt proportional zur GGT-Aktivität. 

ALT 

Alanin-Aminotransferase (ALT CP A11A01627), früher als Glutamat-Pyruvat-

Transaminase (GPT) bezeichnet, wurde über einen optimierten UV-Test ohne 

Pyridoxalphosphat mit Reagenzien von ABX Pentra bestimmt (HORIBA ABX 

2005). Das vorkommende ALT katalysierte die Reaktion von L-Alanin und α-

Ketoglutarat und damit die Bildung von L-Glutamat und Pyruvat. Laktat-

Dehydrogenase katalysierte die Reaktion von Pyruvat zu Laktat. Gleichzeitig 

wurde NADH zu NAD+ oxidiert. 

AST 

Aspartat-Aminotransferase (AST CP A11A01629), früher als Glutamat-

Oxalacetat-Transaminase (GOT) erfolgte ebenfalls über einen optimierten UV-

Test mit Reagenzien von ABX Pentra (HORIBA ABX 2007c). Das in der Probe 

vorkommende AST katalysierte die Reaktion von L-Aspartat und α-Ketoglutarat 

und bildete Oxalacetat und L-Glutamat. Oxalacetat wurde mittels NADH und 

Malat-Dehydrogenase zu L-Malat und NAD+ reduziert. 

Die Adipokine Leptin und Adiponektin wurden mittels Sandwich-ELISA (En-

zyme Linked Immunosorbent Assay) bestimmt (Human Leptin ELISA Kit EZHL-

80SK, Human Adiponectin ELISA Kit EZHADP-61K). Bei diesem Verfahren 

wurde zunächst  eine mit einem Primärantikörper bestückte 96-Well-

Mikrotiterplatte mit einer Lösung, die das zu untersuchenden Antigen enthielt, 

inkubiert (EMD Millipore 2012a; EMD Millipore 2012b). Über einen Biotin-

markierten Antikörper wurden die gebundenen Antigene markiert. Danach er-

folgte die Bindung von Streptavidin – HRP (horseradish peroxidase) an die Bio-

tin-markierten Antikörper. Nach der Zugabe eines chromogenen Substrates 

wurde die Enzymaktivität spektrophotometrisch durch die erhöhte 

Absorbtionsfähigkeit bei 450 nm – 590 nm gemessen. 
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Die Zytokine BDNF und Resistin wurden über das Kit ProcartaPlex (Multiplex 

Immunoassay) des Herstellers Affymetrix eBioscience bestimmt (Human BDNF 

Simplex EPX010-12116-901, Human Resistin Simplex EPX010-12040-901). 

Die Luminex®xMAPTM-Technologie kombiniert die Durchflusszytometrie mit ei-

nem Suspension-Partikelarray (eBioscience 2014). Für die Detektion der 

Analyte werden mikroskopisch kleine Polystyrol-Partikel (Beads) benötigt. Bei 

der Multiplex-Bestimmung ergeben sich 100 spektral unterscheidbare Beads, 

d.h. es sind mehrere parallele Bestimmungen in einem Ansatz möglich. Die 

Beads dienten bei der Zytokinbestimmung als Festphase für die Immoblisierung 

spezifischer Fänger-Antikörper. Über einen weiteren Biotin-markierten Antikör-

per wurden die gebundenen Antigene markiert. Der spezifische Nachweis er-

folgte über Streptavidin sowie dem Fluoreszenzfarbstoff Phycoeythrin in einem 

Durchflusszytometer. Die Beads und deren gebundene Zielmoleküle wurden 

schließlich durch Laser klassifiziert und anhand der Intensität des Fluoreszenz-

farbstoffes quantifiziert. 

3.4.3 Basisfragebogen 

Die Anamneseerhebung fand in beiden Gruppen (Intervention und Kontrolle) 

mit Hilfe eines für diese Studie entwickelten Fragebogens zu den Zeitpunkten 

T0, T1 und T2 statt. Dabei wurde der Lebensstil werdender Mütter untersucht. 

Dieser Fragebogen bestand aus 53 sowohl geschlossenen als auch offenen 

Fragen und stellt eine modifizierte Version des „International Physical Activity 

Questionnaire (IPAQ)“ dar. Die Fragebögen wurden mittels einer Codierung aus 

Anfangsbuchstaben des Vor- und Nachnamens sowie des Geburtsdatums ge-

kennzeichnet um die Anonymität der Probandinnen zu gewährleisten. Die Teil-

nahme an der Studie war freiwillig. In den Fragebögen wurden folgende Daten 

evaluiert (siehe Anhang): 

Schwangerschaftsanamnese 

Hier wurden die Schwangeren nach der aktuellen Schwangerschaftswoche so-

wie nach dem Vorliegen einer aktuellen Risikoschwangerschaft befragt. Im 

Anamnesefragebogen T0 wurde zusätzlich nach bisherigen Schwangerschaf-

ten, Risikoschwangerschaften und Aborten gefragt. Lagen bereits Schwanger-
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schaften vor, so wurden die Geburtsgewichte der Kinder ebenfalls festgehalten. 

Danach folgten bei allen drei Anamnesebögen zwei Fragen zum seelischen 

Wohlbefinden der letzten zwei Wochen. 

Sozialanamnese 

Ausschließlich zum Testzeitpunkt T0 wurden die Teilnehmerinnen u.a. nach 

ihrem Geburtsland, ihrer Nationalität, ihrem Familienstand, ihrer Parität sowie 

ihrem schulischen und beruflichen Abschluss befragt. 

Risikoanamnese 

Im Fragebogen T0 wurde zusätzlich nach bestehenden Krankheiten wie Diabe-

tes mellitus Typ 2, Hypertonie oder psychischen Erkrankungen gefragt. Des 

Weiteren wurde die Medikation abgefragt sowie familiäre Vorerkrankungen. In 

allen drei Anamnesebögen wurde nach möglichen Komplikationen während der 

Schwangerschaft gefragt, bspw. Gestationsdiabetes, Präeklampsie oder aufge-

tretene Blutungen. In diesem Teil des Anamnesebogens wurde zusätzlich bei 

T0 der Nikotinkonsum erfragt. Dieser Abschnitt beinhaltet bei Zutreffen die An-

zahl der gerauchten Zigaretten pro Tag/pro Woche und wie viele Jahre ge-

raucht wurde. 

Aktivitätsanamnese 

Der Abschnitt der Aktivitätsanamnese erfasste zum Einen die Aktivitäten der 

Teilnehmerinnen in Alltag und Beruf. Inwieweit sind die Frauen zu diesem Zeit-

punkt berufstätig, wie gestaltet sich ihre berufliche Aktivität? Zusätzlich mussten 

sie angeben an wie vielen Tagen/Woche sie aktuell zu Fuß oder mit dem Fahr-

rad unterwegs sind, an wie vielen Tagen/Woche sie sich aktuell in Haus und 

Garten körperlich betätigen, wie viel Zeit sie aktuell mit Sitzen verbringen und 

wie viele Stunden/Tag am Fernseher oder Computer verbracht werden. Zu je-

der dieser Fragen wurde zusätzlich nach Veränderungen in der Schwanger-

schaft gefragt. Abschließend sollten die Probandinnen ihre Tageseinteilung an-

geben, d.h. wie viele Stunden sie am Tag beruflich aktiv, in der Freizeit aktiv, in 

der Freizeit inaktiv sind und wie viele Stunden sie pro Tag schlafen. 
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Zum Anderen wurde im Abschnitt der Aktivitätsanamnese die sportliche Aktivität 

abgefragt. Die Schwangeren wurden hierzu nach einer Ausübung regelmäßiger 

sowie nicht regelmäßiger körperlicher Aktivität vor der Schwangerschaft sowie 

währenddessen (T0, T1, T2) befragt. Im Falle einer sportlichen Aktivität wurden 

zusätzliche Angaben wie Häufigkeit und Dauer der ausgeübten Sport-

art/Sportarten gemacht. Hierzu wurde ebenfalls wieder nach Veränderungen in 

der Schwangerschaft gefragt. Des Weiteren gaben die Frauen an inwiefern sie 

dabei aus der Puste bzw. ins Schwitzen kommen oder nicht. Abschließend folg-

ten die Hauptgründe für eine sportliche Aktivität bzw. Inaktivität sowie die moti-

vierenden Faktoren für ein aktiveres Verhalten. 

Ernährungsanamnese 

Im Abschnitt der Ernährungsanamnese wurden die Teilnehmerinnen hinsichtlich 

ihrer Ernährungsgewohnheiten befragt. Sie gaben an, welche Mahlzeiten oder 

Zwischenmahlzeiten regelmäßig eingenommen wurden, ob es Veränderungen 

in ihrem Essverhalten seit Beginn der Schwangerschaft (T0) oder seit der letz-

ten Befragung (T1) gab und ob sie das Gefühl hätten in Bezug auf Ernährung in 

der Schwangerschaft gut aufgeklärt zu sein. Zu allen drei Testzeitpunkten wur-

de die Trinkmenge/Tag sowie die Getränkeart abgefragt. Zusätzlich gaben die 

Probandinnen an, wie viele Portionen Obst, Gemüse, Getreide, Milchprodukte, 

Fleisch/Fisch und Süßigkeiten sie in der Schwangerschaft zu sich nahmen. Mit 

Hilfe von sechs Auswahlmöglichkeiten beschrieben sie ihre Ernährung während 

der Schwangerschaft. Zum Zeitpunkt T0 wurde zusätzlich nach einer einst teil-

genommenen Ernährungsberatung oder Diät gefragt. Angaben über Nahrungs-

ergänzungsmittel schlossen diesen Anamneseabschnitt ab. Eine Auswertung 

des Ernährungsabschnitts wurde in der vorliegenden Arbeit nicht durchgeführt. 

Persönliche Einschätzung 

Im letzten Abschnitt des Fragebogens wurde der allgemeine sowie der aktuelle 

Gesundheitszustand, der Stellenwert der Bewegung, der Beginn mit Bewegung 

in den nächsten Wochen und motivierende Faktoren abgefragt. Diese Fragen 

wurden von den Teilnehmerinnen auf einer Skala von 1 = „sehr gut bzw. trifft 

voll zu“ bis 5 = „sehr schlecht bzw. trifft gar nicht zu“ bewertet. Auch die Fragen 
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zum Gesundheitszustand sowie der Stellenwert der Bewegung wurde in der 

vorliegenden Arbeit nicht mit ausgewertet. 

3.4.4 Fragebogen Postpartum 

Die Probandinnen erhielten nach der Geburt einen Fragebogen, in dem Daten 

zur Entbindung abgefragt wurden. In welcher SSW die Frauen entbunden ha-

ben, der Geburtsmodus, Körpergewicht sowie Länge und Kopfumfang des Kin-

des bei der Geburt. Zusätzlich wurde von den Kindervorsorgeuntersuchungen 

(U-Untersuchungen) Körpergewicht, Länge und Kopfumfang erhoben. Die U-

Untersuchungen finden zu festgelegten Zeitpunkten statt (Tab. 11).  

Tab. 1 Zeitpunkt Kindervorsorgeuntersuchungen 

U1 U2 U3 U4 U5 U6 U7 

2.-4. 

Lebens-
stunde 

3.-10. 

Lebens-
tag 

4.-5. 

Lebens-
woche 

3.-4. 

Lebens-
monat 

6.-7. 

Lebens-
monat 

10.-12. 

Lebens-
monat 

21.-24. 

Lebens-
monat 

 

Die Gewichts- und Längenperzentilen sowie der BMI und die BMI-Perzentilen 

wurden anhand Kromeyer-Hauschild et al. (2001) ermittelt. 

3.4.5 Pedometer 

Mit einem Pedometer (Modell XT-903) wurden die gelaufenen Schritte der Pro-

bandinnen ermittelt. Der Pedometer wurde am Gürtel oder Hosenbund getra-

gen. Das Prinzip des genutzten Pedometers beruhte auf dem hin und her Be-

wegen einer kleinen Kugel aus Metall und wurde elektronisch dargestellt. Die 

Tragedauer der Probandinnen betrug sieben aufeinanderfolgende Tage. Der 

Tragezeitpunkt der Frauen befand sich zwischen der 20. und 24. SSW. 
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3.5 Intervention 

Das Präventionsprogramm basierte auf bisher vorliegenden Studienprogram-

men (u.a. Clapp & Kiess 2000; Hui et al. 2006; Mottola et al. 2010; Haakstad & 

Bo 2011) und stellte eine Kombination eines Bewegungstrainings (32 Einheiten 

à 60 Minuten) mit einer auf die Schwangerschaft abgestimmten Ernährungs-

schulung und -beratung (6 Einheiten à 60 Minuten) dar. Das Bewegungspro-

gramm erstreckte sich über einen Zeitraum von sechzehn Wochen und bestand 

aus einem Kraft- und einem Ausdauertraining. 

Die Krafteinheiten erfolgten einmal wöchentlich im Kraft- und Therapieraum der 

Deutschen Sporthochschule. Vor jeder Einheit wurde das aktuelle Körperge-

wicht der Teilnehmerinnen ermittelt und der Blutdruck gemessen. Die Einheiten 

des Krafttrainings beinhalteten ein leichtes Kraft- und Beweglichkeitstraining an 

stationären Krafttrainingsgeräten der Firma Cybex®. Vor jeder Trainingseinheit 

erfolgte ein leichtes 10-minütiges Aufwärmen auf einem stationären Fahrrader-

gometer unter Berücksichtigung der individuellen Trainingsherzfrequenz (nach 

RCOG 2006). Die Trainingseinheit der Schwangeren bestand aus fünf Kräfti-

gungsübungen für die oberen und unteren Extremitäten (Latzug, Butterfly, 

Beinstrecker, Beinpresse, Rückenstrecker). Diese Übungen führten sie mit je-

weils zwei Sätzen à fünfzehn Wiederholungen durch. Eine zusätzliche Übung 

im Stand für den Bauch/Beckenboden übten sie mit zwei Sätzen à acht Wie-

derholungen aus. Die Belastungsintensität wählten die Probandinnen anhand 

der BORG-Skala (Belastung zwischen 12 und 14 BORG; in Anlehnung an 

Zavorsky & Longo 2011) selbst aus. In der ersten Einheit wurden die Übungen 

von einer Sportwissenschaftlerin vorgestellt und jede Schwangere erhielt eine 

persönliche Einweisung mit individueller Geräteeinstellung. In den folgenden 

Einheiten wurde die Übungsausführung sowie die Einstellung der Geräte wei-

terhin überprüft und überwacht. Die Sportwissenschaftlerin stand für Fragen 

oder bei Problemen immer zur Seite. Ein leichtes Ausfahren auf dem Fahrrad-

ergometer und/oder Dehnübungen der beanspruchten Muskulatur bildeten den 

Abschluss jeder Einheit. 

Für zusätzliche Trainingsmöglichkeiten bekamen die Teilnehmerinnen ein Phy-

sioband ausgehändigt. Die Übungen mit dem Physioband wurden gemeinsam 
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besprochen, durchgeführt und dabei auf eine richtige Übungsausführung hin-

gewiesen. Des Weiteren wurde eine Übungsanleitung ausgegeben, so dass die 

Schwangeren auch zu Hause die Kräftigungsübungen problemlos ausführen 

konnten. 

Die Ausdauereinheiten fanden einmal wöchentlich im NetCologne-Stadion bzw. 

im angrenzenden Stadtwald statt und bestanden aus Walken oder Nordic Wal-

ken. Die Kontrolle der Belastungsintensität erfolgte über eine Pulsuhr (PO-

LAR®). Der Beginn einer jeden Einheit bildete die Aufwärmphase mit einer 5-

minütigen Steigerung der Belastungsintensität auf die empfohlene altersspezifi-

sche Trainingsherzfrequenz (nach RCOG 2006) sowie eine Kontrolle über 

BORG, nach Vorgaben des individuellen Trainingsprotokolls. Die empfohlene 

Trainingsherzfrequenz lag für 20-29-jährige zwischen 135-150 Schlä-

gen/Minute, bei den 30-39-jährigen zwischen 130-145 Schlägen/Minute (RCOG 

2006). Während der Trainingsphase trainierten die Schwangeren bei 100% der 

empfohlenen Trainingsbelastung/BORG und Talk-Test. Die Abwärmphase be-

stand aus einer 5-minütigen kontinuierlichen Reduktion der Belastung und an-

schließenden Mobilisationsübungen. Wie bei der Krafteinheit stand auch wäh-

rend der Ausdauereinheit den Studienteilnehmerinnen immer eine Sportwissen-

schaftlerin zur Seite. 

Auf Basis der Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE 

2009) wurden in sechs Ernährungseinheiten schwangerschaftsspezifische Er-

nährungsinformationen erarbeitet und weitergegeben. Alle Teilnehmerinnen 

füllten während der Intervention ein Ernährungsprotokoll (modifiziert nach DGE) 

über sieben Tage aus. Neben der Auswertung eines Ernährungsprotokolls wur-

de ebenfalls eine individuelle Ernährungsberatung durchgeführt und begleiten-

des Informationsmaterial des AID (Auswertungs- und Informationsdienst für Er-

nährung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz) an die Schwangeren ausge-

geben. Den Schwangeren stand über den gesamten Interventionszeitraum eine 

Ökotrophologin beratend zur Seite. 

Die Kontrollgruppe wurde hinsichtlich Bewegung und Ernährung in der 

Schwangerschaft über die niedergelassenen Gynäkologen aufgeklärt, erhielt 

aber keine zusätzlichen Sport- oder Ernährungsangebote. Unter der Bezeich-
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nung „Stressfrei durch die Schwangerschaft“ begleiteten wir die Kontrollgruppe 

um sie regelmäßig messen und wiegen zu können. Dabei erhielten die Proban-

dinnen über einen Zeitraum von sechzehn Wochen einmal in der Woche eine 

Entspannungsstunde mit Dehnübungen, Igelballmassage, Muskelrelaxation 

oder einer Traumreise. Die Entspannungseinheiten der Kontrollgruppe fanden 

ebenfalls in Räumlichkeiten der Deutschen Sporthochschule Köln statt. 

3.6 Datenverarbeitung/Statistische Verfahren 

Die statistische Auswertung aller gewonnenen Daten erfolgte mittels der Daten-

analysesoftware SPSS 22.0 (Statistical Product and Service Solutions 22.0) für 

Microsoft® WINDOWSTM. Die gesetzlichen Datenschutzrichtlinien wurden bei 

der Erhebung, Verarbeitung und Auswertung der Daten gemäß § 3 Abs. 9 und 

§ 4a BDSG beachtet. Für die Verarbeitung und Darstellung der Ergebnisse 

wurden Microsoft® Office Excel 2007 und Microsoft® Word 2007 verwendet. 

Anhand deskriptiver Statistik wurden arithmetische Mittelwerte (MW) und Stan-

dardabweichungen (SW) berechnet. Das arithmetische Mittel oder auch Mittel-

wert genannt ergibt sich nach Bös et al. (2004) aus der Summe aller Beobach-

tungswerte, dividiert durch die Anzahl der Beobachtungswerte. 

Arithmetisches Mittel          
   
 

 

Die Standardabweichung ist das Maß zur Berechnung der Streuung der erho-

benen Werte um deren Erwartungswert bzw. Mittelwert und ist definiert als 

Quadratwurzel der Varianz (Bös et al. 2004). 

Standardabweichung                     
   

   
 

Die angegebene Spanne (Range) beschreibt die Differenz zwischen dem 

kleinsten und größten Messwert (Bös et al. 2004). 

Range     Spanne = x maximum   x minimum  
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Mittelwertvergleiche zweier unabhängiger Stichproben zu einem Testzeitpunkt 

wurden mittels t-Test überprüft. Die Daten der Stichproben müssen aus einer 

normalverteilten Grundgesamtheit stammen (Bös et al. 2004). 

t-Test                   

                       
              

      
   

 

Mit dem Chi-Quadrattest (   -Test) wurde der indirekte Zusammenhang zweier 

kategorialer Variablen überprüft. Der Chi-Quadrattest dient dem Vergleich von 

beobachteten (oi) und erwarteten (ei) Häufigkeiten (Bös et al. 2004).  

Chi-Quadrattest                  

  
  

Der Produkt-Moment-Korrelationskoeffizient r nach Pearson ist ein Maß für den 

Grad des linearen Zusammenhangs zweier metrischen Variablen (Bös et al. 

2004). Dabei summiert man zunächst die Abweichungsprodukte aller x- und y-

Messwerte vom Mittelwert und dividiert durch die um 1 verminderte Anzahl der 

Freiheitsgrade (Kovarianz). 

Kovarianz                               
   

 

Dividiert man die Kovarianz durch die beiden Standardabweichungen der x- 

bzw. y-Werte erhält man den Pearson-Korrelationskoeffizient. 

Pearson-Korrelationskoeffizient                
       

 

Zur Interpretation des Korrelationskoeffizienten dient die nachfolgende Tabelle 

(Tab. 12). 

  



Methodik 

43 
 

Tab. 2 Definition des Pearson-Korrelationskoeffizienten (in Anlehnung an BÜHL 2012) 

Wert Interpretation 

r ≤ 0,2 sehr geringe Korrelation 

0,2 < r ≤ 0,5 geringe Korrelation 

0,5 < r ≤ 0,7 mittlere Korrelation 

0,7 < r ≤ 0,9 hohe Korrelation 

r > 0,9 sehr hohe Korrelation 

Die Korrelation gibt Auskunft über die Stärke und Richtung der Abhängigkeit 

zweier Variablen (Bös et al. 2004). Die Regression hingegen beschreibt die Art 

der Zusammenhänge. Die lineare Regressionsanalyse ist dabei die einfachste 

Beziehung zweier intervallskalierter Variablen und wird durch eine allgemeine 

Regressionsgleichung beschrieben. 

Lineare Regression           

Bei der multiplen Regressionsanalyse werden die Koeffizienten der Gleichung 

geschätzt, wobei n die Anzahl der unabhängigen Variablen mit x1 bis xn be-

zeichnet sind und a die Konstante ist (Bühl 2012). Sie ermöglicht es, mehrere 

unabhängige Variablen gleichzeitig in einem Modell zu berücksichtigen. 

Multiple lineare Regression                    

Das Bestimmtheitsmaß R² stellt ein Gütemaß zum Beschreiben eines linearen 

Zusammenhangs dar und lässt sich interpretieren als der Anteil der Varianz der 

abhängigen Variablen, der durch die unabhängigen Variablen erklärt werden 

kann. Diese Größe liegt immer zwischen 0 und 1 (Bühl 2012). 

Man unterscheidet zwei Formen der Varianzanalyse, je nachdem, ob eine oder 

mehrere Zielvariablen vorliegen. Die univariate Varianzanalyse (ANOVA = 

analysis of variance) und die multivariate Varianzanalyse (MANOVA = multivar-

iate analysis of variance). Je nach Vorliegen eines oder mehrerer Faktoren, un-

1 1 2 2 n n 
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terscheidet man noch zusätzlich zwischen einfaktorieller (einfacher) und 

mehrfaktorieller (multipler) Varianzanalyse (Bühl 2012). 

Die Kovarianzanalyse (ANCOVA = analysis of covariance) verbindet die Va-

rianzanalyse mit der linearen Regressionsanalyse um einen möglichen Effekt 

einer unabhängigen Variable auf eine abhängige Variable statistisch nachwei-

sen zu können. Dabei werden Auswirkungen nicht relevanter unabhängiger 

Faktoren (Kovariaten oder auch Kovariablen) auf die abhängige Variable aus-

geblendet (Bühl 2012). 

Bei der Signifikanzprüfung lassen sich mit Hilfe des p-Wertes statistische Tests 

auswerten und Rückschlüsse auf ein signifikantes bzw. nicht signifikantes Er-

gebnis ziehen. Dabei wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit bei den Ergebnissen 

kleiner als fünf Prozent als signifikant angenommen. Die Interpretation der Er-

gebnisse für die Irrtumswahrscheinlichkeit p wird in Tabelle 13 dargestellt. 

Tab. 3 Definition des Signifikantsniveaus (in Anlehnung an BÜHL 2012) 

Irrtumswahrscheinlichkeit Bedeutung 

p > 0,05 nicht signifikant 

p ≤ 0,05 signifikant 

p ≤ 0,01 sehr signifikant 

p ≤ 0,001 höchst signifikant 

 



Ergebnisse 

45 
 

4. Ergebnisse 

4.1 Anthropometrische Parameter 

4.1.1 Körpergewicht 

Das durchschnittliche prägravide Körpergewicht lag im Gesamtkollektiv bei 

63,6±8,8 kg (n=31). Im Mittel nahmen die Probandinnen während ihrer 

Schwangerschaft bis zum Zeitpunkt T2 14,5±5,3 kg (n=31) zu. Tab. 14 stellt die 

Werte des Körpergewichts im Verlauf der Gravidität von Interventions- und 

Kontrollgruppe sowie deren Gewichtszunahme gegenüber. Zwischen den 

Gruppen traten keine signifikanten Unterschiede auf. 

Tab. 14 Gruppenspezifische Gewichtsunterschiede; *t-Test für unabhängige Stichproben; 
**ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

Prägravides Körpergewicht 
(kg) 

IG 19 63,8±9,0 
0,882* 

KG 12 63,3±9,0 

T0 Körpergewicht (kg) 
IG 19 67,0±9,9 

0,907* 
KG 12 67,4±8,8 

T1 Körpergewicht (kg) 
IG 19 72,6±10,8 

0,810* 
KG 12 71,7±9,2 

T2 Körpergewicht (kg) 
IG 19 78,2±10,9 

0,922* 
KG 12 77,8±11,5 

Differenz Körpergewicht 
T0 zu T2 (kg) 

IG 19 11,2±2,8 
 0,687** 

KG 12 10,4±5,8 

Differenz Körpergewicht 
vor SS bis zu T2 (kg) 

IG 19 14,4±3,9 
 0,862** 

KG 12 14,5±7,2 
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4.1.2 BMI 

Der durchschnittliche BMI vor der Schwangerschaft betrug 22,4±3,0 kg/m² 

(n=31). Im Verlauf der Schwangerschaft stieg der mittlere BMI kontinuierlich bis 

zum Zeitpunkt T2 auf 27,7±3,2 kg/m² (n=31). Die nachfolgende Tabelle zeigt 

die gruppenspezifische Darstellung des BMIs zu den unterschiedlichen Erhe-

bungszeitpunkten (Tab. 15). Zwischen der Interventions- und der Kontrollgrup-

pe traten keine signifikanten Unterschiede auf. 

Tab. 15 Gruppenspezifische Darstellung des BMIs; *t-Test für unabhängige Stichproben; 
**ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

Prägravider BMI (kg/m²) 
IG 19 22,4±2,8 

0,977* 
KG 12 22,5±3,2 

T0 BMI (kg/m²) 
IG 19 24,0±3,4 

0,868* 
KG 12 24,2±2,5 

T1 BMI (kg/m²) 
IG 19 25,6±3,3 

0,948* 
KG 12 25,7±2,4 

T2 BMI (kg/m²) 
IG 19 27,6±3,4 

0,822* 
KG 12 27,8±2,9 

Differenz BMI 
T0 zu T2 (kg/m²) 

IG 19 3,6±1,1 
 0,842** 

KG 12 3,6±1,9 

Differenz BMI 
vor SS bis zu T2 (kg/m²) 

IG 19 5,1±1,3 
 0,728** 

KG 12 5,4±2,5 
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4.1.3 Umfänge 

Oberarmumfang 

Der Oberarmumfang der Probandinnen betrug zum Zeitpunkt T0 im Durch-

schnitt 26,6±3,0 cm (n=29) und stieg zu T2 auf 26,9±3,1 cm (n=29) an. Die 

gruppenspezifischen Oberarmumfänge zu den verschiedenen Testzeitpunkten 

werden in Tab. 16 sowie in Abb. 3 dargestellt. In der Differenz des Oberarmum-

fangs gab es zwischen den Gruppen einen signifikanten Unterschied (p=0,008). 

Tab. 16 Gruppenspezifische Darstellung der Oberarmumfänge; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Oberarmumfang (cm) 
IG 19 26,7±3,2 

0,852* 
KG 10 26,4±2,6 

T1 Oberarmumfang (cm) 
IG 19 26,5±2,9 

0,558* 
KG 10 27,1±2,4 

T2 Oberarmumfang (cm) 
IG 19 26,4±2,9 

0,267* 
KG 10 27,8±3,3 

Differenz 
Oberarmumfang (cm) 

IG 19 -0,3±1,3 
 0,008** 

KG 10 1,3±1,8 

 

 
Abb. 3 Gruppenspezifische Unterschiede des Oberarmumfangs 
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Oberschenkelumfang 

Zum Erhebungszeitpunkt T0 betrug der durchschnittliche Oberschenkelumfang 

der Frauen 50,2±4,3 cm (n=29). Dieser stieg zu T1 auf 51,6±5,8 cm (n=29) an 

und fiel dann wieder zu T2 auf 51,1±4,6 cm (n=29). Zwischen den Gruppen gab 

es keine signifikanten Unterschiede (Tab. 17; Abb. 4). 

Tab. 17 Gruppenspezifische Darstellung der Oberschenkelumfänge; *t-Test für unabhängige Stich-
proben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Oberschenkelumfang (cm) 
IG 19 50,4±4,5 

0,694* 
KG 10 49,7±4,1 

T1 Oberschenkelumfang (cm) 
IG 19 52,1±6,2 

0,520* 
KG 10 50,6±4,9 

T2 Oberschenkelumfang (cm) 
IG 19 51,3±4,5 

0,716* 
KG 10 50,7±5,1 

Differenz Oberschenkelum-
fang (cm) 

IG 19 0,9±2,3 
 0,563** 

KG 10 0,9±3,3 

 

 
Abb. 4 Gruppenspezifische Darstellung der Oberschenkelumfänge  
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Bauchumfang 

Zu Beginn der Intervention (T0) betrug der Bauchumfang der Probandinnen 

89,7±7,5 cm (n=29) und stieg kontinuierlich bis zu T2 auf durchschnittlich 

103,9±7,0 cm (n=29) an. Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe 

gab es keine signifikanten Unterschiede (Tab. 18; Abb. 5). 

Tab. 18 Gruppenspezifische Darstellung der Bauchumfänge; *t-Test für unabhängige Stichproben; 
**ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Bauchumfang (cm) 
IG 19 89,1±7,8 

0,703* 
KG 10 87,9±7,4 

T1 Bauchumfang (cm) 
IG 19 95,8±7,5 

0,930* 
KG 10 96,1±5,3 

T2 Bauchumfang (cm) 
IG 19 105,0±6,9 

0,239* 
KG 10 101,8±7,2 

Differenz Bauchumfang (cm) 
IG 19 16,0±5,4 

 0,279** 
KG 10 13,9±7,0 

 

 
Abb. 5 Gruppenspezifische Darstellung der Bauchumfänge 
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4.1.4 Hautfaltendicke 

Hüfte 

Im Mittel lag die Hautfaltendicke an der Hüfte zum Erhebungszeitpunkt T0 bei 

25,8±9,9 mm (n=29). Die Interventionsgruppe wies zu diesem Zeitpunkt höhere 

Werte auf als die Kontrollgruppe (p=0,016). Zu T1 betrug die durchschnittliche 

Hautfaltendicke 20,4±7,6 mm (n=29). Es gab keinen signifikanten Unterschied 

zwischen beiden Gruppen (p=0,187). Zu T2 wiesen die Probandinnen eine mitt-

lere Hautfaltendicke von 22,2±5,6 mm (n=29) auf. Die Interventionsgruppe 

konnte zu diesem Zeitpunkt geringere Werte aufzeigen als die Kontrollgruppe 

(p=0,003; Tab. 19). 

Tab. 19 Gruppenspezifische Darstellung der Hüfte-Hautfaltendicke; *t-Test für unabhängige Stich-
proben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

T0 Hüfte (mm) 
IG 19 28,4±10,8 

0,016 
KG 10 20,7±5,4 

T1 Hüfte (mm) 
IG 19 18,6±4,8 

0,187 
KG 10 23,6±10,7 

T2 Hüfte (mm) 
IG 19 20,1±4,5 

0,003 
KG 10 26,3±5,5 

Trizeps 

Zum Zeitpunkt T0 betrug die mittlere Trizeps-Hautfaltendicke 17,3±4,1 mm 

(n=29). Im weiteren Verlauf der Schwangerschaft lag die  durchschnittliche 

Hautfaltendicke zu T1 bei 17,1±4,1 mm (n=29) sowie zu T2 bei 15,1±4,3 mm 

(n=29). Zu keinem Messzeitpunkt kam es zu signifikanten Unterschieden zwi-

schen der Interventions- und der Kontrollgruppe (Tab. 20). 
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Tab. 20 Gruppenspezifische Darstellung der Trizeps-Hautfaltendicke; *t-Test für unabhängige 
Stichproben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

T0 Trizeps (mm) 
IG 19 18,1±4,3 

0,161 
KG 10 15,8±3,6 

T1 Trizeps (mm) 
IG 19 17,1±4,4 

0,987 
KG 10 17,1±3,8 

T2 Trizeps (mm) 
IG 19 14,4±3,9 

0,209 
KG 10 16,5±4,9 

 

Patella 

Die Patella-Hautfaltendicke lag zum Zeitpunkt T0 im Mittel bei 17,0±5,8 mm 

(n=29). Die Interventionsgruppe wies zu diesem Zeitpunkt höhere Werte auf als 

die Kontrollgruppe (p=0,006). Zu T1 betrug die durchschnittliche Hautfaltendi-

cke 13,6±3,8 mm (n=29). Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen 

den Gruppen (p=0,650). Zum Testzeitpunkt T2 lag der Mittelwert bei 

14,0±5,2 mm (n=29). Dabei zeigte die Kontrollgruppe höhere Messwerte als die 

Interventionsgruppe (p=0,008; Tab. 21). 

Tab. 21 Gruppenspezifische Darstellung der Patella-Hautfaltendicke; *t-Test für unabhängige 
Stichproben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

T0 Patella (mm) 
IG 19 18,8±6,1 

0,006 
KG 10 13,6±3,2 

T1 Patella (mm) 
IG 19 13,4±3,5 

0,650 
KG 10 14,1±4,4 

T2 Patella (mm) 
IG 19 12,2±3,4 

0,008 
KG 10 17,4±6,5 
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Differenzen Hautfettfalten 

Bei allen Differenzen der erhobenen Hautfettfalten vom Erhebungszeitpunkt T0 

zu T2 zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen der Interventions- und 

der Kontrollgruppe (Tab. 22). Die Hautfaltendicke der Interventionsgruppe redu-

zierte sich an allen gemessenen Körperstellen. In der Kontrollgruppe hingegen 

stieg die Hautfettfaltendicke an allen Körperstellen an (Abb. 6). 

Tab. 22 Differenzen Hautfettfalten der Interventions- und Kontrollgruppe von T0 zu T2; **ANCOVA, 
adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert** 

Differenz Hüfte (mm) 
IG 19 -8,4±10,0 

<0,001 
KG 10 5,6±5,4 

Differenz Trizeps (mm) 
IG 19 -3,7±2,3 

0,004 
KG 10 0,7±3,4 

Differenz Patella (mm) 
IG 19 -6,6±4,6 

<0,001 
KG 10 3,8±5,2 

 

 
Abb. 6 Gruppenspezifische Darstellung der Differenz der Hautfettfalten von T0 zu T2; **ANCOVA, 
adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 
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4.1.5 Körperfettanteil 

Der durchschnittliche Körperfettanteil des Gesamtkollektivs betrug zum Unter-

suchungszeitpunkt T0 24,0±5,7 % (n=29) und sank zu T2 auf 21,2±4,2 % 

(n=29). Zum Erhebungszeitpunkt T0 wies die Interventionsgruppe einen höhe-

ren Körperfettanteil auf als die Kontrollgruppe (p=0,009; Tab. 23; Abb. 7). Zu T1 

gab es zwischen den Gruppen keinen signifikanten Unterschied. Zum Untersu-

chungszeitpunkt T2 zeigte die Kontrollgruppe einen höheren Körperfettanteil als 

die Interventionsgruppe (p=0,007). In der Differenz des Körperfettanteils von T0 

zu T2 bestand ein signifikanter Unterschied zwischen der Interventions- und der 

Kontrollgruppe (p<0,001). 

Tab. 23 Körperfettanteil der Interventions- und Kontrollgruppe; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Körperfett (%) 
IG 19 25,7±6,0 

0,009* 
KG 10 20,8±3,5 

T1 Körperfett (%) 
IG 19 20,6±3,0 

0,435* 
KG 10 22,2±5,7 

T2 Körperfett (%) 
IG 19 19,8±3,1 

0,007* 
KG 10 24,0±4,7 

Differenz Körperfett (%) 
IG 19 -6,0±4,3 

 <0,001** 
KG 10 3,3±2,9 
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Abb. 7 Körperfettanteil der Interventions- und Kontrollgruppe im Verlauf  
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4.1.6 Gesamtmasse Oberarm 

Die Gesamtmasse Oberarm betrug im Gesamtkollektiv zu T0 56,9±13,0 cm² 

(n=29). Im weiteren Verlauf stieg die Gesamtmasse Oberarm zu T1 auf 

57,2±11,6 cm² (n=29) und betrug zum Zeitpunkt T2 58,1±13,7 cm² (n=29). Zwi-

schen den Gruppen gab es zu keinem der Untersuchungszeitpunkte einen sig-

nifikanten Unterschied (Tab. 24; Abb. 8). In der Differenz der Gesamtmasse 

Oberarm von Beginn (T0) bis zum Ende der Studie (T2) zeigte sich zwischen 

der Interventions- und der Kontrollgruppe ein signifikanter Unterschied 

(p=0,008). 

Tab. 24 Totale Masse Oberarm der Interventions- und Kontrollgruppe; *t-Test für unabhängige 
Stichproben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangs-
wert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Gesamtmasse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 57,3±14,0 
0,813* 

KG 10 56,1±11,5 

T1 Gesamtmasse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 56,4±12,5 
0,594* 

KG 10 58,9±10,3 

T2 Gesamtmasse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 56,1±12,7 
0,269* 

KG 10 62,1±15,3 

Differenz Gesamtmasse 
Oberarm (cm2) 

IG 19 -1,2±5,7 
 0,008** 

KG 10 6,0±8,5 

 
Abb. 8 Gesamtasse Oberarm der Interventions- und Kontrollgruppe im Verlauf 
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4.1.7 Fettfreie Masse Oberarm 

Im Gesamtkollektiv lag die fettfreie Masse Oberarm zum Zeitpunkt T0 bei 

33,6±7,2 cm² (n=29) und stieg zu T1 auf 34,1±6,4 cm² (n=29) und zu T2 auf 

37,3±6,6 cm² (n=29). Es traten weder zu den einzelnen Erhebungszeitpunkten 

T0, T1 und T2 signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen auf, noch in der 

Differenz von T0 zu T2 (p=0,591; Tab. 25; Abb. 9). 

Tab. 25 Fettfreie Masse Oberarm der Interventions- und Kontrollgruppe; *t-Test für unabhängige 
Stichproben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangs-
wert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 fettfreie Masse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 32,7±7,3 
0,351* 

KG 10 35,3±7,0 

T1 fettfreie Masse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 33,3±6,0 
0,384* 

KG 10 35,5±7,2 

T2 fettfreie Masse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 36,7±6,8 
0,494* 

KG 10 38,5±6,4 

Differenz fettfreie Masse Ober-
arm (cm2) 

IG 19 4,0±5,7 
 0,457** 

KG 10 3,2±4,3 

 

 
Abb. 9 Fettfreie Masse Oberarm der Interventions- und Kontrollgruppe im Verlauf  
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4.1.8 Fettmasse Oberarm 

Zum Zeitpunkt T0 betrug die durchschnittliche Fettmasse Oberarm 

23,3±8,1 cm² (n=29), zu T1 23,2±7,7 cm² (n=29) und zu T2 20,8±8,3 cm² (n=29). 

Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe gab es zu den Erhebungs-

zeitpunkten keine signifikanten Unterschiede (Tab. 26; Abb. 10). Die Kontroll-

gruppe wies in der Differenz eine höhere Fettmasse Oberarm auf als die Inter-

ventionsgrupe (p<0,001). 

Tab. 26 Fettmasse Oberarm der Interventions- und Kontrollgruppe im Verlauf; *t-Test für unabhän-
gige Stichproben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Aus-
gangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Fettmasse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 24,7±8,6 
0,225* 

KG 10 20,8±6,8 

T1 Fettmasse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 23,1±8,3 
0,924* 

KG 10 23,4±6,7 

T2 Fettmasse Oberarm 
(cm2) 

IG 19 19,4±7,2 
0,203* 

KG 10 23,6±9,9 

Differenz Fettmasse 
Oberarm (cm2) 

IG 19 -5,3±3,5 
 <0,001** 

KG 10 2,8±5,9 

 

 
Abb. 10 Fettmasse Oberarm der Interventions- und Kontrollgruppe im Verlauf  
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4.2 Laborparameter 

4.2.1 Nüchternglukose 

Die durchschnittliche Glukosekonzentration betrug zu T0 76,7±6,5 mg/dl (n=30), 

zu T1 78,7±10,0 mg/dl (n=30) und zu T2 76,7±13,1 mg/dl (n=30). Die Glukose-

konzentration der Interventionsgruppe war zum Zeitpunkt T1 niedriger als die 

der Kontrollgruppe (p=0,034; Tab. 27; Abb. 11). In der Differenz der Glukose-

konzentration vom Messzeitpunkt T0 zu T2 gab es zwischen den Gruppen kei-

ne signifikanten Unterschiede (p=0,175). 

Tab. 27 Gruppenspezifische Darstellung der Glukosekonzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Nüchternglukose (mg/dl) 
IG 19 77,1±5,7 

0,675* 
KG 11 76,0±7,8 

T1 Nüchternglukose (mg/dl) 
IG 19 75,8±8,8 

0,034* 
KG 11 83,7±10,2 

T2 Nüchternglukose (mg/dl) 
IG 19 73,9±14,3 

0,119* 
KG 11 81,6±9,1 

Differenz Nüchternglukose 
(mg/dl) 

IG 19 -3,2±16,1 
 0,175** 

KG 11 5,6±10,9 

 

 
Abb. 11 Gruppenspezifische Darstellung der Glukosekonzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben  

77,1 75,8 73,9 
76,0 

83,7 81,6 

0,0 
10,0 
20,0 
30,0 
40,0 
50,0 
60,0 
70,0 
80,0 
90,0 

100,0 

T0 T1 T2 

Nüchternglukose 
IG (n=19) 
KG (n=11) 

Messzeitpunkt 

p=0,675* p=0,034* p=0,119* mg/dl 



Ergebnisse 

59 
 

4.2.2 Insulin 

Zum Zeitpunkt T0 betrug die mittlere Insulinkonzentration 6,6±5,1 mU/l (n=30), 

zu T1 9,9±12,1 mU/l (n=30) und zu T2 13,3±20,6 mU/l (n=30). Zwischen den 

Gruppen gab es zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede (Tab. 28; Abb. 

12). Auch in der Differenz der Insulinkonzentration von T0 zu T2 zeigte sich 

zwischen Interventions- und Kontrollgruppe kein Unterschied (p=0,141). 

Tab. 28 Gruppenspezifische Darstellung der Insulinkonzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Insulin (mU/l) 
IG 19 6,0±2,2 

0,462* 
KG 11 7,5±8,0 

T1 Insulin (mU/l) 
IG 19 7,6±3,5 

0,312* 
KG 11 13,8±19,5 

T2 Insulin (mU/l) 
IG 19 9,7±4,0 

0,369* 
KG 11 19,3±33,7 

Differenz Insulin (mU/l) 
IG 19 3,7±3,7 

 0,141** 
KG 11 11,9±35,4 

 

 
Abb. 12 Gruppenspezifische Darstellung der Insulinkonzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben  
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4.2.3 HOMA-Index 

Der HOMA-Index lag bei den Probandinnen zum Erhebungszeitpunkt T0 bei 

1,2±0,8 (n=30). Zum Zeitpunkt T1 betrug er durchschnittlich 2,1±3,3 (n=30), zu 

T2 lag der HOMA-Index bei 2,8±5,4 (n=30). Zu keinem Erhebungszeitpunkt gab 

es einen signifikanten Unterschied zwischen der Interventions- und der Kont-

rollgruppe (Tab. 29; Abb. 13). In der Differenz von T0 zu T2 trat ebenfalls kein 

Unterschied zwischen den beiden Gruppen auf (p=0,125). 

Tab. 29 Gruppenspezifische Darstellung des HOMA-Index; *t-Test für unabhängige Stichproben; 
**ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 HOMA-Index 
IG 19 1,2±0,4 

0,605* 
KG 11 1,3±1,1 

T1 HOMA-Index 
IG 19 1,5±0,9 

0,296* 
KG 11 3,3±5,4 

T2 HOMA-Index 
IG 19 1,8±0,8 

0,335* 
KG 11 4,5±8,9 

Differenz HOMA-Index 
IG 19 0,6±0,7 

 0,125** 
KG 11 3,2±9,1 

 

 
Abb. 13 Gruppenspezifische Darstellung des HOMA-Index; *t-Test für unabhängige Stichproben 
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4.2.4 Triglyzeride 

Im Mittel betrugen die Triglyzeridkonzentrationen des Gesamtkollektivs zum 

Zeitpunkt T0 128,3±42,6 mg/dl (n=30), zu T1 184,1±49,7 mg/dl (n=30) und zu 

T2 271,4±82,5 mg/dl (n=30). Sowohl zu den drei Erhebungszeitpunkten, als 

auch in der Differenz traten zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe 

keine signifikanten Unterschiede auf (Tab. 30; Abb. 14). 

Tab. 30 Gruppenspezifische Darstellung der Triglyzeridkonzentration; *t-Test für unabhängige 
Stichproben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangs-
wert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Triglyzeride (mg/dl) 
IG 19 126,2±46,2 

0,727* 
KG 11 132,0±37,5 

T1 Triglyzeride (mg/dl) 
IG 19 184,8±53,5 

0,926* 
KG 11 183,0±44,8 

T2 Triglyzeride (mg/dl) 
IG 19 266,5±74,8 

0,678* 
KG 11 279,8±97,7 

Differenz Triglyzeride 
(mg/dl) 

IG 19 140,3±56,4 
 0,655** 

KG 11 147,8±92,2 

 

 
Abb. 14 Gruppenspezifische Darstellung der Triglyzeridkonzentration; *t-Test für unabhängige 
Stichproben 
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4.2.5 Gesamtcholesterin 

Die durchschnittliche Konzentration des Gesamtcholesterins betrug zu T0 

222,1±28,6 mg/dl (n=30). Zum Zeitpunkt T1 lag die mittlere Konzentration des 

Gesamtkollektivs bei 274,3±38,2 mg/dl (n=30), zu T2 lag die Gesamtcholeste-

rinkonzentration bei 313,6±48,5 mg/dl (n=30). Es gab zu keinem der drei Erhe-

bungszeitpunkte einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (Tab. 

31; Abb. 15). Auch in der Differenz des Gesamtcholesterins zeigte sich kein 

Unterschied zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe (p=0,703). 

Tab. 31 Gruppenspezifische Darstellung der Gesamtcholesterinkonzentration; *t-Test für unabhän-
gige Stichproben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Aus-
gangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Gesamtcholesterin (mg/dl) 
IG 19 217,2±28,3 

0,217* 
KG 11 230,7±28,4 

T1 Gesamtcholesterin (mg/dl) 
IG 19 267,5±37,3 

0,204* 
KG 11 286,1±38,6 

T2 Gesamtcholesterin (mg/dl) 
IG 19 314,9±48,8 

0,849* 
KG 11 311,4±50,3 

Differenz Gesamtcholesterin 
(mg/dl) 

IG 19 97,8±42,6 
 0,703** 

KG 11 80,6±51,2 

 

 
Abb. 15 Gruppenspezifische Darstellung der Gesamtcholesterinkonzentration; *t-Test für unab-
hängige Stichproben 
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4.2.6 HDL 

Im Mittel betrug die HDL-Konzentration des Gesamtkollektivs zu T0 

69,9±9,1 mg/dl (n=30), zu T1 72,3±10,8 mg/dl (n=30) und zu T2 

67,4±12,7 mg/dl (n=30). Es zeigte sich sowohl zu den unterschiedlichen Erhe-

bungszeitpunkten als auch in der Differenz der HDL-Konzentration von T0 zu 

T2 keine Unterschiede zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe (Tab. 

32; Abb. 16). 

Tab. 32 Gruppenspezifische Darstellung der HDL-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 HDL (mg/dl) 
IG 19 69,9±9,3 

0,951* 
KG 11 69,7±9,3 

T1 HDL (mg/dl) 
IG 19 69,5±9,9 

0,061* 
KG 11 77,2±11,1 

T2 HDL (mg/dl) 
IG 19 65,5±13,0 

0,286* 
KG 11 70,7±11,8 

Differenz HDL (mg/dl) 
IG 19 -4,4±11,3 

0,275** 
KG 11 1,0±14,0 

 

 
Abb. 11 Gruppenspezifische Darstellung der HDL-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben 
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4.2.7 LDL 

Die LDL-Konzentrationen betrugen zum Erhebungszeitpunkt T0 durchschnittlich 

126,2±22,1 mg/dl (n=30), zu T1 165,3±33,3 mg/dl (n=30) und zu T2 

194,0±43,9 mg/dl (n=30). Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe 

trat zu keinem Zeitpunkt ein signifikanter Unterschied auf (Tab. 33; Abb. 17). 

Auch in der Differenz der LDL-Konzentration von T0 zu T2 zeigte sich zwischen 

den Gruppen kein Unterschied (p=0,543). 

Tab. 33 Gruppenspezifische Darstellung der LDL-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 LDL (mg/dl) 
IG 19 121,8±21,7 

0,159* 
KG 11 133,7±21,6 

T1 LDL (mg/dl) 
IG 19 161,0±33,9 

0,359* 
KG 11 172,8±32,6 

T2 LDL (mg/dl) 
IG 19 196,3±44,3 

0,721* 
KG 11 190,2±45,0 

Differenz LDL (mg/dl) 
IG 19 74,4±40,7 

 0,543** 
KG 11 56,5±41,6 

 

 
Abb. 17 Gruppenspezifische Darstellung der LDL-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben  
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4.2.8 GGT 

Im Gesamtkollektiv betrug die GGT-Konzentration zu T0 durchschnittlich 

13,0±4,2 U/l (n=30). Zum Zeitpunkt T1 lag die Konzentration im Mittel bei 

9,7±3,5 U/l (n=30) und zu T2 bei 9,8±4,4 U/l (n=30). Die GGT-Konzentration der 

Interventionsgruppe war zu T0 und T2 signifikant niedriger als die der Kontroll-

gruppe. Zum Zeitpunkt T1 lag sie in der Interventionsgruppe tendenziell niedri-

ger als in der Kontrollgruppe (Tab. 34; Abb. 18). In der Differenz von T0 zu T2 

unterschieden sich die Konzentrationen zwischen den Gruppen nicht (p=0,163).  

Tab. 34 Gruppenspezifische Darstellung der GGT-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 GGT (U/l) 
IG 19 11,4±3,4 

0,003* 
KG 11 15,8±4,0 

T1 GGT (U/l) 
IG 19 8,8±3,3 

0,053* 
KG 11 11,4±3,4 

T2 GGT (U/l) 
IG 19 8,1±3,1 

0,004* 
KG 11 12,7±4,9 

Differenz GGT (U/l) 
IG 19 -3,3±3,4 

 0,163** 
KG 11 -3,1±3,8 

 

 
Abb. 18 Gruppenspezifische Darstellung der GGT-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben  
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4.2.9 ALT 

Im Mittel lag die ALT-Konzentration des Gesamtkollektivs zu T0 bei 9,9±4,6 U/l 

(n=30), zu T1 bei 10,4±4,3 U/l (n=30) und zu T2 bei 12,7±5,7 U/l (n=30). Die 

ALT-Konzentration der Interventionsgruppe unterschied sich zu keinem Erhe-

bungszeitpunkt zur Kontrollgruppe (Tab. 35; Abb. 19). Auch in der Differenz von 

T0 zu T2 zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen 

(p=0,593). 

Tab. 35 Gruppenspezifische Darstellung der ALT-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 ALT (U/l) 
IG 19 9,2±4,8 

0,314* 
KG 11 11,0±4,3 

T1 ALT (U/l) 
IG 19 10,3±4,1 

0,934* 
KG 11 10,5±4,8 

T2 ALT (U/l) 
IG 19 13,1±4,9 

0,646* 
KG 11 12,1±7,1 

Differenz ALT (U/l) 
IG 19 3,9±6,9 

 0,593** 
KG 11 1,1±7,0 

 

 
Abb. 19 Gruppenspezifische Darstellung der ALT-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben  
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4.2.10 AST 

Zum Zeitpunkt T0 wies das Gesamtkollektiv eine AST-Konzentration von 

16,6±4,8 U/l (n=30) auf. Zu T1 betrug die mittlere Konzentration 18,5±4,3 U/l 

(n=30) und zu T2 19,8±4,2 U/l (n=30). Zu allen drei Erhebungszeitpunkten gab 

es zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe keine signifikanten Un-

terschiede (Tab. 36; Abb. 20). Auch in der Differenz von T0 zu T2 unterschie-

den sich die beiden Gruppen nicht (p=0,831). 

Tab. 36 Gruppenspezifische Darstellung der AST-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben; ** ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 AST (U/l) 
IG 19 17,3±5,4 

0,300* 
KG 11 15,4±3,3 

T1 AST (U/l) 
IG 19 18,9±4,6 

0,468* 
KG 11 17,7±3,9 

T2 AST (U/l) 
IG 19 20,0±4,1 

0,739* 
KG 11 19,5±4,6 

Differenz AST (U/l) 
IG 19 2,7±6,2 

 0,831** 
KG 11 4,1±5,2 

 

 
Abb. 20 Gruppenspezifische Darstellung der AST-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben 
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4.2.11 Leptin 

Die Leptinkonzentration betrug zum Zeitpunkt T0 im Mittel 14,9±8,1 ng/ml 

(n=30). Zum Erhebungszeitpunkt T1 lag die durchschnittliche Leptinkonzentra-

tion des Gesamtkollektivs bei 26,4±22,7 ng/ml (n=30), zu T2 bei 

21,7±15,3 ng/ml (n=30). Die Interventionsgruppe wies sowohl zu T0 (p=0,005) 

als auch zu T2 (p=0,030) eine geringere Leptinkonzentration auf als die Kont-

rollgruppe (Tab. 37; Abb. 21). In der Differenz gab es zwischen der Interventi-

ons- und der Kontrollgruppe keinen signifikanten Unterschied (p=0,421). 

Tab. 37 Gruppenspezifische Darstellung der Leptinkonzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Leptin (ng/ml) 
IG 19 11,8±6,3 

0,005* 
KG 11 20,1±8,4 

T1 Leptin (ng/ml) 
IG 19 22,4±16,9 

0,210* 
KG 11 33,3±29,9 

T2 Leptin (ng/ml) 
IG 19 16,2±9,8 

0,030* 
KG 11 31,1±18,8 

Differenz Leptin (ng/ml) 
IG 19 4,4±7,8 

 0,129** 
KG 11 11,0±15,5 

 

 
Abb. 21 Gruppenspezifische Darstellung der Leptinkonzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben  
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4.2.12 Adiponektin 

Im Mittel lag die Adiponektinkonzentration zu T0 bei 27,2±11,1 ng/ml (n=30), zu 

T1 bei 24,7±9,7 ng/ml (n=30) und zu T2 bei 21,0±8,8 ng/ml (n=30). Es gab zu 

keinem Zeitpunkt einen signifikanten Unterschied zwischen der Interventions- 

und der Kontrollgruppe (Tab. 38; Abb. 22). In der Differenz von T0 zu T2 verrin-

gerten sich die Werte der Kontrollgruppe stärker als die der Interventionsgruppe 

(p=0,045). 

Tab. 38 Gruppenspezifische Darstellung der Adiponektinkonzentration; *t-Test für unabhängige 
Stichproben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangs-
wert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Adiponektin (ng/ml) 
IG 19 27,9±12,3 

0,639* 
KG 11 25,9±9,0 

T1 Adiponektin (ng/ml) 
IG 19 23,0±8,6 

0,211* 
KG 11 27,7±11,1 

T2 Adiponektin (ng/ml) 
IG 19 23,0±9,7 

0,106* 
KG 11 17,6±5,7 

Differenz Adiponektin 
(ng/ml) 

IG 19 -4,9±8,3 
 0,045** 

KG 11 -8,3±5,3 

 

 
Abb. 22 Gruppenspezifische Darstellung der Adiponektinkonzentration; *t-Test für unabhängige 
Stichproben  
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4.2.13  Resistin 

Die Resistinkonzentration lag zu T0 durchschnittlich bei 9707,7±3346,0 pg/ml 

(n=30), zu T1 bei 9949,6±3557,8 pg/ml (n=30), sowie zu T2 bei 

8749,0±2890,5 pg/ml (n=30). Zum Erhebungszeitpunkt T0 trat kein signifikanter 

Unterschied zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe auf (Tab. 39). 

Zum Zeitpunkt T1 und T2 lag die Resistinkonzentration der Interventionsgruppe 

höher als die der Kontrollgruppe (T1: p=0,002; T2: p=0,022; Abb. 23). In der 

gruppenspezifischen Differenz zeigte sich kein signifikanter Unterschied 

(p=0,293). 

Tab. 39 Gruppenspezifische Darstellung der Resistinkonzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Resistin (pg/ml) 
IG 19 10662,3±3434,3 

0,094* 
KG 11 8638,9±2302,3 

T1 Resistin (pg/ml) 
IG 19 11347,9±3419,4 

0,002* 
KG 11 7428,2±2466,3 

T2 Resistin (pg/ml) 
IG 19 9722,3±2880,5 

0,022* 
KG 11 7242,2±2337,5 

Differenz Resistin (pg/ml) 
IG 19 -940,0±2959,9 

 0,293** 
KG 11 -1396,6±3518,8 

 

 
Abb. 23 Gruppenspezifische Darstellung der Resistinkonzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben  
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4.2.14 BDNF 

Zum Zeitpunkt T0 lag die mittlere BDNF-Konzentration der Probandinnen bei 

4543,0±233,8 pg/ml (n=30). Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe 

zeigte sich zu diesem Zeitpunkt keinen signifikanten Unterschied (Tab. 40; Abb. 

24). Zu T1 betrug die durchschnittliche Konzentration 5107,8±2337,9 pg/ml 

(n=30), zu T2 5176,8±2470,9 pg/ml (n=30). Zu den Zeitpunkten T1 und T2 wa-

ren die BDNF-Konzentrationen der Interventionsgruppe höher als die der Kont-

rollgruppe (p<0,001). Auch in der Differenz trat zwischen den Gruppen ein sig-

nifikanter Unterschied auf (p<0,001). 

Tab. 40 Gruppenspezifische Darstellung der BDNF-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 BDNF (pg/ml) 
IG 19 4841,8±2830,1 

0,263* 
KG 11 4026,8±957,3 

T1 BDNF (pg/ml) 
IG 19 6098,9±2353,5 

<0,001* 
KG 11 3396,1±889,3 

T2 BDNF (pg/ml) 
IG 19 6421,2±2163,0 

<0,001* 
KG 11 3027,2±1122,1 

Differenz BDNF (pg/ml) 
IG 19 1579,4±2424,2 

 <0,001** 
KG 11 -999,7±1233,6 

 

 
Abb. 24 Gruppenspezifische Darstellung der BDNF-Konzentration; *t-Test für unabhängige Stich-
proben  
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4.3 Lebensstilanalyse 

4.3.1 Berufliche Aktivität, Freizeitaktivität, Inaktivität und Schlafverhalten 

Im Mittel waren die Schwangeren (n=26) zu T0 5,9 Stunden pro Tag beruflich 

aktiv, 4,2 Stunden in der Freizeit aktiv, 4,7 Stunden in der Freizeit inaktiv und 

verbrachten 7,7 Stunden mit Schlafen. Zum Zeitpunkt T2 waren die Probandin-

nen im Durchschnitt täglich 0,8 Stunden beruflich aktiv, 5,7 Stunden in der Frei-

zeit aktiv, 7,4 Stunden in der Freizeit inaktiv und verbrachten 8,5 Stunden mit 

Schlafen. Die Interventions- und die Kontrollgruppe unterschieden sich zu kei-

nem Zeitpunkt in der Anzahl der Stunden der beruflichen Aktivität, der Freizeit-

aktivität, der Freizeitinaktivität und des Schlafens (Tab. 41-44; Abb. 25-26). In 

der Differenz der Schlafdauer von T0 zu T2 zeigte die Kontrollgruppe höhere 

Werte als die Interventionsgruppe (p=0,040). 

Tab. 41 Gruppenspezifische Darstellung der beruflichen Aktivität zum Befragungszeitpunkt T0 und 
T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, 
Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Berufliche Aktivität 
(Stunden) 

IG 11 6,2±3,3 
0,720* 

KG 15 5,7±3,7 

T2 Berufliche Aktivität 
(Stunden) 

IG 11 1,2±2,6 
0,354* 

KG 15 0,5±1,2 

Differenz Berufliche Aktivität 
(Stunden) 

IG 11 -5,0±3,9 
 0,796** 

KG 15 -5,2±3,8 
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Tab. 42 Gruppenspezifische Darstellung der Freizeitaktivität zum Befragungszeitpunkt T0 und T2 
sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, 
Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Freizeitaktivität (Stunden) 
IG 11 3,5±1,6 

0,340* 
KG 15 4,7±4,2 

T2 Freizeitaktivität (Stunden) 
IG 11 6,0±2,8 

0,683* 
KG 15 5,5±3,2 

Differenz Freizeitaktivität 
(Stunden) 

IG 11 2,5±3,9 
 0,241** 

KG 15 0,8±4,2 
 

Tab. 43 Gruppenspezifische Darstellung der Inaktivität zum Befragungszeitpunkt T0 und T2 sowie 
in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwan-
gerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Inaktivität (Stunden) 
IG 11 5,0±2,3 

0,565* 
KG 15 4,5±1,7 

T2 Inaktivität (Stunden) 
IG 11 7,1±2,9 

0,662* 
KG 15 7,7±3,5 

Differenz Inaktivität 
(Stunden) 

IG 11 2,1±3,8 
 0,345** 

KG 15 3,2±3,4 
 

Tab. 44 Gruppenspezifische Darstellung der Schlafdauer zum Befragungszeitpunkt T0 und T2 so-
wie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, 
Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Schlafen (Stunden) 
IG 11 7,0±3,1 

0,257* 
KG 15 8,2±1,2 

T2 Schlafen (Stunden) 
IG 11 7,5±3,6 

0,189* 
KG 15 9,1±1,3 

Differenz Schlafen (Stunden) 
IG 11 0,5±3,2 

 0,040** 
KG 15 0,9±1,1 
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Abb. 25 Gruppenspezifische Darstellung der Tageseinteilung zum Befragungszeitpunkt T0 

 
Abb. 26 Gruppenspezifische Darstellung der Tageseinteilung zum Befragungszeitpunkt T2 
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4.3.2 Sitzverhalten, Fernseh- und Computerkonsum 

Zum Zeitpunkt T0 verbrachten die Probandinnen an Wochentagen im Durch-

schnitt 5,9 Stunden pro Tag mit Sitzen und schauten in ihrer Freizeit 2,1 Stun-

den pro Tag Fernsehen und/oder saßen am Computer. Gegen Ende der Gravi-

dität (T2) verbrachten die Studienteilnehmerinnen durchschnittlich 4,8 Stunden 

pro Tag mit Sitzen und schauten in ihrer Freizeit 2,5 Stunden pro Tag Fernse-

hen und/oder saßen am Computer. Zwischen der Interventions- und der Kont-

rollgruppe gab es zu keinem Zeitpunkt einen signifikanten Unterschied (Tab. 45 

und Tab. 46; Abb. 27 und Abb. 28). 

Tab. 45 Gruppenspezifische Darstellung des Sitzverhaltens an Wochentagen (Stunden pro Tag) 
zum Befragungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; 
**ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Sitzen an Wochentagen 
(Stunden pro Tag) 

IG 10 5,3±3,0 
0,379* 

KG 14 6,3±2,5 

T2 Sitzen an Wochentagen 
(Stunden pro Tag) 

IG 10 4,1±2,2 
0,333* 

KG 14 5,2±2,8 

Differenz Sitzen an Wo-
chentagen (Stunden pro 
Tag) 

IG 10 -1,2±2,9 
 0,491** 

KG 14 -1,1±2,8 

 

Tab. 46 Gruppenspezifische Darstellung des Fernseh- und Computerkonsums in der Freizeit 
(Stunden pro Tag) zum Befragungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhän-
gige Stichproben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Aus-
gangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Fernsehen und Com-
puter in der Freizeit 
(Stunden pro Tag) 

IG 11 1,9±1,3 
0,304* 

KG 14 2,3±0,8 

T2 Fernsehen und Com-
puter in der Freizeit 
(Stunden pro Tag) 

IG 11 2,5±1,0 
0,986* 

KG 14 2,5±1,5 

Differenz Fernsehen und 
Computer in der Freizeit 
(Stunden pro Tag) 

IG 11 0,7±0,6 
 0,200** 

KG 14 0,2±1,0 
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Abb. 27 Gruppenspezifische Darstellung des Sitzverhaltens an Wochentagen (Stunden pro Tag); 
*t-Test für unabhängige Stichproben 

 
Abb. 28 Gruppenspezifische Darstellung des Fernseh- und Computerkonsums in der Freizeit 
(Stunden pro Tag); *t-Test für unabhängige Stichproben 
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4.3.3 Wege im Alltag 

Im Durchschnitt waren die Probandinnen (n=24) zu Beginn der Schwanger-

schaft (T0) an 4,4 Tagen pro Woche für jeweils 42,9 Minuten in ihrem Alltag zu 

Fuß oder mit dem Rad unterwegs. Zum Befragungszeitpunkt T2 waren die Teil-

nehmerinnen durchschnittlich an 5,2 Tagen pro Woche für jeweils 48,3 Minuten 

in ihrem Alltag zu Fuß oder mit dem Rad unterwegs. Es gab zu keinem Unter-

suchungszeitpunkt weder bei der Anzahl der Tage noch bei den durchschnittli-

chen Minutenangaben einen signifikanten Unterschied zwischen der Interventi-

ons- und der Kontrollgruppe (Tab. 47 und Tab. 48). 

Tab. 47 Gruppenspezifische Darstellung der Wege im Alltag zu Fuß oder mit dem Rad (Tage pro 
Woche) zum Befragungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stich-
proben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Wege im Alltag zu 
Fuß oder mit dem Rad 
(Tage pro Woche) 

IG 9 4,2±2,0 
0,612* 

KG 15 4,6±2,0 

T2 Wege im Alltag zu 
Fuß oder mit dem Rad 
(Tage pro Woche) 

IG 9 5,0±2,4 
0,699* 

KG 15 5,3±1,8 

Differenz Wege im Alltag 
zu Fuß oder mit dem Rad 
(Tage pro Woche) 

IG 9 0,8±2,0 
 0,578** 

KG 15 0,7±2,5 

Tab. 48 Gruppenspezifische Darstellung der Wege im Alltag zu Fuß oder mit dem Rad (Minuten pro 
Tag) zum Befragungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Wege im Alltag zu Fuß 
oder mit dem Rad (Minu-
ten pro Tag) 

IG 9 45,0±32,8 
0,788* 

KG 15 41,7±26,7 

T2 Wege im Alltag zu Fuß 
oder mit dem Rad (Minu-
ten pro Tag) 

IG 9 51,1±33,2 
0,758* 

KG 15 46,7±34,2 

Differenz Wege im Alltag 
zu Fuß oder mit dem Rad 
(Minuten pro Tag) 

IG 9 6,1±30,1 
 0,949** 

KG 15 5,0±28,5 
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Insgesamt waren die Probandinnen (n=24) zum Zeitpunkt T0 für 3,5±3,5 Stun-

den pro Woche in ihrem Alltag zu Fuß oder mit dem Rad unterwegs. Zum Be-

fragungszeitpunkt T2 waren sie wöchentlich 4,6±4,0 Stunden in ihrem Alltag zu 

Fuß oder mit dem Rad unterwegs. Die Interventions- und die Kontrollgruppe 

unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt voneinander. Auch in der Differenz trat 

zwischen den Gruppen kein signifikanter Unterschied auf (Tab. 49; Abb. 29). 

Tab. 49 Gruppenspezifische Darstellung der Wege im Alltag zu Fuß oder mit dem Rad (Stunden pro 
Woche) zum Befragungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stich-
proben; **ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Wege im Alltag zu Fuß 
oder mit dem Rad (Stun-
den pro Woche) 

IG 9 3,3±4,1 
0,833* 

KG 15 3,6±3,3 

T2 Wege im Alltag zu Fuß 
oder mit dem Rad (Stun-
den pro Woche) 

IG 9 4,8±3,9 
0,870* 

KG 15 4,5±4,2 

Differenz Wege im Alltag 
zu Fuß oder mit dem Rad 
(Stunden pro Woche) 

IG 9 1,5±2,1 
 0,508** 

KG 15 0,9±2,6 

 

 
Abb. 29 Gruppenspezifische Darstellung der Wege im Alltag zu Fuß oder mit dem Rad (Stunden pro 
Woche); *t-Test für unabhängige Stichproben 
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4.3.4 Körperliche Aktivität 

Zu Beginn der Studie (T0) waren die Frauen (n=24) an 4,0 Tagen pro Woche 

für jeweils 61,7 Minuten körperlich aktiv. Gegen Ende der Gravidität (T2) gaben 

die Probandinnen an, an 4,8 Tagen pro Woche für jeweils 73,1 Minuten körper-

lich aktiv zu sein. Vor, während sowie nach der Schwangerschaft unterschieden 

sich die Interventions- und die Kontrollgruppe sowohl in der Anzahl der Einhei-

ten körperlicher Aktivität pro Woche als auch in der durchschnittlichen Minuten-

zahl pro Tag nicht signifikant (Tab. 50 und Tab. 51). 

Tab. 50 Gruppenspezifische Darstellung der körperlichen Aktivität (Tage pro Woche) zum Befra-
gungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; **ANCOVA, 
adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Körperliche Aktivität 
(Tage pro Woche) 

IG 9 4,6±2,3 
0,368* 

KG 15 3,7±2,3 

T2 Körperliche Aktivität 
(Tage pro Woche) 

IG 9 4,9±2,5 
0,833* 

KG 15 4,7±2,4 

Differenz körperliche Ak-
tivität (Tage pro Woche) 

IG 9 0,3±2,9 
 0,778** 

KG 15 1,0±3,0 
 

Tab. 51 Gruppenspezifische Darstellung der körperlichen Aktivität (Minuten pro Tag) zum Befra-
gungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; **ANCOVA, 
adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Körperliche Aktivität 
(Minuten pro Tag) 

IG 9 62,8±51,5 
0,932* 

KG 15 61,0±47,7 

T2 Körperliche Aktivität 
(Minuten pro Tag) 

IG 9 52,2±32,3 
0,177* 

KG 15 85,7±82,6 

Differenz körperliche Ak-
tivität (Minuten pro Tag) 

IG 9 -10,6±33,4 
 0,280** 

KG 15 24,7±81,0 
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Insgesamt waren die Probandinnen (n=24) zum Zeitpunkt T0 für 5,2±5,9 Stun-

den pro Woche körperlich aktiv. Zum Befragungszeitpunkt T2 waren sie wö-

chentlich 6,8±7,6 Stunden körperlich aktiv. Die Interventions- und die Kontroll-

gruppe unterschieden sich weder zu T0 oder zu T2 voneinander, noch trat in 

der Differenz der körperlichen Aktivität ein signifikanter Unterschied auf (Tab. 

52; Abb. 30). 

Tab. 52 Gruppenspezifische Darstellung der körperlichen Aktivität (Stunden pro Woche) zum Be-
fragungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; 
**ANCOVA, adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Körperliche Aktivität 
(Stunden pro Woche) 

IG 9 5,8±5,6 
0,684* 

KG 15 4,8±6,0 

T2 Körperliche Aktivität 
(Stunden pro Woche) 

IG 9 5,0±3,7 
0,296* 

KG 15 7,9±9,2 

Differenz Körperliche Akti-
vität (Stunden pro Woche) 

IG 9 -0,8±3,2 
 0,182** 

KG 15 3,1±8,4 

 

 
Abb. 30 Gruppenspezifische Darstellung der körperlichen Aktivität (Stunden pro Woche); *t-Test 
für unabhängige Stichproben  
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4.3.5 Sportliche Aktivität 

Zum Erhebungszeitpunkt T0 waren die Probandinnen im Durchschnitt 

2,2±2,2 Stunden pro Woche sportlich aktiv. Zu T2 gaben sie an 2,3±3,1 Stun-

den pro Woche sportlich aktiv zu sein. Zwischen der Interventions- und der 

Kontrollgruppe zeigte sich zu keinem Zeitpunkt ein signifikanter Unterschied 

(Tab. 53; Abb. 31). 

Tab. 53 Gruppenspezifische Darstellung der sportlichen Aktivität (Stunden pro Woche) zum Befra-
gungszeitpunkt T0 und T2 sowie in der Differenz; *t-Test für unabhängige Stichproben; **ANCOVA, 
adjustiert nach Alter, Schwangerschaftsdauer, Gruppe und Ausgangswert 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert 

T0 Sportliche Aktivität 
(Stunden pro Woche) 

IG 13 1,8±2,6 
0,413* 

KG 13 2,5±1,8 

T2 Sportliche Aktivität 
(Stunden pro Woche) 

IG 13 2,4±2,4 
0,862* 

KG 13 2,2±3,8 

Differenz Sportliche Aktivi-
tät (Stunden pro Woche) 

IG 13 0,6±2,7 
 0,655** 

KG 13 -0,3±3,2 

 

 
Abb. 31 Gruppenspezifische Darstellung der sportlichen Aktivität (Stunden pro Woche); *t-Test für 
unabhängige Stichproben 
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4.3.6 Objektiv gemessene Aktivität mittels Pedometer 

Anzahl Schritte pro Tag 

Die durchschnittliche Anzahl der Schritte pro Tag (20.-24. SSW) lag im Ge-

samtkollektiv bei 9724,1±3108,0 (n=29). Die gruppenspezifische Darstellung 

der Anzahl täglichen Schritte wird nachfolgend in Tab. 54 dargestellt. In der 

Interventionsgruppe lag die tägliche Anzahl der Schritte höher als in der Kont-

rollgruppe (p=0,001). 

Tab. 54 Anzahl Schritte pro Tag der Interventions- und Kontrollgruppe, *t-Test für unabhängige 
Stichproben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

Schritte pro Tag 
IG 18 11107,7±2727,7 

0,001 
KG 11 7460,1±2305,2 

 

  



Ergebnisse 

83 
 

4.4 Korrelationen maternaler Parameter 

4.4.1 Zusammenhang von Gewicht, BMI, Körperfettanteil und ausgewähl-

ter Blutparameter 

Zwischen Glukose, Insulin und HOMA-Index zeigten sich zum Zeitpunkt T1 und 

T2 signifikante Zusammenhänge mit der Körperkomposition der Mutter. Die 

Glukosekonzentration des Gesamtkollektivs (n=29) korrelierte zum Zeitpunkt T1 

mit dem Körpergewicht (r=0,568; p=0,006) und dem BMI (r=0,558; p=0,008) 

gering. Dabei zeigte die Gruppe im linearen Regressionsmodell einen Einfluss 

auf die Nüchternglukose (Gewicht: p=0,014; BMI: p=0,024). Zu den Zeitpunkten 

T0 und T2 zeigte sich kein Zusammenhang. Zwischen der Glukosekonzentrati-

on und dem Körperfett bestand zu keinem Erhebungszeitpunkt ein Zusammen-

hang (Tab. 55). Der HOMA-Index zeigte zum Zeitpunkt T2 eine Korrelation mit 

dem Körpergewicht (r=0,564; p=0,007) und dem Körperfettanteil (r=0,501; 

p=0,006). Die Insulinkonzentration korrelierte ebenfalls zu T2 sowohl mit dem 

Gewicht (r=0,508; p=0,005) und dem Körperfettanteil (r=0,503; p=0,005), als 

auch mit dem BMI (r=0,385; p=0,039) des Gesamtkollektivs. 

Tab. 55 Zusammenhang zwischen Glukose, Insulin, HOMA-Index und der Körperkomposition; 
Pearson-Korrelation bzw. *lineare Regression, adjustiert nach Gruppe, Alter und SSW 

Parameter Gewicht (n=29) BMI (n=29) 
Körperfettanteil 

(n=29) 

Nüchtern-

glukose 

T0: r=0,208; p=0,280 

*T1: r=0,568; p=0,006 
Gruppe: p=0,014 

T2: r=0,005; p=0,981 

T0: r=0,234; p=0,221 

*T1: r=0,558; p=0,008 
Gruppe: p=0,024 

T2: r=-0,008; p=0,968 

T0: r=0,110; p=0,569 

T1: r=0,184; p=0,339 
 

T2: r=0,276; p=0,147 

HOMA-

Index 

T0: r=0,300; p=0,114 

T1: r=0,144; p=0,456 

*T2: r=0,564; p=0,007 
Gruppe: p=0,077 

T0: r=0,321; p=0,089 

T1: r=0,050; p=0,799 

T2: r=0,358; p=0,056 
 

T0: r=0,266; p=0,163 

T1: r=-0,211; p=0,272 

*T2: r=0,501; p=0,006 
Gruppe: p=0,760 

Insulin 

T0: r=0,270; p=0,157 

T1: r=0,154; p=0,425 

*T2: r=0,508; p=0,005 
Gruppe: p=0,087 

T0: r=0,282; p=0,138 

T1: r=0,050; p=0,797 

*T2: r=0,385; p=0,039 
Gruppe: p=0,183 

T0: r=0,244; p=0,203 

T1: r=-0,204; p=0,289 

*T2: r=0,503; p=0,005 
Gruppe: p=0,760 
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In der gruppenspezifischen Betrachtung zeigte sich in der Interventionsgruppe 

ein Zusammenhang zwischen der Nüchternglukose und dem Körpergewicht 

(r=0,532; p=0,019) bzw. dem BMI (r=0,662; p=0,002) zum Zeitpunkt T1 (Tab. 

56). 

Tab. 56 Gruppenspezifischer Zusammenhang zwischen Nüchternglukose und dem Körpergewicht 
bzw. dem BMI; Pearson-Korrelation 

Parameter Gruppe T1 Gewicht T1 BMI 

Nüchternglukose 

IG (n=19) r=0,532; p=0,019 r=0,662; p=0,002 

KG (n=10) r=0,319; p=0,369 r=0,001; p=0,998 

Zwischen dem Gesamtcholesterin, der HDL-/LDL-Konzentration oder der Trig-

lyzeridkonzentration gab es zu keinem Zeitpunkt ein Zusammenhang mit dem 

Körpergewicht, dem BMI oder dem Körperfettanteil (Tab. 57). 

Tab. 57 Zusammenhang zwischen Blutfetten und der Körperkomposition; Pearson-Korrelation 

Parameter Gewicht (n=29) BMI (n=29) 
Körperfettanteil 

(n=29) 

Gesamt-
cholesterin 

T0: r=-0,331; p=0,080 

T1: r=-0,196; p=0,307 

T2: r=-0,233; p=0,224 

T0: r=-0,357; p=0,057 

T1: r=-0,225; p=0,240 

T2: r=-0,251; p=0,188 

T0: r=-0,111; p=0,566 

T1: r=0,012; p=0,952 

T2: r=-0,064; p=0,741 

HDL 

T0: r=-0,231; p=0,228 

T1: r=0,057; p=0,771 

T2: r=0,096; p=0,619 

T0: r=-0,339; p=0,072 

T1: r=-0,084; p=0,666 

T2: r=0,005; p=0,979 

T0: r=-0,110; p=0,569 

T1: r=0,058; p=0,765 

T2: r=0233; p=0,223 

LDL 

T0: r=-0,365; p=0,052 

T1: r=-0,289; p=0,128 

T2: r=-0,323; p=0,088 

T0: r=-0,363; p=0,053 

T1: r=-0,280; p=0,141 

T2: r=-0,339; p=0,072 

T0: r=-0,166; p=0,390 

T1: r=-0,004; p=0,985 

T2: r=-0,114; p=0,557 

Triglyzeride 

T0: r=0,120; p=0,534 

T1: r=0,155; p=0,422 

T2: r=0,092; p=0,637 

T0: r=0,153; p=0,429 

T1: r=0,164; p=0,394 

T2: r=0,163; p=0,399 

T0: r=0,238; p=0,213 

T1: r=-0,018; p=0,925 

T2: r=0,089; p=0,647 
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Die Leptinkonzentration der Probandinnen (n=29) korrelierte zu allen drei Erhe-

bungszeitpunkten mit dem Körpergewicht und dem BMI (Tab. 58). Die stärkste 

Korrelation zeigte sich beim Körpergewicht zu T2 (r=0,703; p<0,001) sowie 

beim BMI zu T0 (r=0,709; p<0,001). Zwischen dem Körperfettanteil und der 

Leptinkonzentration bestand zum Zeitpunkt T1 und T2 ein Zusammenhang. Zu 

T1 zeigte sich eine hohe Korrelation (r=0,711; p<0,001). Keine Korrelation be-

stand zwischen der Adiponektinkonzentration und dem BMI, wie auch dem Kör-

perfettanteil. Lediglich das Körpergewicht korrelierte zum Zeitpunkt T0 mit der 

Adiponektinkonzentration (r=-0,372; p=0,047). Die Resistin- und BDNF-

Konzentrationen zeigten zu keinem der Erhebungszeitpunkte einen Zusam-

menhang mit dem Körpergewicht, BMI oder Körperfettanteil. 

Tab. 58 Zusammenhang zwischen Adipokinen, Zytokinen und der Körperkomposition; Pearson-
Korrelation bzw. *lineare Regression, adjustiert nach Gruppe, Alter und SSW 

Parameter Gewicht (n=29) BMI (n=29) 
Körperfettanteil 

(n=29) 

Leptin 

*T0: r=0,679; p<0,001 
Gruppe: p=0,002 

*T1: r=0,565; p=0,007 
Gruppe: p=0,057 

*T2: r=0,703; p<0,001 
Gruppe: p=0,001 

*T0: r=0,709; p<0,001 
Gruppe: p=0,002 

*T1: r=0,422; p=0,023 
Gruppe p=0,111 

*T2: r=0,639; p=0,001 
Gruppe p=0,003 

T0: r=0,102; p=0,598 
 

*T1: r=0,711; p<0,001 
Gruppe: p= 0,283 

*T2: r=0,624; p=0,002 
Gruppe: p=0,406 

Adipo-
nektin 

*T0: r=-0,372; p=0,047 
Gruppe: p=0,535 

T1: r=-0,226; p=0,239 

T2: r=-0,142; p=0,461 

T0: r=-0,252; p=0,188 
 

T1: r=-0,272; p=0,153 

T2: r=-0,070; p=0,720 

T0: r=-0,303; p=0,111 
 

T1: r=-0,119; p=0,538 

T2: r=-0,153; p=0,430 

Resistin 

T0: r=-0,007; p=0,970 

T1: r=-0,070; p=0,720 

T2: r=0,088; p=0,649 

T0: r=-0,128; p=0,508 

T1: r=-0,184; p=0,339 

T2: r=-0,057; p=0,770 

T0: r=0,107; p=0,581 

T1: r=-0,199; p=0,300 

T2: r=-0,072; p=0,712 

BDNF 

T0: r=0,051; p=0,793 

T1: r=0,115; p=0,553 

T2: r=0,141; p=0,465 

T0: r=-0,037; p=0,850 

T1: r=-0,030; p=0,876 

T2: r=-0,030; p=0,875 

T0: r=0,152; p=0,431 

T1: r=-0,013; p=0,946 

T2: r=-0,199; p=0,301 
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Zu den Zeitpunkten T0 und T2 zeigte sich im linearen Regressionsmodell ne-

ben einem Zusammenhang von Leptin und dem Körpergewicht bzw. dem BMI 

auch einen Einfluss der Gruppe. Gruppenspezifisch zeigte sich, dass zum Zeit-

punkt T0 sowohl das Körpergewicht als auch der BMI in beiden Gruppen korre-

lierte (Tab. 59). Zu T2 korrelierte in der Interventionsgruppe ebenfalls das Kör-

pergewicht (r=0,568; p=0,011) als auch der BMI (r=0,725; p=0,018) mit der Lep-

tinkonzentration. In der Kontrollgruppe zeigte lediglich das Körpergewicht einen 

Zusammenhang mit der Leptinkonzentration (r=0,634; p=0,049). 

Tab. 59 Gruppenspezifischer Zusammenhang zwischen Leptin und dem Körpergewicht bzw. dem 
BMI; Pearson-Korrelation 

Parameter Gruppe Gewicht BMI 

T0 Leptin 

IG (n=19) r=0,527; p=0,020 r=0,589; p=0,008 

KG (n=10) r=0,665; p=0,036 r=0,725; p=0,018 

T2 Leptin 

IG (n=19) r=0,568; p=0,011 r=0,487; p=0,034 

KG (n=10) r=0,634; p=0,049 r=0,519; p=0,124 
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4.4.2 Zusammenhang ausgewählter Blutparameter untereinander 

Zwischen der BDNF-Konzentration und der Resistinkonzentration ließ sich zu 

allen drei Erhebungszeitpunkten eine Korrelation feststellen (Tab. 60). Neben 

einer hohen Korrelation zum Zeitpunkt T2 (r=0,790; p<0,001) zeigte sich zudem 

im linearen Regressionsmodell auch ein Einfluss der Gruppe (p=0,001). In der 

gruppenspezifischen Betrachtung zeigte sich, dass sowohl die Interventions-

gruppe (r=0,545; p=0,016) als auch die Kontrollgruppe (r=0,667; p=0,025) einen 

Zusammenhang zwischen Resistin und BDNF aufwiesen (Tab. 61). Zwischen 

der Leptin- und der Adiponektinkonzentration konnte zu T2 lediglich ein tenden-

zieller Zusammenhang aufgezeigt werden (Tab. 62). Es gab keine weiteren sig-

nifikanten Zusammenhänge zwischen den Blutparametern untereinander. 

Tab. 60 Zusammenhang zwischen der BDNF-Konzentration und ausgewählten Blutparametern; 
Pearson-Korrelation bzw. *lineare Regression, adjustiert nach Gruppe und Alter 

Parameter Leptin (n=30) Adiponektin (n=30) Resistin (n=30) 

BDNF 

T0: r=0,122; p=0,520 
 

T1: r=-0,086; p=0,653 
 

T2: r=-0,219; p=0,245 
 

T0: r=-0,180; p=0,341 
 

T1: r=-0,096; p=0,615 
 

T2: r=0,074; p=0,698 
 

*T0: r=0,739; p<0,001 
Gruppe: p=0,903 

*T1: r=0,679; p<0,001 
Gruppe: p=0,068 

*T2: r=0,790; p<0,001 
Gruppe: p=0,001 

Tab. 61 Gruppenspezifischer Zusammenhang zwischen der BDNF- und Resistinkonzentration zum 
Zeitpunkt T2; Pearson-Korrelation 

Parameter Gruppe T2 Resistin 

BDNF 

IG (n=19) r=0,545; p=0,016 

KG (n=11) r=0,667; p=0,025 
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Tab. 62 Zusammenhang zwischen der Leptinkonzentration und ausgewählten Blutparametern; 
Pearson-Korrelation 

Parameter Adiponektin (n=30) Resistin (n=30) BDNF (n=30) 

Leptin 

T0: r=-0,279; p=0,136 

T1: r=-0,186; p=0,325 

T2: r=-0,358; p=0,052 

T0: r=-0,097; p=0,611 

T1: r=-0,188; p=0,321 

T2: r=-0,094; p=0,621 

T0: r=0,122; p=0,520 

T1: r=-0,086; p=0,653 

T2: r=-0,219; p=0,245 
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4.5 Frühkindliche Parameter 

4.5.1 Geburtsgewicht 

Im Mittel waren die Neugeborenen 3471,5±431,5 g (n=37) schwer und lagen 

damit auf der 46,5±27,3ten Gewichtsperzentile. In Tab. 63 werden die geburts-

bezogenen Parameter gruppenspezifisch dargestellt. Zwischen der Interventi-

ons- und der Kontrollgruppe zeigten sich bezüglich des Geburtsgewichts 

(p=0,448) und der Gewichtsperzentile (p=0,429) keine signifikanten Unterschie-

de. 

Tab. 63 Gruppenspezifische Darstellung der Geburtsparameter; *t-Test für unabhängige Stichpro-
ben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

Geburtsgewicht (g) 
IG 21 3519,3±405,6 

0,448 
KG 16 3408,8±469,1 

Gewichtsperzentile 
IG 21 49,7±26,1 

0,429 
KG 16 42,4±29,2 

 

4.5.2 Gewichtsverlauf der Kinder 

Das Körpergewicht der Kinder betrug zum Zeitpunkt der U2 3280,4±406,6 g 

(n=37), zur U3 4501,6±534,6 g (n=37), zur U4 6164,2±746,0 g (n=37), zur U5 

7709,2±903,0 g (n=37) und zur U6 9320,8±939,2 g (n=37). Die Kinder der 

Interventionsgruppe waren zwar zu allen Zeitpunkten schwerer als die der Kont-

rollgruppe, sie unterschieden sich aber zu keinem Zeitpunkt signifikant (Tab. 64; 

Abb. 32). 
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Tab. 64 Körpergewicht der Kinder zu den U-Untersuchungen; *t-Test für unabhängige Stichproben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

Körpergewicht U2 (g) 
IG 21 3297,5±380,4 

0,773 
KG 16 3257,8±450,4 

Körpergewicht U3 (g) 
IG 21 4592,9±455,3 

0,240 
KG 16 4381,9±618,5 

Körpergewicht U4 (g) 
IG 21 6329,8±673,2 

0,123 
KG 16 5946,9±801,6 

Körpergewicht U5 (g) 
IG 21 7844,8±870,1 

0,302 
KG 16 7531,3±942,3 

Körpergewicht U6 (g) 
IG 21 9559,5±883,7 

0,076 
KG 16 9007,5±944,1 

 

 
Abb. 32 Körpergewicht der Kinder zu den U-Untersuchungen; *t-Test für unabhängige Stichproben 
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4.5.3 Gewichtsperzentilen der Kinder 

Im Durchschnitt lagen die Kinder zum Untersuchungszeitpunkt der U2 auf der 

39,8±26,2 Gewichtsperzentile (n=37), zur U3 auf der 62,6±25,5 (n=37), zur U4 

auf der 59,3±26,3 (n=37), zur U5 auf der 53,2±24,7 (n=37) und zur U6 auf der 

42,3±21,8 Gewichtsperzentile (n=37). Die Gewichtsperzentilen der Kinder der 

Interventions- und der Kontrollgruppe unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt 

signifikant voneinander (Tab. 65). Abb. 33 zeigt den graphischen Verlauf der 

Gewichtsperzentilen der Kinder gruppenspezifisch. 

Tab. 65 Gewichtsperzentilen der Kinder zu den U-Untersuchungen; *t-Test für unabhängige Stich-
proben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

Gewichtsperzentile U2 
IG 21 41,9±25,1 

0,593 
KG 16 37,1±28,2 

Gewichtsperzentile U3 
IG 21 66,9±20,9 

0,247 
KG 16 56,9±30,4 

Gewichtsperzentile U4 
IG 21 64,2±22,7 

0,196 
KG 16 52,9±29,8 

Gewichtsperzentile U5 
IG 21 58,0±22,9 

0,171 
KG 16 46,8±26,2 

Gewichtsperzentile U6 
IG 21 49,0±19,1 

0,032 
KG 16 33,6±22,6 

 

 
Abb. 33 Verlauf Gewichtsperzentilen der Kinder zu den U-Untersuchungen  
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4.5.4 BMI-Verlauf der Kinder 

Im Gesamtkollektiv lag der mittlere BMI zum Zeitpunkt der U2-Untersuchung bei 

12,1±1,0 kg/m² (n=37), zur U3 bei 14,6±1,1 kg/m² (n=37), zur U4 bei 

15,8±1,4 kg/ m² (n=37), zur U5 bei 16,4±1,5 kg/m² (n=37) und zur U6 bei 

16,4±1,3 kg/m² (n=37). Es zeigte sich zu keinem Untersuchungszeitpunkt ein 

signifikanter Unterschied zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe 

(Tab. 66). Die nachfolgende Abbildung stellt die gruppenspezifischen Unter-

schiede der einzelnen Untersuchungszeitpunkte graphisch dar (Abb. 34). 

Tab. 66 BMI der Kinder; *t-Test für unabhängige Stichproben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

BMI U2 (kg/m²) 
IG 21 12,1±1,1 

0,637 
KG 16 12,2±1,0 

BMI U3 (kg/m²) 
IG 21 14,5±1,0 

0,417 
KG 16 14,8±1,1 

BMI U4 (kg/m²) 
IG 21 15,9±1,3 

0,464 
KG 16 15,6±1,5 

BMI U5 (kg/m²) 
IG 21 16,5±1,4 

0,540 
KG 16 16,2±1,6 

BMI U6 (kg/m²) 
IG 21 16,6±1,1 

0,324 
KG 16 16,1±1,6 

 

 
Abb. 34 BMI der Kinder 
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4.5.5 BMI-Perzentilen der Kinder 

Im Mittel lagen die Kinder des Gesamtkollektivs zur U2-Untersuchung auf der 

33,9±24,5 BMI-Perzentile (n=37), zur U3 auf der 49,2±25,4 BMI-Perzentile 

(n=37), zur U4 auf der 48,0±29,8 BMI-Perzentile (n=37), zur U5 auf der 

46,9±31,2 BMI-Perzentile (n=37) und zur U6 auf der 46,4±28,9 BMI-Perzentile 

(n=37). Der Unterschied zwischen den Gruppen war zu keinem Zeitpunkt signi-

fikant (Tab. 67). Abb. 53 stellt den gruppenspezifischen Verlauf der BMI-

Perzentilen der Kinder über die Erhebungszeitpunkte graphisch dar. 

Tab. 67 BMI-Perzentilen der Kinder zu den U-Untersuchungen; *t-Test für unabhängige Stichproben 

Parameter Gruppe n MW±SW p-Wert* 

BMI-Perzentile U2 
IG 21 33,2±26,0 

0,851 
KG 16 34,8±23,1 

BMI-Perzentile U3 
IG 21 46,7±26,4 

0,493 
KG 16 52,6±24,5 

BMI-Perzentile U4 
IG 21 50,0±29,3 

0,659 
KG 16 45,5±31,2 

BMI-Perzentile U5 
IG 21 50,0±30,4 

0,503 
KG 16 42,9±32,8 

BMI-Perzentile U6 
IG 21 50,2±25,3 

0,362 
KG 16 41,4±33,1 

 

 
Abb. 35 Verlauf BMI-Perzentilen der Kinder zu den U-Untersuchungen  
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4.6 Korrelationen frühkindlicher Parameter 

4.6.1 Zusammenhang von Gewicht, BMI, Körperfett und frühkindlichen 

Parametern 

Das Geburtsgewicht der Kinder zeigte die stärksten Zusammenhänge mit dem 

Gewicht der Mutter vor der Schwangerschaft (r=0,688; p<0,001) und dem BMI 

der Mutter vor Schwangerschaftsbeginn (r=0,685; p<0,001; Tab. 68) auf. Aber 

auch während der Schwangerschaft korrelierte das Gewicht der Mutter zum 

Zeitpunkt T0 (r=0,674; p<0,001), T1 (r=0,575; p<0,001) und T2 (r=0,533; 

p=0,001) mit dem Geburtsgewicht des Kindes. Zum Zeitpunkt T0 gab es zudem 

einen Zusammenhang zwischen dem Körperfettanteil der Mutter und dem Ge-

burtsgewicht des Kindes (r=0,515; p=0,003). Im linearen Regressionsmodell 

zeigte die Gruppe keinen Einfluss auf das Geburtsgewicht. Es gab keinen Zu-

sammenhang zwischen der Gewichtszunahme der Mutter von T0 zu T2 und 

dem Geburtsgewicht des Kindes (r=0,085; p=0,646). Abb. 36 zeigt den graphi-

schen Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht des Kindes und dem 

präkonzeptionellen Gewicht der Mutter. Zwischen dem Geburtsgewicht des 

Kindes und dem präkonzeptionellen Gewicht der Mutter beträgt die Güte des 

Zusammenhangs 47,3 % (R²=0,473). In Abb. 37 wird der Zusammenhang zwi-

schen dem Geburtsgewicht des Kindes und dem präkonzeptionellen BMI der 

Mutter dargestellt. Die Güte des Zusammenhangs beträgt dabei 47,0 % 

(R²=0,470). 

Tab. 68 Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht der Kinder und dem Gewicht, BMI  oder 
Körperfettanteil der Mutter; Lineare Regression, adjustiert nach Gruppe, Alter und SSW 

 
 

Gewicht 
vor SS 

BMI 
vor SS 

Gewicht 
T0 

Gewicht 
T1 

Gewicht 
T2 

Körper-
fett T0 

Geburts-
gewicht 

r-Wert r=0,688 r=0,685 r=0,653 r=0,631 r=0,573 r=0,486 

p-Wert p<0,001 p<0,001 P=0,001 P=0,001 p=0,006 p=0,007 

n 37 37 32 34 36 32 

p-Wert 
Gruppe 

0,322 0,174 0,067 0,904 0,086 0,823 
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Abb. 36 Zusammenhang Geburtsgewicht und präkonzeptionelles Gewicht der Mutter 

 
Abb. 37 Zusammenhang Geburtsgewicht und präkonzeptioneller BMI der Mutter 
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In der multiplen linearen Regressionsanalyse wurden alle Variablen, die einen 

Zusammenhang mit dem Geburtsgewicht aufwiesen, eingefügt, um deren Ein-

fluss auf das Geburtsgewicht zu überprüfen. Lediglich der maternale BMI vor 

der Schwangerschaft scheint einen Einfluss auf das Geburtsgewicht zu haben 

(p<0,001). Alle anderen Variablen wurden ausgeschlossen und besitzen keine 

Voraussagekraft bezüglich des Geburtsgewichts. 

Das Körpergewicht der Mutter vor der Schwangerschaft korrelierte ebenfalls mit 

dem Gewicht des Kindes zur U2- (r=0,619; p<0,001) und U3-Untersuchung 

(r=0,545; p<0,001). Zum Zeitpunkt der U4 gab es keinen signifikanten Zusam-

menhang (r=0,214; p=0,204). Allerdings korrelierte das Gewicht der Mutter vor 

der Schwangerschaft wieder mit dem Gewicht des Kindes zur U5- (r=0,440; 

p=0,026) und zur U6-Untersuchung (r=0,468; p=0,015). Ebenfalls gab es einen 

mittleren Zusammenhang zwischen dem präkonzeptionellen BMI der Mutter 

und dem Gewicht des Kindes zum Zeitpunkt der U2 (r=0,656; p<0,001) und ei-

nen geringen Zusammenhang zum Zeitpunkt der U3 (r=0,445; p=0,006; Tab. 

69). Im linearen Regressionsmodell zeigte die Gruppe keinen Einfluss auf den 

Zusammenhang zwischen den U-Untersuchungen und dem präkonzeptionellen 

Gewicht bzw. BMI der Mutter. 

Tab. 69 Zusammenhang zwischen den U-Untersuchungen und dem präkonzeptionellen Gewicht 
und BMI der Mutter; Pearson-Korrelation bzw. *lineare Regression, adjustiert nach Gruppe und 
Alter 

 
 

Gewicht 
U2 

Gewicht 
U3 

Gewicht 
U4 

Gewicht 
U5 

Gewicht 
U6 

Präkonzeptio-
nelles Gewicht 

r-Wert *r=0,619 *r=0,545 r=0,214 *r=0,440 *r=0,468 

p-Wert *p<0,001 *p<0,001 p=0,204 *p=0,026 *p=0,015 

n 37 37 37 37 37 

p-Wert 
Gruppe 

0,744 0,175 - 0,667 0,215 

Präkonzeptio-
neller BMI 

r-Wert *r=0,656 *r=0,445 r=0,100 r=0,225 r=0,271 

p-Wert *p<0,001 *p=0,006 p=0,557 p=0,180 p=0,104 

n 37 37 37 37 37 

p-Wert 
Gruppe 

0,501 0,140 - - - 
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Die nachfolgenden Abbildungen stellen den Zusammenhang zwischen dem 

präkonzeptionellen Gewicht der Mutter und dem Gewicht des Kindes zur U2- 

(Abb. 38), U3- (Abb. 39), U5- (Abb. 40) und U6-Untersuchung (Abb. 41) gra-

phisch dar. Zur U2-Untersuchung beträgt die Güte des Zusammenhangs zwi-

schen dem Gewicht des Kindes und dem präkonzeptionellen Gewicht der Mut-

ter 38,3% (R²=0,383), zur U3-Untersuchung 29,7% (R²=0,297). Zu den U5- und 

U6-Untersuchungen nimmt der Wert des Bestimmtheitsmaßes weiter ab (U5: 

R²=0,118, U6: R²=0,132). 

Abb. 38 Zusammenhang U2 und präkonzeptionelles Gewicht der Mutter 
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Abb. 39 Zusammenhang U3 und präkonzeptionelles Gewicht der Mutter 

 
Abb. 40 Zusammenhang U5 und präkonzeptionelles Gewicht der Mutter 
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Abb. 41 Zusammenhang U6 und präkonzeptionelles Gewicht der Mutter 
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4.6.2 Zusammenhang von ausgewählten Blutparametern und frühkindli-

chen Parametern  

Zwischen den Adipokinen, Zytokinen und dem Gewicht der Kinder (n=30) zeig-

ten sich zu unterschiedlichen Zeitpunkten signifikante Zusammenhänge (Tab. 

70). Die Leptinkonzentration des Gesamtkollektivs korrelierte zum Zeitpunkt T0 

mit dem Gewicht zur U4-Untersuchung (r=-0,364; p=0,048). Die Resistinkon-

zentration wies zum Zeitpunkt T1 einen Zusammenhang mit dem Gewicht zur 

U4- (r=0,507; p=0,018) U5- (r=0,510; p=0,017) und U6-Untersuchung (r=0,488; 

p=0,025) auf. Die BDNF-Konzentration zeigte zum Zeitpunkt T1 mittlere Zu-

sammenhänge mit dem Gewicht der Kinder der U4- (r=0,548; p=0,008) und U5-

Untersuchung (r=0,536; p=0,010). Zudem korrelierte die BDNF-Konzentration 

zu T2 mit dem Gewicht der U6-Untersuchung (r=0,399; p=0,029). Mit der Adi-

ponektinkonzentration und dem Gewicht der Kinder konnte zu keinem Erhe-

bungszeitpunkt ein Zusammenhang aufgezeigt werden. Im linearen Regressi-

onsmodel zeigte sich, dass die Gruppe keinen Einfluss auf die Zusammenhän-

ge besaß. 

Auch zwischen Glukose, Insulin, HOMA-Index und dem Gewicht der Kinder 

(n=30) zeigten sich insbesondere zum Zeitpunkt T0 geringe bis mittlere Zu-

sammenhänge (Tab. 71). Das Geburtsgewicht korrelierte zum Zeitpunkt T0 so-

wohl mit dem HOMA-Index (r=0,540; p=0,002) als auch mit der Insulinkonzent-

ration (r=0,589; p=0,003). Zudem zeigten sich zu T0 Zusammenhänge zwi-

schen dem Gewicht der U2-Untersuchung und der Glukosekonzentration 

(r=-0,367; p=0,046), dem HOMA-Index (r=0,448; p=0,013) und der Insulinkon-

zentration (r=0,456; p=0,011). Zum Zeitpunkt T2 korrelierte die Glukosekon-

zentration mit dem Gewicht der U4-Untersuchung (r=0,643; p=0,006). Im linea-

ren Regressionsmodell zeigte die Gruppe einen Einfluss auf den Zusammen-

hang (p=0,009).  
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Tab. 70 Zusammenhang zwischen Adipokinen, Zytokinen und dem Gewicht der Kinder; Pearson-
Korrelation bzw. *lineare Regression, adjustiert nach Gruppe, Alter und SSW 

Parameter Leptin (n=30) Resistin (n=30) BDNF (n=30) 

Geburts-
gewicht 

T0: r=0,282; p=0,132 

T1: r=0,118; p=0,536 

T2: r=-0,005; p=0,980 

T0: r=0,117; p=0,537 

T1: r=-0,161; p=0,395 

T2: r=-0,164; p=0,386 

T0: r=0,063; p=0,739 

T1: r=0,043; p=0,822 

T2: r=0,002; p=0,990 

Gewicht 
U2 

T0: r=0,189; p=0,317 

T1: r=0,019; p=0,919 

T2: r=-0,116; p=0,542 

T0: r=0,043; p=0,820 

T1: r=-0,207; p=0,272 

T2: r=-0,172; p=0,363 

T0: r=-0,046; p=0,808 

T1: r=0,003; p=0,988 

T2: r=-0,064; p=0,735 

Gewicht 
U3 

T0: r=-0,007; p=0,969 

T1: r=0,016; p=0,931 

T2: r=0,002; p=0,993 

T0: r=0,336; p=0,069 

T1: r=0,215; p=0,253 

T2: r=0,048; p=0,800 

T0: r=0,224; p=0,233 

T1: r=0,339; p=0,067 

T2: r=0,205; p=0,277 

Gewicht 
U4 

*T0: r=-0,364; p=0,048 
Gruppe: p=0,750 

T1: r=-0,096; p=0,612 

 

T2: r=-0,172; p=0,363 

T0: r=0,239; p=0,203 
 

*T1: r=0,512; p=0,019 
Gruppe: p=0,578 

T2: r=0,182; p=0,336 

T0: r=0,196; p=0,299 

 

*T1: r=0,533; p=0,009 
Gruppe: p=0,554 

T2: r=0,357; p=0,053 

Gewicht 
U5 

T0: r=-0,269; p=0,151 

T1: r=-0,049; p=0,799 
 

T2: r=-0,203; p=0,282 

T0: r=0,150; p=0,428 

*T1: r=0,521; p=0,016 
Gruppe: p=0,578 

T2: r=0,211; p=0,262 

T0: r=0,162; p=0,393 

*T1: r=0,546; p=0,010 
Gruppe: p=0,554 

T2: r=0,314; p=0,091 

Gewicht 
U6 

T0: r=-0,180; p=0,342 

T1: r=-0,097; p=0,612 
 

T2: r=-0,107; p=0,575 
 

T0: r=0,132; p=0,488 

*T1: r=0,476; p=0,036 
Gruppe: p=0,578 

T2: r=0,153; p=0,419 
 

T0: r=0,306; p=0,100 

T1: r=0,317; p=0,088 
 

*T2: r=0,399; p=0,029 
Gruppe: p=0,547 
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Tab. 71 Zusammenhang zwischen Glukose, Insulin, HOMA-Index und dem Gewicht der Kinder; 
Pearson-Korrelation bzw. lineare Regression, adjustiert nach Gruppe, Alter und SSW 

Parameter 
Nüchternglukose 

(n=30) 
HOMA-Index (n=30) Insulin (n=30) 

Geburts-
gewicht 

T0: r=-0,281; p=0,133 
 

T1: r=0,295; p=0,113 

T2: r=-0,184; p=0,329 

*T0: r=0,540; p=0,002 
Gruppe: p=0,990 

T1: r=0,063; p=0,742 

T2: r=-0,007; p=0,971 

*T0: r=0,525; p=0,003 
Gruppe: p=0,099 

T1: r=0,063; p=0,739 

T2: r=0,017; p=0,927 

Gewicht 
U2 

*T0: r=-0,367; p=0,046 
Gruppe: p=0,994 

T1: r=0,237; p=0,207 

T2: r=-0,094; p=0,620 

*T0: r=0,448; p=0,013 
Gruppe: p=0,990 

T1: r=0,002; p=0,993 

T2: r=-0,053; p=0,782 

*T0: r=0,456; p=0,011 
Gruppe: p=0,981 

T1: r=-0,003; p=0,989 

T2: r=-0,041; p=0,830 

Gewicht 
U3 

T0: r=-0,287; p=0,125 

T1: r=0,243; p=0,195 

T2: r=0,068; p=0,720 

T0: r=0,343; p=0,063 

T1: r=0,203; p=0,283 

T2: r=0,120; p=0,528 

T0: r=0,340; p=0,066 

T1: r=0,205; p=0,277 

T2: r=0,122; p=0,520 

Gewicht 
U4 

T0: r=-0,119; p=0,533 

T1: r=-0,036; p=0,849 

*T2: r=0,643; p=0,001 
Gruppe: p=0,009 

T0: r=-0,055; p=0,774 

T1: r=0,065; p=0,732 

T2: r=0,332; p=0,073 

T0: r=-0,047; p=0,807 

T1: r=0,071; p=0,709 

T2: r=0,305; p=0,102 

Gewicht 
U5 

T0: r=-0,032; p=0,869 

T1: r=-0,046; p=0,810 

T2: r=0,303; p=0,104 

T0: r=-0,019; p=0,922 

T1: r=0,032; p=0,867 

T2: r=0,267; p=0,153 

T0: r=-0,023; p=0,903 

T1: r=0,046; p=0,809 

T2: r=0,253; p=0,177 

Gewicht 
U6 

T0: r=0,186; p=0,324 

T1: r=0,075; p=0,693 

T2: r=0,065; p=0,734 

T0: r=0,029; p=0,880 

T1: r=0,100; p=0,599 

T2: r=0,252; p=0,179 

T0: r=-0,030; p=0,875 

T1: r=0,118; p=0,536 

T2: r=0,259; p=0,167 
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In der gruppenspezifischen Betrachtung zeigt sich in der Interventionsgruppe 

eine mittlere (r=0,616; p=0,005), in der Kontrollgruppe eine hohe Korrelation 

(r=0,708; p=0,015) zwischen dem Gewicht des Kindes zur U4-Untersuchung 

und der Nüchternglukose zum Zeitpunkt T2 (Tab. 72). 

Tab. 72 Gruppenspezifischer Zusammenhang zwischen dem Gewicht des Kindes zur U4-
Untersuchung und der Nüchternglukose zum Zeitpunkt T2; Pearson-Korrelation 

Parameter Gruppe T2 Nüchternglukose 

Gewicht U4 

IG (n=19) r=0,616; p=0,005 

KG (n=11) r=0,708; p=0,015 
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5. Diskussion 

5.1 Methodendiskussion 

5.1.1 Kritische Betrachtung der Rahmenbedingungen 

Gesamtkollektiv 

Die Einteilung der Frauen fand aus organisatorischen Gründen quasiexperi-

mentell statt. Die Teilnahme der Patientinnen und der Arztpraxen an der Pilot-

studie erfolgte freiwillig. Um ein Aufeinandertreffen, ein Informationsaustausch 

und somit eine mögliche Beeinflussung zwischen den Probandinnen der Inter-

ventions- und Kontrollgruppe zu verhindern, fand die Rekrutierung der Kontroll-

gruppe erst nach Abschluss des Programms der Interventionsgruppe statt. Es 

ist davon auszugehen, dass sich sowohl für die Interventions- als auch für die 

Kontrollgruppe überwiegend motivierte Probandinnen zur Teilnahme bereit er-

klärt haben. 

Das Gesamtkollektiv ist mit 37 Probandinnen aus dem Raum Köln sehr gering. 

So kann es auch bei Subanalysen aufgrund der geringen Teilnehmerinnenan-

zahl zu wenigen statistischen Unterschieden gekommen sein. Daher sind die 

Ergebnisse dieser Evaluation nur bedingt repräsentativ und lassen keine Ver-

allgemeinerung und Übertragbarkeit auf alle deutschen Schwangeren zu. Eine 

höhere Anzahl der Teilnehmerinnen war aufgrund der engen Einschlusskriterien  

sowie des engen zeitlichen Rahmens nicht realisierbar. Zudem handelte es sich 

um eine Pilotstudie, weshalb keine Fallzahlschätzung vorgenommen wurde. 

Eine Verblindung konnte in der vorliegenden Studie aufgrund der Trainingsin-

tervention nicht realisiert werden, so dass eine positive oder negative Beein-

flussung der Ergebnisse durch persönliche Verhaltensweisen seitens der Studi-

enteilnehmer bzw. der Untersucher nicht ausgeschlossen werden kann. 
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Untersuchungszeitpunkte 

Der Zeitpunkt T0 (12.-16. SSW) als Startzeitpunkt für eine Intervention ist mög-

licherweise zu spät gewählt. Ein früherer Startzeitpunkt war in dieser Studie 

aufgrund der schweren Erreichbarkeit von Frauen, die sich in den ersten 

Schwangerschaftswochen oder vor der Konzeption befanden nicht umsetzbar. 

Viele Frauen wissen in den ersten Wochen noch nichts von ihrer Schwanger-

schaft, zudem sind die meisten Frauen zu Beginn verunsichert und verkünden 

ihre Schwangerschaft erst zu einem späteren Zeitpunkt (>12.SSW). Dennoch 

konnten mehrere Studien zeigen, dass Frauen schon vor der Konzeption mit 

regelmäßiger körperlicher Aktivität starten sollten, um positive Effekte auf ihre 

Gesundheit zu erzielen, da ein Anteil an Frauen bereits im ersten Trimester 

stark an Gewicht zunimmt (Mottola et al. 2010). Vor allem Frauen, die eine 

Schwangerschaft planen, sollten ermutigt werden regelmäßige körperliche Akti-

vitäten anzunehmen oder einen aktiven Lebensstil während der Schwanger-

schaft aufrecht zu erhalten. 

5.1.2 Kritische Betrachtung der erhobenen anthropometrischen Parame-

ter 

Um mögliche Fehler und Messungenauigkeiten auszuschließen bzw. zu mini-

mieren, wurden die Erhebungen ausschließlich von zwei geschulten Sportwis-

senschaftlerinnen durchgeführt. Zudem wurden standardisierte Messinstrumen-

te und Messmethoden zur Erhebung der anthropometrischen Daten der Pro-

bandinnen verwendet, um mögliche Stör- und Einflussfaktoren zu minimieren. 

Die Körperhöhe wurde mittels Stadiometer erhoben. Zu Abweichungen des 

Messergebnisses könnte es gekommen sein, wenn die Probandinnen einen 

mangelnden aufrechten Stand oder fehlenden Fersenkontakt zur Rückwand der 

Bodenplatte aufzeigten. Allerdings wurde von den geschulten Sportwissen-

schaftlerinnen darauf geachtet, dass die „Frankfurter Horizontale“ (National 

Health and Nutrition Examination Survey 2007) sowie der Kontakt mit der 

Rückwand der Bodenplatte eingehalten wurde. 

Zur Bestimmung des Körpergewichts wurde eine geeichte, digitale Standwaage 

verwendet. Vor jeder Messung wurde die Waage neu tariert. Zudem wurde da-
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rauf geachtet, dass die Standwaage auf ebenem Boden stand, so dass Mes-

sungenauigkeiten minimal gehalten werden konnten. Die Probandinnen wurden 

ohne Schuhe und in leichter Sportbekleidung gewogen. Bereits seit den 60er 

Jahren wird die Gewichtsentwicklung während einer Schwangerschaft im Mut-

terpass festgehalten (Vogt 1998). 

Der BMI wurde als indirektes Maß zur Bestimmung des Körperfettanteils einge-

setzt und zeichnet sich durch eine einfache Anwendung und hohe Reliabilität 

aus (Dietz & Robinson 1998). Er hat sich über alle Altersstufen hinweg als bes-

ter Index erwiesen, um die Relation von Körpergewicht und Körperhöhe zuei-

nander zu bestimmen (Rolland-Cachera et al. 1991). Im Erwachsenenalter er-

folgt die Definition von Übergewicht und Adipositas anhand fester Grenzwerte. 

Zur Interpretation der Werte wurden die Gewichtsklassifikationen der Welt-

gesundheitsorganisation genutzt (WHO 2000). Da im vorliegenden Kollektiv der 

Großteil der Probandinnen normalgewichtig (81,1%), nur eine Probandin adipös 

und lediglich zwei Teilnehmerinnen untergewichtig waren, wurden im Rahmen 

dieser Arbeit keine Subgruppenanalysen bezüglich der Gewichtsklassifikationen 

vorgenommen. Zur Bewertung von Übergewicht und Adipositas im Erwachse-

nenalter wird der BMI zwar häufig genutzt, kann aber allein über die genaue 

Körperzusammensetzung keine Aussage treffen (Wenzel 2003). Ein hoher BMI 

bedeutet demnach nicht grundsätzlich eine hohe Körperfettmasse. Es kann 

nicht unterschieden werden, ob eine Gewichtszunahme aufgrund einer Erhö-

hung der Fettmasse oder der Magermasse eintritt. Insbesondere im dargestell-

ten Untersuchungskollektiv schwangerer Frauen muss eine Einteilung in die 

Gewichtsklassifikationen für die Normalpopulation aufgrund der veränderten 

Körperkomposition in der Schwangerschaft kritisch betrachtet werden. Wolfe et 

al. (1991) schlussfolgerten aus ihrer Studie, dass für eine erste Risikobewer-

tung der Ergebnisse die Berechnung des mütterlichen BMIs keinen Vorteil ge-

genüber dem mütterlichen Körpergewicht bietet. Diese Erkenntnis steht im Ge-

gensatz zu Ergebnissen bei nicht schwangeren Frauen. Da aber Frauen mit 

einem gleichen BMI signifikante Unterschiede bezüglich Körpergröße und Kör-

pergewicht aufzeigen können, entwickelten Voigt et al. (2007a) ein neues Klas-

sifikationsmodell zur Vorhersage der Gewichtszunahme während der Schwan-

gerschaft. Dabei wurden die schwangeren Frauen in zwölf verschiedene Grup-
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pen in Abhängigkeit des Körpergewichts (vier Gruppen) für jeweils drei unter-

schiedliche Körperhöhengruppen (<162 cm; 162–171 cm; >171 cm) eingeteilt. 

Durch die Einteilung in zwölf Gruppen konnte eine bessere Vergleichbarkeit 

herbeigeführt sowie individuelle Gewichtszunahmen besser eingeordnet und 

beurteilt werden. In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass sich die Mittel-

werte für die Gewichtszunahme von relativ großen und schlanken Schwangeren 

einerseits und von relativ kleinen und schweren Schwangeren andererseits 

stark unterschieden. Vor diesem Hintergrund entwickelten Voigt et al. (2007b) 

unter Berücksichtigung dieser zwölf Schwangerengruppen Normwertkurven. 

Durch Anwendung der Normwertkurven kann die individuelle Variabilität verrin-

gert werden. Voigt et al. (2007b) kommen zu dem Schluss, dass ihre Normwer-

te sowohl einem Durchschnittswert der Gewichtszunahme als auch dem BMI 

zur Beurteilung der Gewichtszunahme vorzuziehen seien. In der vorliegenden 

Studie war eine Einteilung in zwölf Schwangerengruppen anhand der geringen 

Probandenzahl nicht möglich. Die Empfehlungen zur Gewichtszunahme in der 

Schwangerschaft basierten auf den Empfehlungen des Institute of Medicine 

(IOM 2009). Einheitliche nationale Empfehlungen zur Gewichtszunahme in der 

Schwangerschaft sind nicht existent, so dass auch hier die internationalen Emp-

fehlungen Anwendung fanden. 

Neben dem BMI ist der Bauchumfang als Maß zur Beurteilung des viszeralen 

Fettdepots ein guter Indikator (Lean et al. 1995). Die viszerale Fettmasse korre-

liert besonders eng mit kardiovaskulären Risikofaktoren und Komplikationen 

(Després et al. 2001). Zusätzlich zur Bauchumfangsmessung erfolgten Um-

fangsmessungen an Oberarm und Oberschenkel. Eine Methode zur Bestim-

mung der individuellen Körperzusammensetzung erfolgte über die Gleichungen 

nach Rolland-Cachera et al. (1997; Rolland-Cachera & Brambilla 2005; Jones 

et al. 2009). Für diese Bestimmung wurde u. a. der Oberarmumfang genutzt. 

Die Studie von Rolland-Cachera & Brambilla (2005) belegt, dass das Verfahren 

am Oberarm im normalgewichtigen Kollektiv eine geeignete Methode ist, um die 

Fettmasse zu bestimmen. Derzeit liegen noch keine Referenzwerte für 

Schwangere vor. Bei den Umfangsmessungen sind inter- und/oder 

intraindividuelle Messunterschiede nicht auszuschließen. Insbesondere die 
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Messung des Bauchumfangs könnte durch die Lage des Kindes beeinflusst 

worden sein und stellt eine mögliche Fehlerquelle dar. 

In der vorliegenden Studie erfolgte zur genaueren Bestimmung des Körperfett-

anteils neben den Umfangsmessungen eine Kalipometrie. Die Kalipometrie hat 

sich durch ihre kostengünstige, schnelle und einfache Handhabung in vielen 

Studien bewährt (Lukaski 1987). In Extrembereichen wie Untergewicht oder 

Adipositas kann es bei der Bestimmung des Körperfettanteils zu hohen Mes-

sungenauigkeiten kommen (Gray et al. 1990). Während einer Schwangerschaft 

kann es zu großen individuellen Schwankungen des mütterlichen Fettdepots 

und des Körperwassers bei der Gewichtszunahme kommen (Klockenbusch 

2007), so dass eine genaue Bestimmung des Fettanteils über die Kalipometrie 

fraglich erscheint. Für Schwangere liegen derzeit keine Referenzwerte vor. An-

dere Methoden zur Bestimmung des Körperfettanteils, wie z. B. die Dual-

Röntgen-Absorptiometrie oder die Magnetresonanztomographie waren auf-

grund der Strahlenbelastung für das Probandenkollektiv nicht geeignet. 

Anthropometrische Untersuchungen, insbesondere die Kalipometrie und die 

Messung des Oberarmumfangs, finden häufig Anwendung um Veränderungen 

der Körperzusammensetzung in der Schwangerschaft zu beurteilen (Widen & 

Gallagher 2014). Allerdings sind kalipometrische Messungen zur Bestimmung 

der Veränderungen des Körperfettanteils insbesondere in der Schwangerschaft 

anfällig für Messfehler (Forsum et al. 1989). Die Kalipometrie misst die 

Komprimierbarkeit des subkutanen Fettgewebes und wird beeinflusst von Alter, 

Geschlecht, kürzlichen Gewichtsveränderungen und der Schwangerschaft 

selbst (Widen & Gallagher 2014). Durch eine Schwangerschaft kann es zu er-

höhten Wassereinlagerungen und/oder Veränderungen der Haut kommen. Die-

se können die Hautfaltendicke beeinflussen, ohne dass es zu einer Verände-

rung des subkutanen Fettgewebes gekommen sein muss (McCarthy et al. 

2004). Zwei Studien verglichen die Hautfaltendickenmessung per Kalipometrie 

mit bildgebenden Verfahren wie der Magnetresonanztherapie oder dem Ultra-

schall (Sohlstrom & Forsum 1997; Stevens-Simon et al. 2001). Beide Studien 

zeigten, dass die Hautfaltendickenmessung subkutanes Fettgewebe in der 

Schwangerschaft überschätzt. Gleichungen zur Bestimmung des Körperfettan-

teils können aufgrund der körperlichen Veränderungen in einer Schwanger-
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schaft von der Normalpopulation nicht auf Schwangere übertragen werden. Es 

gibt keine allgemeingültige Formel über Hautfettfaltenmessungen zur Bestim-

mung der Körperzusammensetzung von Fettmasse und fettfreier Masse wäh-

rend der Schwangerschaft. Paxton et al. (1998) und Huston Presley et al. 

(2000) entwickelten und validierten Gleichungen zur Bestimmung des Körper-

fettanteils für bestimmte Schwangerschaftswochen, welche allerdings nicht auf 

andere Zeitpunkte in der Schwangerschaft übertragen werden können. 

Anthropometrische Messungen, insbesondere die Hautfaltendickenmessung 

sowie die Oberarmumfangsmessung, wurden in der Vergangenheit umfassend 

genutzt, um Veränderungen in der Körperzusammensetzung während einer 

Schwangerschaft abschätzen zu können (Widen & Gallagher 2014). Die Ober-

armumfangsmessung gilt als zuverlässige Methode, um den Körperfettanteil bei 

Schwangeren zu berechnen (Kannieappan et al. 2013). Neben Hautfettfalten- 

und Umfangsmessungen zählen ebenso die Bestimmungen der Gesamtmasse 

und Fettmasse am Oberarm, um in der Schwangerschaft Muskelmasse und 

Fettmasse bestimmen zu können (Soltani & Fraser 2000; Sidebottom et al 

2001). 

Die Blutdruckmessung erfolgte standardisiert und mit einem regelmäßig kalib-

rierten und validierten Vollautomaten durch entsprechend fachkundiges Perso-

nal (Chobanian et al. 2003). Die Messungen fanden in Räumlichkeiten der 

Deutschen Sporthochschule Köln statt und wurden immer zur gleichen Tages-

zeit durchgeführt, so dass zirkadiane Schwankungen ausgeschlossen werden 

können (Hollmann & Strüder 2009). Zur Minimierung von Messfehlern wurde 

der Blutdruck drei Mal gemessen und anschließend gemittelt. Durch die An-

spannung im klinischen Setting („Weißkitteleffekt“) könnten die gemessenen 

Werte beeinflusst und die Aussagekraft eingeschränkt worden sein. Die körper-

liche und psychische Tagesverfassung der Probandinnen könnte den Blutdruck 

infolge der intraindividuellen Variabilität (z.B. das Auftreten von Stresssituatio-

nen) ebenfalls beeinflusst haben. Zudem stellen Einzelmessungen lediglich 

Momentaufnahmen des Blutdrucks dar und lassen nur ungenaue Aussagen 

über das Risiko hypertonieinduzierter Folgeerkrankungen zu (Pickering et al. 

2005). Blutdrucktagesprofile durch Langzeitmessungen wären für eine bessere 
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Einstufung nötig, waren aber für die vorliegende Studie aus zeitlichen und öko-

nomischen Gründen nicht umsetzbar. 

5.1.3 Kritische Betrachtung der erhobenen Laborparameter 

Die Bestimmung der Laborparameter erfolgte nach zwölfstündiger Nahrungska-

renz  durch standardisierte Blutentnahme zwischen 8 und 9 Uhr. Eine Nah-

rungskarenz wird in Leitlinien vor einer Blutentnahme bestimmter Laborparame-

ter (u.a. Triglyzeride, Glukose) empfohlen (Deschka 2009). Bis zu ihrer Weiter-

verarbeitung wurden die Serum-Röhrchen stehend gelagert, anschließend bei 

4000 Umdrehungen/Minute zentrifugiert, das Serum abpipettiert und bei -20°C 

eingefroren. 

Die Auswertung der erhobenen Laborparameter erfolgte nach gängigen Be-

stimmungsmethoden. Es wurde mit größter Konzentration und Sorgfalt, unter 

Supervision und nur nach gründlicher Einarbeitung durch Fachpersonal gear-

beitet, dennoch sind Fehler nicht auszuschließen. Des Weiteren sind einige der 

untersuchten Parameter unzureichend auf Confoundereinflüsse untersucht 

worden, so dass auch dies ein mögliches Fehlerpotential darstellen könnte. 

5.1.4 Kritische Betrachtung der Fragebogenerhebung 

Die Vorteile für die Nutzung subjektiver Erhebungsmethoden, wie die Nutzung 

eines Fragebogens, liegen in der leichten Anwendbarkeit, sowie im geringen 

Kostenaufwand. Der zeitliche und personelle Aufwand ist geringer und somit 

forschungsökonomischer (Müller et al. 2010). Alternative Methoden wie der 

Einsatz von Interviews waren in der Umsetzung zu zeitaufwendig. Ein Nachteil 

von Fragebögen liegt in der geringen Rücklaufquote. Laut Konrad liegt die 

Rücklaufquote bei postalisch verschickten Fragebögen bei lediglich 15-30% 

(Konrad 2007). Durch ein persönliches Aushändigen und Entgegennehmen der 

Fragebögen konnte die Rücklaufquote deutlich erhöht werden. Fragebögen, die 

per Post versandt wurden, wurde ein bereits frankierter und adressierter Rück-

umschlag beigefügt, so dass auch hier eine hohe Rücklaufquote zu verzeichnen 

war. 

Die Fragebogenerhebung erfolgte sowohl in der Interventions- als auch in der 

Kontrollgruppe zu je drei Testzeitpunkten (T0, T1, T2). Die Fragebögen wurden 
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von den Probandinnen zu Hause ausgefüllt, so dass keine direkte Interaktion 

möglich war und es folglich zu Verständnisschwierigkeiten sowie ungenauen 

Antworten gekommen sein könnte. Eine mögliche Beeinflussung der Evaluati-

onsergebnisse durch das Fehlen einer objektiven Kontrolle kann ebenso nicht 

ausgeschlossen werden (Konrad 2007). Ein weiterer problematischer Aspekt 

bei der Beantwortung eines Fragebogens stellt die „soziale Erwünschtheit“ dar. 

Dabei gibt der Befragte Antworten, von denen er glaubt, sie träfen eher auf Zu-

stimmung als die eigentlich korrekte Antwort (Schnell et al. 2011). In der vorlie-

genden Studie wären dies beispielsweise die vermuteten Wünsche und Verhal-

tenserwartungen des Studienteams. Besonders betroffen vom Ausmaß der 

Verzerrung durch soziale Erwünschtheit sind potenziell sensitive Fragen (u.a. 

Nikotin- und Alkoholkonsum während der Schwangerschaft). Ein weiterer Vor-

teil der Fragebogenerhebung gegenüber einem geführten Interview stellte der 

größere zeitliche Rahmen zur Beantwortung der Fragen dar. Zudem gab es den 

Probandinnen die Möglichkeit kritische Fragen zu überdenken. 

Basisfragebogen Schwangerschaft 

Zur Erfassung körperlicher Aktivität steht eine Vielzahl unterschiedlicher Mess-

methoden zur Verfügung, ohne dass derzeit ein wirklicher Goldstandard exis-

tiert (Müller et al. 2010). Man unterscheidet zwischen objektiven und subjekti-

ven Messmethoden. Nach Beneke & Leithäuser (2008) können die Messverfah-

ren in die drei folgenden Kategorien unterteilt werden: 

Das objektive Messverfahren der Double Labeled Water-Methode sowie die 

indirekte Kalorimetrie gelten aufgrund ihrer hohen Messpräzision bei der Be-

stimmung des Energieverbauchs nach Beneke und Leithäuser (2008) als Gold-

standard. Die Double Labeled Water-Methode gilt zwar als sehr präzise und 

hoch valide, eignet sich aufgrund der hohen Kosten und des Zeitaufwandes von 

mehreren Tagen allerdings kaum für Bewegungssurveys (Müller et al. 2010). 

Die zweite Kategorie stellt die objektiven Messmethoden dar. Dazu gehören 

Schrittzähler, Akzelerometer oder kombinierte Verfahren wie Akzelerometer mit 

Herzfrequenzmessgeräten. Sie zählen momentan zu den gängigsten objektiven 

Messmethoden um Alltagsaktivitäten zu erfassen (Müller et al. 2010). Nachteil 
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dieser Methoden ist die relativ lange Tragezeit der Geräte von einer Woche und 

länger. 

Zu den subjektiven Methoden, der dritten Kategorie, gehören neben Interviews 

und Fragebogenerhebungen auch Bewegungstagebücher. Sie eignen sich auf-

grund ihrer geringen Kosten auch für Studien mit größerem Probandenkollektiv 

und ermöglichen eine qualitative Erhebung körperlicher Aktivität sowohl im Be-

ruf als auch in der Freizeit (Huy & Schneider 2008). Dabei kann zwischen un-

terschiedlichen Sportarten differenziert werden. 

Es gibt bisher keine Methode, die präzise alle Formen der Alltagsaktivität erfas-

sen kann (Müller et al. 2010). Sinnvoll erscheint eine Kombination mehrerer 

Messmethoden, um die Nachteile einzelner zu kompensieren. 

In der vorliegenden Studie wurde eine modifizierte Version des „International 

Physical Activity Questionnaire (IPAQ)“ genutzt, um die Aktivität zu erfassen. 

Anlehnend an den IPAQ wurden die folgenden Abschnitte abgefragt. Ein Ab-

schnitt bezieht sich auf die Aktivitäten in Alltag und Beruf, ein weiterer auf Be-

wegung und Sport in der Freizeit. Dabei wurde auch Sitzverhalten, Fernseh- 

und Computerkonsum ermittelt, die Tageseinteilung sowie die Wege im Alltag 

zu Fuß oder mit dem Fahrrad abgefragt. Neben dem Aktivitätsverhalten wurde 

auch eine soziale Anamnese sowie ein Risikoprofil erhoben. 

Aktivitätsanamnese 

Im Anamneseabschnitt Bewegung und Sport wurde inhaltlich nach der Sportart, 

der Häufigkeit und der Dauer pro Einheit/Woche gefragt. Zusätzlich wurde ab-

gefragt, ob die Frauen dabei aus der Puste oder ins Schwitzen gekommen sind. 

Nach dem genauen Intensitätsbereich in verschiedenen Aktivitätsräumen (in 

der Freizeit, während der Arbeit oder im Haushalt) wurde nicht gefragt. Dessen 

Abfrage wird aber durch verschiedene Autoren empfohlen (Jones et al. 1998; 

Ainsworth 2000). Detaillierte Fragebögen können eingesetzt werden, um die 

metabolischen Einheiten (METs) berechnen zu können (Dempsey et al. 2004a). 

Das Konzept des metabolischen Äquivalents beruht auf einem einfachen Ver-

fahren, um den Energieverbrauch körperlicher Aktivitäten als ein Vielfaches des 

Ruhegrundumsatzes darzustellen (Byrne et al. 2005). Ein Standard-MET be-
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trägt dabei 3,5 ml/min/kg. Ein Review von Tompuri (2015) konnte jedoch zei-

gen, dass es zu widersprüchlichen Beobachtungen kommen kann, wenn die 

körperliche Aktivität über skalierte Werte des Körpergewichts, wie Standard-

METs, bewertet werden. Darüber hinaus ist es interessant, dass sich bereits die 

ursprüngliche Definition der METs (Weir 1949) der Problematik der Körpergrö-

ßennormierung über das Körpergewicht bewusst war. Bei einer größeren Per-

son würde man, verglichen mit einer kleineren Person, ebenfalls eine größere 

Ruhesauerstoffaufnahme vermuten (Jetté et al. 1990). Personen mit der glei-

chen Körpermasse, aber unterschiedlich im Körperfettanteil sowie in der fett-

freien Körpermasse, werden sich in ihrem Ruhegrundumsatz voneinander un-

terscheiden. Zudem variiert der Energieaufwand für bestimmte Tätigkeiten nicht 

nur nach der Körpergröße, sondern auch nach dem Fitness-Level, der Ge-

schicklichkeit und ob die Tätigkeit in einer Wettbewerbssituation durchgeführt 

wird. Umweltbedingungen wie Kälte, Hitze, Wind oder Höhe beeinflussen den 

Energieaufwand ebenfalls. Aber selbst mit diesen Einschränkungen stellt das 

metabolische Äquivalent eine einfache, praktische und leicht verständliche Me-

thode dar (Jetté et al. 1990). 

Eine ausführlichere Erfassung der Intensitätsbereiche des Aktivitätsverhaltens 

in der Schwangerschaft wäre möglicherweise sinnvoll gewesen, um die Anga-

ben der Probandinnen besser auswerten und mit internationaler Literatur ver-

gleichen zu können. Allerdings hätte dies zu einem weitaus umfangreicheren 

Fragebogen geführt, wenn alle Aktivitäten (auch die Freizeit- und Alltagsaktivitä-

ten) mit Intensitätsbereichen abgefragt worden wären. Der Fragebogen wurde 

möglichst knapp gehalten, um die Studienteilnehmerinnen nicht zu überfordern 

oder zu langweilen. Mit zunehmender Länge des Fragebogens kann die Abbre-

cherquote steigen und die Antwortqualität nach einer gewissen Zeit abnehmen. 

Der Befragte ermüdet, wird unaufmerksam, desinteressiert und unkonzentriert. 

Eine objektive Messung des Aktivitätsverhaltens über den gesamten Schwan-

gerschaftsverlauf bzw. parallel zu den drei Fragebogenzeitpunkten wäre wert-

voll gewesen. 

Es wurden gezielt drei Fragebogenzeitpunkte ausgewählt, um die körperliche 

Aktivität während der gesamten Schwangerschaft abbilden zu können. Bereits 

in anderen Studien wurde das Aktivitätsverhalten in Abhängigkeit der Trimena 



Diskussion 
 

114 
 

abgebildet (Haakstad et al. 2007; Evenson et al. 2004). Zusätzlich wurde das 

Aktivitätsverhalten vor der Schwangerschaft abgefragt. 

Soziale Anamnese 

Im Fragebogenabschnitt „Sozialanamnese“ wurde neben Familienstand, Ge-

burtsland, Nationalität und Parität ebenfalls nach dem höchsten schulischen 

und beruflichen Abschluss gefragt. Bei der Anamnese der Berufstätigkeit wur-

den zudem Angaben über die Berufstätigkeit selbst (voll berufstätig, in Teilzeit 

berufstätig, nicht erwerbstätig) sowie über die Gestaltung der beruflichen Tätig-

keit (ausschließlich sitzende Tätigkeiten, überwiegend sitzende Tätigkeiten, 

mäßige Bewegung, intensive Bewegung) abgefragt. Um die eigene berufliche 

Tätigkeit richtig einschätzen zu können, wurden ausgewählte berufliche Tätig-

keiten als Beispiele genannt. 

Der sozioökonomische Status (SES) wird als Indikator für die gesellschaftliche 

Stellung eines Individuums angesehen. Bisher liegt noch keine einheitliche De-

finition des sozioökonomische Status vor, das heißt es existiert keine allge-

meingültige Operationalisierung für die Bestimmung des SES (Hanefeld & 

Hoffmeyer-Zlotnik 2010). Die individuelle Position in der Schichtzugehörigkeit 

kann mit den Angaben zu Bildung, Beruf oder Einkommen bestimmt werden 

(Adler & Ostrove 1999; Lampert & Kroll 2009). Aus sozialepidemiologischer 

Schicht sind die einzelnen Indikatoren des SES nur begrenzt miteinander ver-

gleichbar (Perna et al. 2010). Jede Variable zeigt eine andere Dimension auf 

und damit liefern sie unterschiedliche Erklärungsansätze für die Auswirkungen 

auf die Gesundheit. Man unterscheidet dabei zwei Vorgehensweisen: zum Ei-

nen die Operationalisierung anhand von Einzelmerkmalen und zum Anderen 

die Bildung komplexer Indizes auf Basis verschiedener Merkmale (Hanefeld & 

Hoffmeyer-Zlotnik 2010). In der vorliegenden Arbeit wurde der SES nicht näher 

betrachtet. 

Die prozentualen Anteile der Schulabschlüsse unterschieden sich im Gesamt-

kollektiv vom bundesweiten Anteil der Schulabschlüsse. Der überwiegende An-

teil der Probandinnen hat die Allgemeine Hochschulreife (78,4%) oder Fach-

hochschulreife (8,1%). Im bundesweiten Durchschnitt besaßen im Jahr 2013 

lediglich 27,9% Fachhochschul- oder Hochschulreife (Destatis 2014). Mittlere 
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Reife/Realschulabschluss besaßen im Studienkollektiv 10,8% verglichen mit 

22,3% der Gesamtbevölkerung. Auch der Anteil der Akademikerinnen lag im 

Gesamtkollektiv weit über dem bundesweiten Durchschnitt. Der Großteil der 

Probandinnen besaß einen akademischen Abschluss (59,5%), in der Gesamt-

bevölkerung hingegen lag der Anteil der Akademiker im Jahr 2013 lediglich bei 

13,6%. 

Risikoprofil 

Im Abschnitt „Risikoprofil“ wurden Vorerkrankungen sowie familiäre Belastun-

gen der Probandinnen abgefragt. Dabei wurde gezielt nach einem bestehenden 

Diabetes mellitus oder einer Hypertonie gefragt. Insbesondere die Prävalenz 

des Gestationsdiabetes steigt seit 2002 stetig weiter an (Kleinwechter & Schä-

fer-Graf 2014). Vor allem der familiären Belastung mit Diabetes mellitus Typ 2 

kommt eine immer größere Bedeutung zu, da sie weltweit ansteigt (Ben-

Haroush et al. 2004; Lauenborg et al. 2004). Zahlreiche Studien zeigten, dass 

das Auftreten von Diabetes mellitus Typ 2 in der Familie einen Risikofaktor zur 

Entwicklung eines Gestationsdiabetes darstellt (Jovanovic et al. 2001; 

Lauenborg et al. 2004; Krishnaveni et al. 2007). 

Der aktuelle Nikotinkonsum der Probandinnen stellte eine der oben angespro-

chenen sensitiven Fragen dar. Keine der Studienteilnehmerinnen gab an wäh-

rend der Schwangerschaft geraucht zu haben. Gemäß den durch die Fragebo-

generhebung erlangten Daten haben mehr als die Hälfte der Frauen (54,1%) 

vor ihrer Schwangerschaft geraucht. Ein Auftreten des Effekts der „sozialen 

Erwünschtheit“ ist in diesem Abschnitt nicht auszuschließen. 

Fragebogen postpartum 

Die Angaben zur Schwangerschaftsdauer wurden dem Mutterpass entnommen, 

um eventuelle Ungenauigkeiten der gegebenen Informationen auszuschließen. 

Die Anamnese der Geburtsdaten sowie die Größen- und Gewichtsverläufe der 

neugeborenen Kinder wurde ebenfalls, um eventuelle Ungenauigkeiten der ge-

gebenen Informationen auszuschließen, dem U-Heft entnommen.  
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Auch bei Kindern hat sich der BMI als akzeptables Maß für die Darstellung der 

Gesamtkörper-Fettmasse durchgesetzt (Kromeyer-Hauschild et al. 2001). Bei 

Kindern und Jugendlichen hingegen müssen die alters- und geschlechtsspezifi-

schen Veränderungen des BMI berücksichtigt werden, die vor allem auf Wachs-

tum und Pubertätsentwicklung zurückzuführen sind. Die Beurteilung des alters-

bezogenen BMIs wird auf Grundlage der BMI-Perzentilen für Jungen und Mäd-

chen durchgeführt. Die Berechnung der Perzentile basiert dabei auf den Kör-

perhöhen- und Körpergewichtsdaten von 17.147 Jungen und 17.275 Mädchen 

im Alter von 0-18 Jahren und werden als Referenzwerte für deutsche Kinder 

und Jugendliche genutzt (Kromeyer-Hauschild et al. 2001). In Deutschland 

werden nach den Empfehlungen der AGA die 90. und 97. alters- und ge-

schlechtsspezifischen Perzentilwerte als Cutoff-Punkte für Übergewicht und 

Adipositas definiert (Wabitsch & Kunze 2014). Analog zur Definition von Über-

gewicht und Adipositas werden die 3. und 10. Perzentile zur Definition von aus-

geprägtem Untergewicht  und Untergewicht herangezogen. Um mit Hilfe der 

BMI-Perzentile eine Prognose für eine Adipositas stellen zu können, müssen 

zusätzlich der Gewichtsstatus der Eltern sowie das Alter berücksichtigt werden. 

Die Korrelation zwischen dem BMI im Kindesalter und dem BMI im Erwachse-

nenalter nimmt mit steigendem Alter des Kindes zu (Whitaker et al. 1997). Bei 

Säuglingen und Kleinkindern besitzt der BMI bzw. das BMI-Perzentil eine eher 

geringe Vorhersagekraft für den BMI im Verlauf der weiteren Entwicklung 

(Kromeyer-Hauschild et al. 2001). Nach Zwiauer & Wabitsch (1997) korreliert 

der BMI signifikant mit dem subkutanen Fettgewebe, der Hautfaltendicke sowie 

der Körperfettmasse von Kindern und Jugendlichen. Auch ist der BMI vom bio-

logischen Alter abhängig. Trotz kalendarisch gleichen Alters können biologisch 

ältere Kinder höhere BMI-Werte aufweisen und es kann zu einer falschen Ein-

teilung in übergewichtig oder adipös kommen (Kromeyer-Hauschild et al. 2001). 

5.1.5 Kritische Betrachtung Pedometer 

Um die Alltagsaktivitäten der Probandinnen möglichst genau zu erfassen, ka-

men neben der Fragebogenerhebung auch Pedometer zum Einsatz. Im Gegen-

satz zu Akzelerometern sind die Schrittzähler weniger kosten-, zeit- und perso-

nalaufwendig. Akzelerometer müssen individuell programmiert werden und sind 

in ihrer Auswertung sehr komplex (McClain & Tudor-Locke 2009). Wie auch die 
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Akzelerometer scheinen die Schrittzähler verlässliche Angaben zur körperlichen 

Aktivität in der Schwangerschaft zu geben (Harrison et al. 2011). Ein Nachteil 

von Schrittzählern liegt in der Messpräzision. Bleibt der Bewegungsausschlag 

unterhalb einer definierten Schwelle, so wird der Schritt nicht registriert (Müller 

et al. 2010). Alltagsaktivitäten, die andere Bewegungsformen als Gehen oder 

Laufen darstellen, z. B. Fahrrad fahren oder Schwimmen, können mit Pedome-

tern oftmals/gar nicht erfasst werden. Um daher alle Arten von Bewegung adä-

quat abbilden zu können, wurde sowohl eine direkte Messung mit Schrittzählern 

als auch eine indirekte Messung (Fragebogenerhebung) durchgeführt. Die Tra-

gedauer der Probandinnen betrug sieben aufeinanderfolgende Tage. Aus die-

sen sieben Tagen wurde dann ein Mittelwert berechnet, der für weitere Auswer-

tungen genutzt wurde. Da in anderen Studien Unterschiede im Aktivitätsverhal-

ten zwischen Sommer und Winter festgestellt wurden (Tudor-Locke et al. 2004), 

fand die Erhebung der Schrittzahlen in der Interventions- und der Kontrollgrup-

pe zur gleichen Jahreszeit (ein Jahr versetzt) statt. Die direkte Messung mit 

Schrittzählern fand nicht zu allen Erhebungszeitpunkten statt. Um die Aktivitä-

ten der schwangeren Frauen möglichst genau abbilden zu können, wäre eine 

objektive Messung mittels Akzelerometer/Schrittzähler über die gesamte 

Schwangerschaft am besten gewesen. 
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5.2 Ergebnisdiskussion 

5.2.1 Anthropometrische Parameter 

Alter 

Das Durchschnittsalter der Frauen lag mit 31,5 Jahren (IG: 32,9 Jahre; KG: 

29,7 Jahre) leicht über dem nationalen Durchschnittsalter von 30,8 Jahren (Sta-

tistisches Bundesamt 2013). Das durchschnittliche Alter der Frauen beim ersten 

Kind steigt seit über vierzig Jahren. Während Anfang der 1970er Jahre das Al-

ter der Frauen bei ihrer ersten Geburt bei gut 24,0 Jahren lag, betrug es 2012 

29,3 Jahre (Statistisches Bundesamt 2013). Zudem bekommen Frauen mit ei-

nem akademischen Abschluss ihr erstes Kind im Durchschnitt später als die 

Nichtakademikerinnen (31,0 Jahre vs. 28,0 Jahre). Im dargestellten Kollektiv 

besaßen 59,5 % der Frauen einen akademischen Abschluss. 

Körpergewicht, BMI und Körperkomposition 

Das durchschnittliche prägravide Körpergewicht der Probandinnen lag bei 

63,6 kg und damit etwas unter dem Durchschnittsgewicht (66,4 kg) für Frauen 

im Alter zwischen 30 und 35 Jahren auf Basis des Statistischen Bundesamts 

(2014). Im Verlauf der Schwangerschaft nahmen sowohl die Interventionsgrup-

pe als auch die Kontrollgruppe um 14,4 kg bzw. 14,5 kg zu. Damit lagen sie im 

Bereich der Empfehlungen für die Gewichtszunahme in einer Schwangerschaft. 

Regionale Daten zeigen eine durchschnittliche Gewichtszunahme von 

13,3±5,6 kg (Ferrari et al. 2014). Im internationalen Vergleich waren die Werte 

für eine mittlere Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (14,4 kg bzw. 

15,0 kg) mit denen der vorliegenden Studie vergleichbar (Oken et al. 2008; 

Weisman et al. 2010). 

Der prägravide BMI lag bei 22,4 kg/m² und unterschied sich nicht wesentlich 

vom nationalen Durchschnitt von 30-35-jährigen Frauen (23,7 kg/m²; Statisti-

sches Bundesamt 2014). In den Jahren 1989-1993 lag der prägravide BMI bei 

23,1±2,7 kg/m² und stieg in den Jahren 2004-2008 weiter auf 24,8±3,9 kg/m² 

(p<0,001; Klemetti et al. 2012). Der verringerte BMI des vorliegenden Kollektivs 

im Vergleich zum Bundesdurchschnitt ist vermutlich auf ein stark ausgeprägtes 
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Gesundheitsbewusstsein der Probandinnen zurückzuführen. Im weiteren Ver-

lauf der Schwangerschaft stieg der maternale BMI auf 25,6 kg/m² (T1) und 

27,7 kg/m² (T2). In einer Studie aus Venezuela lagen die Werte des mittleren 

BMI der Frauen im zweiten Trimester bei 24,7±3,6 kg/m², im dritten Trimester 

bei 27,5±3,6 kg/m² (Pérez et al. 2010). In einer Schweizer Studie stieg der BMI 

kontinuierlich bis zum Zeitpunkt der Geburt auf etwa 28,0 kg/m² an (Ochsen-

bein-Kölble et al. 2007). 

Im Bundesdurchschnitt (mittlere SSW 9,3) war der Anteil der untergewichtigen 

Frauen mit 12,6 % höher als im MAMA-Kollektiv (AQUA 2014). Der Anteil der 

Übergewichtigen war etwas geringer (21,4 %), dafür lag der Anteil der adipösen 

(13,6 %) Frauen höher. Der prozentuale Anteil der normalgewichtigen Frauen 

war im nationalen Vergleich mit 46,4 % deutlich geringer als im vorliegenden 

Kollektiv, obwohl sich das vorliegende Studienkollektiv in einem fortgeschritte-

neren Schwangerschaftsverlauf befand als das Kollektiv im nationalen Ver-

gleich (15,5 SSW vs. 9,3 SSW). Durch die weitere Entwicklung und die daraus 

resultierende Gewichtszunahme könnte es zu einer Verschiebung des BMI der 

Probandinnen von normalgewichtig zu übergewichtig gekommen sein. In einer 

anderen deutschen Studie wurde die Prävalenz von Übergewicht und Adiposi-

tas bei Schwangeren zwischen 1980 und 2005 verglichen (Roloff 2007). Es 

zeigte sich eine Verdreifachung der übergewichtigen und adipösen Schwange-

ren mit einer überproportional starken Zunahme der höhergradigen Adipositas. 

Zu Beginn der Schwangerschaft lag der Oberarmumfang im Mittel bei 

26,6±3,0 cm und gegen Ende der Schwangerschaft bei 26,9±3,1 cm. Bei Pérez 

et al. (2010) lag der mittlere Oberarmumfang im zweiten Trimester bei 

27,3±2,7 cm und im dritten Trimester bei 27,9±2,9 cm. Die Interventionsgruppe 

nahm im Verlauf der Schwangerschaft 0,3 cm Oberarmumfang ab, die Kontroll-

gruppe hingegen 1,3 cm zu. Ein erhöhter Oberarmumfang in der Schwanger-

schaft wurde mit einem erhöhten Fettmasse-Index der Kinder im Alter von neun 

Jahren verbunden (Gale et al. 2007). Auch bei Ogbonna et al. (2007) zeigte 

sich ein starker Zusammenhang zwischen dem maternalen Oberarmumfang 

und verschiedenen gemessenen Kinder-Masse-Indices. Eine Zunahme des ma-

ternalen Oberarmumfangs bedeutete pro Einheit zudem ein um 36,1 g erhöhtes 

Geburtsgewicht des Kindes. 
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Durchschnittlich betrug der Oberschenkelumfang zu Beginn 50,2 cm und erhöh-

te sich im weiteren Verlauf der Schwangerschaft zu T1 auf 51,6 cm. Zu T2 fiel 

der Oberschenkelumfang gering ab auf 51,1 cm. Im Mittel nahmen die Frauen 

beider Gruppen um 0,9 cm Oberschenkelumfang zu. Bei Pérez et al. (2010) 

betrug der Oberschenkelumfang im zweiten Trimenon der Schwangerschaft 

49,8±5,2 cm, im dritten Trimester 53,0±4,8 cm. Im vorliegenden Kollektiv zeig-

ten die Umfangsmessungen am Oberschenkel weder zu den einzelnen Erhe-

bungen in der Schwangerschaft noch in der Differenz von T0 zu T2 einen Un-

terschied zwischen den beiden Gruppen. Diese Zunahme in beiden Gruppen ist 

am ehesten auf die physiologisch-bedingten Wassereinlagerungen zurückzu-

führen (Davison 1997; Smyth et al. 2015). 

Zu Beginn der Studie lag der durchschnittliche Bauchumfang bei 89,7 cm und 

erhöhte sich stetig auf 95,9 cm (T1) bzw. 103,9 cm (T2). Die Interventionsgrup-

pe nahm insgesamt 16,0 cm an Bauchumfang zu, die Kontrollgruppe 13,9 cm. 

Die Bauchumfangsmessungen wiesen sowohl im Verlauf der Schwangerschaft 

zu den einzelnen Erhebungszeitpunkten als auch in der Differenz der Bauchum-

fangsmessungen zwischen T0 und T2 keine Unterschiede zwischen der Inter-

ventionsgruppe und der Kontrollgruppe auf. Die dargestellten Werte der Um-

fangsmessungen des vorliegenden Kollektivs sind mit den Werten aus anderen 

Studien vergleichbar (Paxton et al. 1998). Die Lage des Kindes im Bauch könn-

te allerdings die Bauchumfangsmessungen beeinflusst haben. 

Die Hautfaltendicke konnte im Gesamtkollektiv an allen drei Messstellen von T0 

zu T2 reduziert werden. An der Hüfte von 25,8±9,9 mm (T0) auf 22,2±5,6 mm 

(T2), am Trizeps von 17,3±4,1 mm (T0) auf 15,1±4,3 mm (T2) und an der Patel-

la von 17,0±5,8 mm (T0) auf 14,0±5,2 mm (T2). Die Interventionsgruppe wies 

dabei zu T0 höhere Werte an Hüfte (p=0,016) und Patella (p=0,006) auf als die 

Kontrollgruppe. Zu T2 hingegen waren die Werte der Kontrollgruppe höher als 

die der Interventionsgruppe (Hüfte: p=0,003; Patella: p=0,008). In der Differenz 

von T0 zu T2 konnte die Interventionsgruppe ihre Hautfaltendicke an Hüfte 

(-8,4 mm), Trizeps (-3,7 mm) und Patella (-6,6 mm) reduzieren. In der Kontroll-

gruppe dagegen stieg die Hautfaltendicke an allen drei Messpunkten an (Hüfte: 

5,6 mm; Trizeps: 0,7 mm; Patella: 3,8 mm). Bei Sidebottom et al. (2001) stiegen 

die Werte der Hautfettfalten von der 6. bis zur 35. SSW am Trizeps um 0,2 cm, 
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subscapular um 0,4 cm und am Oberschenkel um 0,7 cm an. Taggart et al. 

(1967) untersuchten die Hautfaltendicke an Hüfte, Trizeps und Patella. Im Ver-

gleich zum vorliegenden Kollektiv veränderten sich die Werte nur minimal. Von 

der 10. SSW bis zur 38. SSW stieg die Hautfaltendicke an der Hüfte um 0,3 cm, 

am Trizeps verringerte sich die Hautfaltendicke um 0,1 cm und an der Patella 

blieb die Hautfaltendicke unverändert. Bei Pérez et al. (2010) lagen alle Werte 

der gemessenen Hautfettfalten (Trizeps, Bizeps, subscapular, Oberschenkel 

und Wade) im dritten Trimester höher als im zweiten Trimester. 

Nach Gallagher et al. (2000) sollte der Körperfettanteil bei Frauen zwischen 20-

39 Jahre im Bereich von 21,0 % und 33,0 % liegen. Der durchschnittliche Kör-

perfettanteil des vorliegenden Gesamtkollektivs lag zu T0 bei 24,0 %. Im Zeit-

raum vor der Schwangerschaft bis ins dritte Trimester konnten Catalano et al. 

(2006) eine Erhöhung des Körperfettanteils von 27,6 % auf 28,3 % zeigen. Pro-

bandinnen einer anderen Studie wurde der Körperfettanteil in der Schwanger-

schaft mittels BIA gemessen (To & Wong 2009). Der Körperfettanteil lag zu Be-

ginn der Studie (14.-20. SSW) bei 31,6 %, im dritten Trimester (36.-38. SSW) 

stieg der Anteil auf 38,5 %. Dabei zeigte sich eine deutliche Erhöhung des Kör-

perfettanteils vom zweiten Trimenon der Schwangerschaft bis zum Ende hin. 

Diese Tendenz lässt sich im vorliegenden Gesamtkollektiv nicht bestätigen. Der 

prozentuale Körperfettanteil des vorliegenden Kollektivs zeigte sowohl zu den 

einzelnen Erhebungszeitpunkten im Verlauf der Schwangerschaft als auch von 

T0 zu T2 Unterschiede zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe. Die 

Interventionsgruppe wies zu Beginn der Studie einen höheren Körperfettanteil 

auf als die Kontrollgruppe (IG: 25,7 %; KG 20,8 %). Zum Zeitpunkt T2 reduzier-

te die Interventionsgruppe ihre Werte, wohingegen die Kontrollgruppe ihren 

mittleren Körperfettanteil erhöhte (IG: 19,8 %; KG: 24,0 %). Damit zeigte sich in 

der Kontrollgruppe eine Erhöhung des Körperfettanteils um 4,2 Prozentpunkte, 

die Interventionsgruppe reduzierte ihren Körperfettanteil um 4,9 Prozentpunkte. 

Die Kontrollgruppe ist mit der Erhöhung des Körperfettanteils mit der Normal-

population schwangerer Frauen vergleichbar. Eine Verringerung des Körper-

fettanteils, wie in der vorliegenden Interventionsgruppe, scheint für eine 

Schwangerschaft untypisch und könnte durch die höhere körperliche Aktivität 

erklärt werden. Lederman et al. (1997) zeigten, dass Frauen bei normaler Ge-

wichtszunahme etwa 3,8 kg an Fettmasse zunahmen. 
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Die durchschnittliche Gesamtmasse am Oberarm (nach Rolland-Cachera 1997) 

lag zu Beginn der Intervention bei 56,9 cm² und stieg im Durschnitt im Verlauf 

der Schwangerschaft leicht an (T2: 58,1 cm²). Die Gesamtmasse am Oberarm 

unterschied sich zu keinem der drei Zeitpunkte zwischen der Interventions- und 

der Kontrollgruppe. Die Differenz der Gesamtmasse am Oberarm von T0 zu T2 

zeigte allerdings zwischen den Gruppen einen signifikanten Unterschied. Die 

Interventionsgruppe konnte ihre Gesamtmasse am Oberarm um 1,2 cm² redu-

zieren, die Kontrollgruppe nahm um 6,0 cm² zu. Die Intervention scheint einen 

positiven Einfluss auf die Gesamtmasse am Oberarm gehabt zu haben, so dass 

es der Interventionsgruppe gelang die Gesamtmasse zu reduzieren. Um weite-

re Schlüsse ziehen zu können, ist es hilfreich, speziell auf die Fettmasse am 

Oberarm zu schauen. Zu Beginn lag die Fettmasse am Oberarm im Gesamtkol-

lektiv bei durchschnittlich 23,3 cm² und reduzierte sich zu T2 auf 20,8 cm². Zwi-

schen der Interventions- und der Kontrollgruppe zeigte sich zu keinem der drei 

Erhebungszeitpunkte ein Unterschied in der Fettmasse Oberarm. Im Verlauf 

von T0 zu T2 aber unterschied sich die Interventions- von der Kontrollgruppe 

bezüglich ihrer Werte der Fettmasse Oberarm signifikant. Die Interventions-

gruppe konnte ihre Fettmasse am Oberarm um 5,3 cm² reduzieren, in der Kont-

rollgruppe stieg die Fettmasse um 2,8 cm² an. Somit konnte gezeigt werden, 

dass die Intervention im vorliegenden Studienkollektiv einen positiven Einfluss 

auf die Fettmasse am Oberarm hatte. Zudem kann vermutet werden, dass der 

errechnete Wert der Fettmasse am Oberarm auch auf die Fettmasse gesamt 

bezogen werden kann. Die Ergebnisse der Berechnungen zum Körperfettanteil 

zeigten die gleichen Tendenzen wie die Ergebnisse der Berechnungen der 

Fettmasse am Oberarm. Rolland-Cachera und Brambilla gaben 2005 Refe-

renzwerte für die Fettmasse am Oberarm an. Dabei wurden u.a. die berechne-

ten Werte nach Rolland-Cachera mit den gemessenen Werten einer Computer-

tomographie verglichen. Bei normalgewichtigen nichtschwangeren Frauen lag 

der errechnete Wert nach Rolland-Cachera bei 25,3 cm² und der Wert der 

Computertomographie bei 25,8 cm². Bei adipösen nichtschwangeren Frauen 

lag der errechnete Wert bei 63,7 cm² sowie der Wert der Computertomographie 

bei 76,5 cm². Pérez et al. (2010) untersuchten ebenfalls die Fettmasse am 

Oberarm bei Frauen im Verlauf der Schwangerschaft. Die errechnete Fettmas-

se am Oberarm lag bei den Probandinnen im zweiten Trimester bei 
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21,4±7,6 cm², im dritten Trimester bei 23,9±7,2 cm². Dabei zeigte sich im Ver-

lauf keine signifikante Veränderung. Die Rohwerte am Oberarm von Pérez et al. 

(2010) im Verlauf der Schwangerschaft sind mit denen der vorliegenden Kont-

rollgruppe vergleichbar. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass sich durch eine Lebens-

stilintervention die Fettmasse im Verlauf der Schwangerschaft reduzieren kann. 

Somit scheint sich die sportliche Aktivität auch in Bezug auf die Körperkomposi-

tion positiv auf die Frauen auszuwirken. In der Differenz des Oberarmumfangs, 

der Hautfaltendicke, der Fettmasse am Oberarm sowie des Körperfettanteils 

konnte die Interventionsgruppe ihre Werte reduzieren während die Werte in der 

Kotrollgruppe stiegen. 

5.2.2 Lebensstilanalyse 

Wege im Alltag, Tageseinteilung und körperliche Inaktivität 

Zu Beginn der Gravidität waren die Probandinnen durchschnittlich an 4,4 Tagen 

pro Woche für jeweils 42,9 Minuten in ihrem Alltag zu Fuß oder mit dem Rad 

unterwegs. Zum Zeitpunkt T2 erhöhten die Teilnehmerinnen ihre Wege im All-

tag zu Fuß oder mit dem Rad auf 5,2 Tage pro Woche für jeweils 48,3 Minuten 

pro Tag. Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe zeigte sich zu kei-

nem Zeitpunkt oder in der Differenz von T0 zu T2 ein Unterschied. Insgesamt 

erhöhte die Interventionsgruppe ihre Wege im Alltag zu Fuß oder mit dem Rad 

von T0 zu T2 um 88,9±125,5 Minuten pro Woche, die Kontrollgruppe um 

52,3±155,6 Minuten pro Woche. Auch die Tageseinteilung der schwangeren 

Frauen unterschied sich weder zum Zeitpunkt T0 noch zum Zeitpunkt T2 vonei-

nander. Durchschnittlich waren die Probandinnen zu T0 für 5,9 Stunden pro 

Tag beruflich aktiv, zu T2 für 0,8 Stunden. Zwischen der Interventions- und der 

Kontrollgruppe zeigten sich keine Unterschiede. Beide Gruppen reduzierten ihre 

berufliche Aktivität gleichermaßen. Zum Erhebungszeitpunkt T0 waren die 

Frauen im Mittel für 4,2 Stunden in ihrer Freizeit aktiv, zu T2 für durchschnittlich 

5,7 Stunden. In der Dauer ihrer Freizeitaktivität unterschieden sich die Interven-

tions- und die Kontrollgruppe nicht voneinander. Durchschnittlich erhöhten die 

Frauen ihre Freizeitaktivität im Verlauf der Schwangerschaft um 1,5 Stunden. 
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Das Gesamtkollektiv verbrachte zu T0 im Durchschnitt 5,9 Stunden pro Tag mit 

Sitzen. Zum Zeitpunkt T2 sank die durchschnittliche Sitzzeit auf 4,8 Stunden 

pro Tag. Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe zeigte sich zu kei-

nem Zeitpunkt ein Unterschied im Sitzverhalten an Wochentagen. Auch in der 

Differenz des Sitzverhaltens von T0 zu T2 gab es zwischen beiden Gruppen 

keinen Unterschied im Sitzverhalten. Der mittlere Fernseh- und Computerkon-

sum lag zum Erhebungszeitpunkt T0 bei 2,1 Stunden pro Tag und stieg zu T2 

geringfügig auf 2,5 Stunden pro Tag. Es zeigten sich zu keinem Zeitpunkt Un-

terschiede zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe. In der Differenz 

des Fernseh- und Computerkonsums von T0 zu T2 wiesen die Gruppen eben-

falls keine Unterschiede auf. Studien, die das Sitzverhalten von schwangeren 

Frauen im Zeitraum von 2003 bis 2006 untersuchten, konnten zeigen, dass 

mehr als 15,0 % der schwangeren Frauen angaben, an mindestens fünf Stun-

den pro Tag Fernsehen zu schauen (Evenson & Wen 2010). Generell zeigt sich 

bei Erwachsenen eine starke Tendenz zu sitzenden Tätigkeiten. In einem Fra-

gebogen gaben 10,0 % der deutschen Probandinnen und Probanden an, mehr 

als acht Stunden und einunddreißig Minuten pro Tag zu sitzen (Townsend et al. 

2015). Weitere 28,0 % verbrachten zwischen 5,5 Stunden und 8,5 Stunden mit 

sitzenden Tätigkeiten. Die Mehrheit (42,0 %) gab an, zwischen 2,5 Stunden und 

5,5 Stunden mit sitzenden Tätigkeiten zu verbringen. Weitere 18,0 % der Pro-

bandinnen und Probanden verbrachten weniger als 2,5 Stunden mit sitzenden 

Tätigkeiten. Das „Health & Social Care Information Centre” (2015) zeigte, dass 

in Groß-Britannien die durchschnittliche Sitzzeit der Frauen an Wochentagen 

von 5,0 Stunden im Jahr 2008 auf 4,7 Stunden im Jahr 2012 und am Wochen-

ende von 5,3 Stunden auf 5,1 Stunden gesunken ist. Mit steigendem BMI aber 

stieg der Anteil der Frauen, die durchschnittlich mehr als vier Stunden sowohl 

an Wochentagen als auch am Wochenende mit sitzenden Tätigkeiten verbrach-

ten. 

Körperliche Aktivität 

Die durchschnittliche körperliche Aktivität lag im Gesamtkollektiv zu T0 bei 

4,0 Tagen pro Woche für jeweils 61,7 Minuten (5,8 Stunden pro Woche). Zum 

Erhebungszeitpunkt T2 stieg die mittlere körperliche Aktivität auf 4,8 Tagen pro 

Woche für jeweils 73,1 Minuten an (6,8 Stunden pro Woche). Die Interventions- 
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und die Kontrollgruppe unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt voneinander. 

Insgesamt reduzierte die Interventionsgruppe im Verlauf der Schwangerschaft 

ihre mittlere körperliche Aktivität um 0,8±3,2 Stunden pro Woche. Die Kontroll-

gruppe hingegen erhöhte ihre wöchentliche körperliche Aktivität im Durchschnitt 

um 3,1±8,4 Stunden. In der Differenz der körperlichen Aktivität von T0 zu T2 

zeigten sich aber zwischen beiden Gruppen keine statistischen Unterschiede. 

Die Reduktion der körperlichen Aktivität in einer Schwangerschaft zeigte sich in 

anderen Studien nicht nur in sportlichen Aktivitäten, sondern auch in den tägli-

chen Aktivitäten wie Hausarbeit, Kinderbetreuung oder berufliche Tätigkeiten 

(Nascimento et al. 2015; Di Fabio et al. 2015). Dieses Ergebnis ist mit den Er-

gebnissen der vorliegenden Interventionsgruppe vergleichbar. Die Interventi-

onsgruppe reduzierte ihre körperlichen Aktivitäten 0,8 Stunden pro Woche. Die 

Kontrollgruppe des vorliegenden Kollektivs hingegen erhöhte ihre körperlichen 

Aktivitäten um 3,1 Stunden pro Woche. Diese Erhöhung der körperlichen Aktivi-

täten im Verlauf der Schwangerschaft scheint ungewöhnlich und nicht der Nor-

malpopulation zu entsprechen. 

Sportliche Aktivität 

Zum Erhebungszeitpunkt T0 lag die sportliche Aktivität der Probandinnen im 

Durchschnitt bei 2,2±2,2 Stunden pro Woche und stieg zu T2 minimal an auf 

2,3±3,1 Stunden pro Woche. Die Interventionsgruppe konnte die Aktivitätsemp-

fehlungen zu Beginn der Schwangerschaft nicht erfüllen (T0: 1,8±2,6 Stunden 

pro Woche). Im Verlauf der Schwangerschaft steigerte sie ihre sportliche Aktivi-

tät um 0,6±2,7 Stunden pro Woche (T2: 2,4±2,4 Stunden pro Woche). Die Kont-

rollgruppe erfüllte die Aktivitätsempfehlungen von 150 Minuten körperliche Akti-

vität pro Woche zu Beginn (T0: 2,5±1,8 Stunden pro Woche). Allerdings redu-

zierten sie im Verlauf der Schwangerschaft ihre sportliche Aktivität (T2: 

2,2±3,8 Stunden pro Woche). Der Unterschied zwischen beiden Gruppen war 

nicht signifikant. 

Der Rückgang der sportlichen Aktivität in der Kontrollgruppe im Verlauf der 

Schwangerschaft bestätigte andere Studienergebnisse (Harrison et al. 2012; 

Hayes et al. 2014). Auch Evenson et al. (2009) und Cramp & Bray (2009) konn-

ten einen Rückgang der im dritten Trimester durchgeführten sportlichen Aktivität 
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beobachten. Sie vermuteten, dass körperliche Veränderungen und das fetale 

Wachstum für diesen Rückgang verantwortlich sind und sich im erhöhten Kör-

pergewicht und in Beschwerden wie Rückenschmerzen, Müdigkeit und Schlaf-

losigkeit bemerkbar machen (Evenson et al. 2009; Cramp & Bray 2009). 

In den Vereinigten Staaten von Amerika konnten lediglich 16,0 % der schwan-

geren Frauen die Aktivitätsempfehlungen einhalten (Petersen et al. 2005). Auch 

in Deutschland scheinen die meisten Frauen die Empfehlungen von 150 Minu-

ten körperliche Aktivität pro Woche nicht erfüllen zu können. In der Studie „Prä-

vention Pränatal“ waren nur 25,4 % der schwangeren Frauen empfehlungskon-

form körperlich aktiv (Bauer et al. 2013). Nascimento et al. (2015) berichteten, 

dass 23,2 % der Frauen in Brasilien vor ihrer Schwangerschaft sportlich aktiv 

waren. 55,2 % von diesen Frauen stoppten ihre sportliche Aktivität mit dem Be-

ginn ihrer Schwangerschaft, 29,3 % hielten ihre sportliche Aktivität bei und 

15,5 % reduzierten Intensität und Häufigkeit ihrer sportlichen Aktivität während 

der Schwangerschaft. Lediglich 8,4 % der Frauen blieben in allen Trimestern 

ihrer Schwangerschaft sportlich aktiv. Die Anzahl der Frauen, die die Aktivitäts-

empfehlungen von mindestens 150 Minuten pro Woche erfüllten, war noch ge-

ringer. Im ersten Trimester erfüllten 7,2 % der Frauen die Aktivitätsempfehlun-

gen, im zweiten Trimester waren es 7,6 % und im dritten Trimester nur noch 

4,7 %. Durchschnittlich übten die Frauen im ersten Trimester an 4,2±2,0 Tagen 

für jeweils 51,3±36,7 Minuten sportliche Aktivitäten aus, im zweiten Trimester 

an 3,8±1,9 Tagen für 48,7±28,9 Minuten und im dritten Trimester an 

3,7±1,9 Tagen für 46,0±26,2 Minuten. Die Chancen in der Schwangerschaft 

sportlich aktiv zu sein waren höher, wenn die Frauen bereits vor ihrer Schwan-

gerschaft sportlich aktiv waren (Nascimento et al. 2015). In einer großen popu-

lationsbasierten Studie sammelten Evenson et al. (2004) Daten von 1979 

schwangeren und 44657 nichtschwangeren Frauen. Basierend auf den Emp-

fehlungen von 150 Minuten moderater körperlicher Aktivität pro Woche konnten 

lediglich 15,8 % der schwangeren und 26,1 % der nichtschwangeren Frauen 

diese erfüllen. 65,6 % der schwangeren Probandinnen berichteten im letzten 

Monat sportlich aktiv gewesen zu sein verglichen mit 73,2 % der nichtschwan-

geren Teilnehmerinnen. Auch nach Petersen et al. (2005) sind nur 27,0 % der 

nichtschwangeren Frauen empfehlungskonform aktiv. Somit sind die meisten 

Frauen schon zu Beginn ihrer Schwangerschaft unzureichend körperlich aktiv. 
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Zudem tendieren schwangere Frauen dazu Aktivitäten mittlerer Intensitäten 

durch Aktivitäten leichterer Intensitäten oder sitzenden Tätigkeiten zu ersetzen 

(Lynch et al. 2012). Auch im dargestellten Studienkollektiv wäre es wichtig ge-

wesen, die genauen Intensitäten der körperlichen Aktivitäten abzufragen, um 

mögliche Intensitätsänderungen dokumentieren und bewerten zu können. 

Durch die nicht abgefragten Intensitäten könnte es auch in der vorliegenden 

Studie möglich sein, dass Aktivitäten mittlerer Intensitäten durch Aktivitäten 

leichterer Intensitäten ersetzt wurden. Vorstellbar wäre auch, dass die Schwan-

geren zwar die Intensitäten reduzierten, die zeitlichen Umfänge aber erhöht ha-

ben. Auf diese Weise könnte die Steigerung der körperlichen Aktivitäten erklärt 

werden. Eine weitere Möglichkeit wäre auch, dass die angegebenen Aktivitäts-

level in der Fragebogenerhebung mit den tatsächlichen Aktivitätsleveln nicht 

übereinstimmen. In dem „Health Survey for England“ berichteten 29,0 % der 

nicht schwangeren Frauen, dass sie die Aktivitätsempfehlungen erfüllen. Die 

objektiv gemessene körperliche Aktivität zeigte aber, dass nur 4,0 % der Frauen 

die Empfehlungen von 150 Minuten erfüllen (Craig et al. 2009). Auch in der vor-

liegenden Studie wäre eine fehlende Übereinstimmung von objektiven und sub-

jektiven Erhebungsmethoden denkbar. 

Objektiv gemessene Aktivität mittels Pedometer 

Im vorliegenden Gesamtkollektiv lag die durchschnittliche Anzahl der täglich 

gegangenen Schritte zwischen der 20. SSW und der 24. SSW bei 

9724,1±3108,0. Die Interventionsgruppe zeigte mit 11107,7±2727,7 Schritten 

eine höhere tägliche Anzahl an Schritten als die Kontrollgruppe 

(7460,1±2305,2 Schritte). Tudor-Locke & Bassett (2004) teilten die Probanden 

in Schrittzahlen abhängige Kategorien. Schrittzahlen unter 5000 pro Tag wur-

den als ‚sitzend‘ klassifiziert, Schrittzahlen zwischen 5000 und 7499 pro Tag als 

‚gering aktiv‘, Schrittzahlen zwischen 7500 und 9999 pro Tag als ‚etwas aktiv‘ 

und bei mehr als 10000 Schritte pro Tag als ‚aktiv‘. Anhand dieser Kategorien 

fiel die Kontrollgruppe in die Gruppe ‚gering aktiv‘ und die Interventionsgruppe 

in die Gruppe ‚aktiv‘. In der Studie von Downs et al. (2009) trugen Frauen, die 

sich in der 20. SSW befanden, für drei aufeinanderfolgende Tage einen Pedo-

meter. Die Probandinnen wurden ebenfalls in die Kategorien von Tudor-Locke 

& Bassett eingeteilt. Die meisten Teilnehmerinnen befanden sich wie die vorlie-
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gende Kontrollgruppe in der Kategorie ‚wenig aktiv‘ (35,0 %). Weitere 23,0 % 

der Teilnehmerinnen wurden als ‚sitzend‘ klassifiziert, 28,0 % als ‚etwas aktiv‘ 

und lediglich 14,0 % wurden wie die vorliegende Interventionsgruppe als ‚aktiv‘ 

bewertet. 

Die Pedometer wurden nur zu einem Zeitpunkt in der Schwangerschaft ausge-

geben (zwischen der 20. und 24. SSW). Eine objektive Messung der Aktivität 

über den gesamten Schwangerschaftsverlauf fand demnach nicht statt. Harri-

son et al. (2012) konnten zeigen, dass die Anzahl der Schritte pro Tag in ihrem 

Studienkollektiv zwischen der 12. SSW und 28. SSW um 1340 Schritte gesun-

ken war. Renault et al. (2010) verglichen die körperliche Aktivität im Verlauf der 

Schwangerschaft von normalgewichtigen und adipösen Frauen. Durch den Ein-

satz von Pedometern konnte die Aktivität objektiv gemessen werden. Im Allge-

meinen beobachteten sie in allen Trimena bei den adipösen Schwangeren nied-

rigere Schrittzahlen als bei den normalgewichtigen Frauen. Zudem lagen die 

Schrittzahlen in allen Gruppen am Wochenende unter den Schrittzahlen an 

Wochentagen. Im Durchschnitt gingen normalgewichtige Probandinnen im ers-

ten Trimester 7558 Schritte pro Tag, die adipösen Teilnehmerinnen 6482 Schrit-

te pro Tag. Im zweiten Trimester stieg die tägliche Anzahl der Schritte bei den 

normalgewichtigen Frauen auf 8865 und bei den adipösen Frauen auf 7446. Im 

dritten Trimester reduzierte sich die Anzahl der Schritte bei den normalgewich-

tigen Teilnehmerinnen auf 6289 pro Tag und bei den adipösen Probandinnen 

auf 4626. 

Craig et al. (2009) verglichen die subjektive und die objektive Messung körperli-

cher Aktivität und stellten fest, dass im Fragebogen wesentlich höhere Aktivi-

tätsgrade genannt wurden als die objektive Messung mit Akzelerometern ergab. 

Bei der Auswertung wurden nur Probanden mit einbezogen, die die 

Akzelerometer für mehr als zehn Stunden pro Tag an sieben Tagen trugen. Die 

Compliance war bei normalgewichtigen Frauen höher als bei adipösen Frauen 

(Renault et al. 2010). Während des gesamten Schwangerschaftsverlaufs lag die 

körperliche Aktivität bei adipösen Frauen niedriger als bei normalgewichtigen 

(6482, 7446, 4626 Schritte pro Tag bei adipösen Schwangeren gegenüber 

7558, 8865, 6289 Schritten pro Tag bei normalgewichtigen Schwangeren). Der 

größte Unterschied zeigte sich zwischen adipösen und normalgewichtigen 
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Frauen an den Wochenendtagen. Zudem zeigten sich in beiden Gewichtsgrup-

pen während des zweiten Trimesters höhere Aktivitätslevel als im ersten oder 

dritten Trimester. 

Die subjektiv erhobene körperliche Aktivität aus dem Fragebogen und die ob-

jektiv gemessene körperliche Aktivität über die Pedometer lassen sich nicht di-

rekt miteinander vergleichen. Da aber bei der Berechnung der Alltagsaktivität 

die Wege im Alltag, die man zu Fuß oder mit dem Fahrrad bewältigt hat, den 

Hauptanteil einnehmen, können vorsichtig Vergleiche angestellt werden. Die 

Interventionsgruppe wies gegen Ende der Schwangerschaft in der subjektiven 

Erhebung mit 7,8 Stunden pro Woche eine hohe körperliche Aktivität auf. Die 

Kontrollgruppe gab ebenfalls mit 9,5 Stunden pro Woche eine hohe körperliche 

Aktivität an. Bei der Eingruppierung über die Schrittzahlen konnte die Kontroll-

gruppe aber lediglich in die Kategorie ‚gering aktiv‘ eingestuft werden, die Inter-

ventionsgruppe hingegen wurde als ‚aktiv‘ eingruppiert. Eine mögliche Ursache 

für die fehlende Übereinstimmung von objektiv und subjektiv erhobener körper-

licher Aktivität könnte sein, dass die subjektiv wahrgenommene körperliche Ak-

tivität in der Kontrollgruppe höher liegt als die tatsächlich durchgeführte. Ein 

anderer Grund könnte ebenfalls in den ausgeübten Aktivitäten der Kontrollgrup-

pe liegen, die von einem Pedometer nicht erfasst werden können, wie bspw. 

das Fahrradfahren. Diese Aktivitäten wurden aber auch im Fragebogen abge-

fragt, so dass es auf diese Weise zu einer Differenz von subjektiv und objektiv 

erhobenen Aktivitäten gekommen sein könnte. 

5.2.3 Interventionseffekte auf anthropometrische Parameter 

Der Einfluss von Sport in der Schwangerschaft auf das Körpergewicht oder die 

Gewichtszunahme wird kontrovers diskutiert. In einem systematischen Review 

konnte gezeigt werden, dass sportliche Aktivitäten in der Schwangerschaft mit 

einer reduzierten Gewichtszunahme einhergehen (−2,2 kg; Elliott-Sale et al. 

2015). Barakat et al. (2014) ordneten 200 schwangere Frauen einer Interventi-

ons- oder Kontrollgruppe zu. Die Probandinnen der Interventionsgruppe nah-

men während ihrer Schwangerschaft an einem Übungsprogramm teil, welches 

dreimal wöchentlich für jeweils 55-60 Minuten stattfand. In der Kontrollgruppe 

zeigten sich mehr Frauen, die während ihrer Schwangerschaft übermäßig an 
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Gewicht zunahmen, als in der Interventionsgruppe. Barakat et al. (2014) 

schlussfolgerten, dass ein regelmäßiges und moderates körperliches Übungs-

programm während der Schwangerschaft kein Risiko für die maternale oder 

fetale Gesundheit darstelle und bei der Kontrolle der Gewichtszunahme in der 

Schwangerschaft behilflich sei. Auch eine Metaanalyse konnte eine reduzierte 

maternale Gewichtszunahme bei sportlich aktiven Frauen feststellen (-1,1 kg; 

Wiebe et al. 2015). Im Gegensatz dazu stehen die Ergebnisse eines Cochrane 

Reviews (Muktabhant et al. 2012), in dem die Prävention einer exzessiven Ge-

wichtszunahme durch Intervention (inklusive Bewegungsintervention) nicht aus-

reichend belegt werden konnte. Auch Nascimento et al. (2015) zeigten, dass 

das Aktivitätsniveau keinen Einfluss auf die mittlere Gewichtszunahme 

(13,1±6,1 kg) hatte. Zu vergleichbaren Ergebnissen kamen auch Hopkins et al. 

(2011). In der 19. SSW wurden die Frauen in eine Interventions- oder Kontroll-

gruppe randomisiert. Die Interventionsgruppe absolvierte zu Hause ein stationä-

res Fahrradprogramm. Die Kontrollgruppe führten ihre gewohnten alltäglichen 

Aktivitäten fort. Die Kontrollgruppe nahm in ihrer Schwangerschaft durchschnitt-

lich 8,9±3,3 kg Gewicht zu, die Interventionsgruppe 8,3±2,7 kg. 

Insgesamt ist es schwierig, die Studien miteinander zu vergleichen, da sie sich 

hinsichtlich der Bewegungsart und –intensität sowie des Bewegungsumfangs 

teilweise stark unterscheiden. Diese methodischen Unterschiede können ein 

Grund für den kontrovers diskutierten Einfluss sportlicher Aktivitäten auf den 

Gewichtsverlauf sein. Im vorliegenden Studienkollektiv lässt sich der nicht vor-

handene Unterschied womöglich auf die ebenfalls aktive Kontrollgruppe zurück-

führen. Während der gesamten Schwangerschaft zeigte sich sowohl in der 

sportlichen Aktivität als auch in der Gesamtaktivität kein Unterschied zwischen 

der Interventions- und der Kontrollgruppe. 

Die Interventionsgruppe konnte im Vergleich zur Kontrollgruppe ihren Körper-

fettanteil, den Oberarmumfang sowie die Fettmasse am Oberarm signifikant 

reduzieren (siehe 5.2.1). Vorherige Studien konnten ebenfalls einen positiven 

Effekt körperlicher Aktivitäten auf die Körperkomposition nachweisen. Hanson & 

Jones (2015) untersuchten in einer Metaanalyse 42 Studien. Dabei konnte ge-

zeigt werden, dass sich körperliche Aktivitäten positiv auf die Körperkompositi-
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on auswirken und einen weitreichenden Nutzen für die Gesundheit besitzen 

können. 

5.2.4 Interventionseffekte auf ausgewählte Laborparameter 

Kohlenhydratstoffwechsel 

Die durchschnittliche Glukosekonzentration betrug zu T0 76,7±6,5 mg/dl, zu T1 

78,7±10,0 mg/dl und zu T2 76,7±13,1 mg/dl. Zu Beginn der Schwangerschaft 

zeigte sich im vorliegenden Kollektiv kein Unterschied zwischen der Interventi-

ons- und der Kontrollgruppe. Zum Zeitpunkt der Intervention (T1) lag die Gluko-

sekonzentration der Kontrollgruppe (83,7±10,2 mg/dl) signifikant über der der 

Interventionsgruppe (75,8±8,8 mg/dl). Zu T2 zeigten sich keine statistischen 

Unterschiede zwischen den Gruppen (KG: 81,6±9,1 mg/dl; IG: 73,9±14,3 mg/dl). 

Dekker Nitert et al. (2015) untersuchten adipöse Schwangere in Bezug auf ihre 

Nüchternglukose- sowie Insulinkonzentration. Die Probandinnen wurden in der 

12. SSW rekrutiert und gleichermaßen in eine Interventions- und eine Kontroll-

gruppe randomisiert. Die Interventionsgruppe bekam einen individualisierten 

Trainingsplan (basierend auf persönlichen Vorlieben und Fähigkeiten) sowie 

einmal monatlich ein persönliches Training unter professioneller Anleitung eines 

Physiotherapeuten. Zudem wurden von den Teilnehmerinnen Bewegungstage-

bücher geführt. Die Kontrollgruppe bekam die geburtshilfliche Standardversor-

gung. In Bezug auf die Nüchternglukosekonzentration zeigten sich zwischen 

der Interventions- und Kontrollgruppe keine Unterschiede. Die Interventions-

gruppe wies zu Beginn etwas höhere Insulinkonzentrationen auf als die Kont-

rollgruppe (12. SSW IG: 14,5±9,8 μU/ml, KG 11,7±4,4 μU/ml). In der 20. SSW 

sowie in der 28. SSW zeigten sich zwischen den Gruppen keine Unterschiede. 

In der 36. SSW hingegen lagen die Insulinkonzentrationen der Interventions-

gruppe unter denen der Kontrollgruppe (IG: 16,0±9,0 μU/ml; KG: 

18,9±10,8 μU/ml). Auch die Daten von der „UPBEAT“ Pilotstudie zeigten, dass 

körperliche Aktivität während der Schwangerschaft mit einer verbesserten müt-

terlichen Blutzuckerkontrolle sowie mit weniger Makrosomie und Adipositas 

beim Nachwuchs verbunden ist (Hayes et al. 2014). Hayes et al. (2014) fanden 

eine Interaktion zwischen dem geschätzten Risiko von Gestationsdiabetes und 

der Glukosereaktion auf körperliche Aktivität. Walking für 25 Minuten mit kraft-
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voller Intensität (70 % der Herzfrequenzreserve) oder Walking für 35-40 Minu-

ten mit moderater Intensität (30 % der Herzfrequenzreserve) bewirkte einen 

wesentlichen Rückgang in der Glukosekonzentration (ungefähr -18,0 mg/dl) bei 

Frauen mit erhöhtem Risiko für Gestationsdiabetes. Dempsey et al. (2004b) 

konnten zeigen, dass schwangere Frauen, die vor oder während ihrer Schwan-

gerschaft körperlich aktiv waren, ihr Gestationsdiabetesrisiko um etwa 50 % 

reduzierten. In einer anderen Studie von Dempsey et al. (2004a) konnte gezeigt 

werden, dass sich durch tägliches Treppensteigen vor und während der 

Schwangerschaft das Risiko für die Entstehung eines Gestationsdiabetes um 

78 % reduzierte. Die Daten aus der vorliegenden Studie bestätigen die Ergeb-

nisse anderer Studien und die Vermutung, dass körperliche Aktivität in der 

Schwangerschaft die Glukosekonzentration im Blut senken kann (Clapp & 

Capeless 1991; Bessinger et al. 2003; Ong et al. 2009; Ruchat et al. 2012; Ba-

rakat et al. 2012; Russo et al. 2015). Wie stark die Blutglukosekonzentration 

gesenkt werden kann, hängt vom Ausgangsniveau der Glukosekonzentration 

ab und vermutlich von der Dauer und Intensität der körperlichen Belastung. 

Im vorliegenden Studienkollektiv zeigten sich vereinzelt Zusammenhänge mit 

dem Kohlenhydratstoffwechsel. Die Glukosekonzentration des Gesamtkollektivs 

korrelierte zum Zeitpunkt T1 mit dem Körpergewicht (r=0,378; p=0,043) und 

dem BMI (r=0,401; p=0,031) gering. Auch Ranheim et al. (2004) konnten wäh-

rend der Schwangerschaft einen Zusammenhang mit dem Kohlenhydratstoff-

wechsel aufzeigen. 

Die Insulinkonzentration lag zu Beginn der Schwangerschaft bei 6,6±5,1 mU/l 

und stieg im Verlauf der Schwangerschaft auf 9,9±12,1 mU/l (T1) und 

13,3±20,6 mU/l (T2). Bei Smirnakis et al. (2005) lag die Insulinkonzentration in 

der 18. SSW in der Kontrollgruppe (Frauen mit Glukosekonzentrationen im 

Normalbereich) bei 10,1±5,9 μU/ml, in der Gruppe mit abnormaler Glukosetole-

ranz bei 11,5±6,3 μU/ml und in der Gruppe mit Gestationsdiabetes bei 

15,8±9,6 μU/ml. Mit steigender Glukosekonzentration erhöht sich auch in der 

Schwangerschaft die Insulinkonzentration. Ergebnisse aus Tiermodellen zur 

mütterlichen Adipositas unterstützen die Hypothese, dass die Exposition mit 

erhöhten maternalen Glukose- und Insulinkonzentrationen mit einer fetalen 

Hyperinsulinämie verbunden ist (Chandler-Laney et al. 2011). Die 
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Hyperinsulinämie könnte bei der Programmierung der Entwicklung von Adiposi-

tas beteiligt sein, da Nachkommen, die zu hohen Insulinspiegeln ausgesetzt 

waren, ihre Energie speichern anstatt sie zu nutzen. Diese Ergebnisse stützen 

auch Hayes et al. (2014). Die durchschnittliche Insulinkonzentration unterschied 

sich im vorliegenden Untersuchungskollektiv weder zu einem der drei Erhe-

bungszeitpunkte, noch in der Differenz der Insulinkonzentration von T0 zu T2 

zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe. 

Die Insulinkonzentration korrelierte zum Zeitpunkt T2 sowohl mit dem Gewicht 

(r=0,508; p=0,005) und dem Körperfettanteil (r=0,503; p=0,005), als auch mit 

dem BMI (r=0,385; p=0,039) des Gesamtkollektivs. 

Die verbesserte Insulinsensitivität während der Schwangerschaft infolge von 

körperlicher Aktivität scheint auch vorteilhafte Auswirkungen auf den Fötus zu 

haben. Moderate körperliche Aktivität während der Schwangerschaft korrelierte 

invers mit dem neonatalen Bauchumfang (Hayes et al. 2014). Pomeroy et al. 

(2013) schlussfolgerten, dass die Insulinsensitivität in der 28.-32. SSW mit einer 

geringeren fettfreien Masse des Neugeborenen verbunden war und dass der 

Zusammenhang scheinbar durch körperliche Aktivität beeinflusst wurde. Inter-

ventionen, die die körperliche Aktivität bei adipösen Frauen während der 

Schwangerschaft erhöhen, können sowohl die Insulinsensitivität verbessern als 

auch die Belastungen durch Adipositas und Stoffwechselstörungen bei Neuge-

borenen reduzieren (Hayes et al. 2014). Auch wenn in anderen Studien bereits 

belegt wurde, dass körperliche Aktivität zu einer Reduktion der Insulinkonzent-

ration führt, sind die aufgeführten Studien teilweise mit adipösen Schwangeren 

und/oder auch zu anderen Zeitpunkten erhoben worden, sodass ein Vergleich 

mit der vorliegenden Studie nur bedingt möglich ist. Da das vorliegende Kollek-

tiv einerseits überwiegend normalgewichtig sowie andererseits auch die Kont-

rollgruppe grundsätzlich sportlich aktiv war, könnte dies ein Grund sein, warum 

sich in der vorliegenden Studie keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

beiden Gruppen zeigten. 

Im vorliegenden Studienkollektiv lag der HOMA-Index im Mittel zu T0 bei 

1,2±0,8, zu T1 bei 2,1±3,3 und zu T2 bei 2,8±5,4. Der HOMA-Index zeigte zum 

Zeitpunkt T2 eine Korrelation mit dem Körpergewicht (r=0,479; p=0,009) und 

dem Körperfettanteil (r=0,501; p=0,006). Eine Metaanalyse von Gast et al. 
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(2012) konnte zeigen, dass der HOMA-Index ebenso mit dem Auftreten kardio-

vaskulärer Erkrankungen bei Menschen ohne Diabetes assoziiert ist wie die 

Glukose- und Insulinkonzentrationen. In der vorliegenden Studie gab es zu kei-

nem Erhebungszeitpunkt einen signifikanten Unterschied zwischen der Inter-

ventions- und der Kontrollgruppe. Nimmt man den oberen Referenzwert als To-

leranzgrenze hinzu (Referenzbereich HOMA-Index < 2,5; Weibel & Ceragioli 

2016), lassen sich allerdings Unterschiede feststellen. Zum Zeitpunkt T0 lag der 

HOMA-Index noch vergleichbar in der Interventionsgruppe bei 1,2±0,4 und in 

der Kontrollgruppe bei 1,3±1,1. Zu T1 erhöhte sich der HOMA-Index in der 

Interventionsgruppe gering auf 1,5±0,9, in der Kontrollgruppe hingegen lag der 

Wert mit 3,3±5,4 bereits über dem Referenzbereich von < 2,5. Im weiteren Ver-

lauf der Schwangerschaft stieg der HOMA-Index in beiden Gruppen weiter an. 

Die Interventionsgruppe lag aber zu T2 mit einem Wert von 1,8±0,8 immer noch 

im Referenzbereich. Die Kontrollgruppe indessen wies einen deutlich erhöhten 

HOMA-Index von 4,5±8,9 auf. Smirnakis et al. (2005) untersuchten ebenfalls 

den HOMA-Index während der Schwangerschaft und verglichen die Werte von 

Frauen mit Glukosekonzentrationen im Normalbereich (Kontrollgruppe), Frauen 

mit abnormaler Glukosetoleranz aber ohne Gestationsdiabetes sowie Frauen 

mit Gestationsdiabetes. In der 18. SSW lag der HOMA-Index in der Kontroll-

gruppe bei 2,0±1,3, in der Gruppe mit abnormaler Glukosetoleranz bei 2,4±1,7 

und in der Gruppe mit Gestationsdiabetes bei 3,5±2,0. Im Vergleich zu den Da-

ten der vorliegenden Studie lässt sich feststellen, dass der HOMA-Index der 

Kontrollgruppe der MAMA-Studie im Bereich der Gruppe mit Gestationsdiabe-

tes von Smirnakis et al. (2005) lag. Die vorliegende Interventionsgruppe hinge-

gen war mit der Gruppe Frauen, deren Glukosekonzentrationen im Normalbe-

reich lagen, vergleichbar. Die Auswirkungen von körperlicher Aktivität auf den 

HOMA-Index entsprechen den Auswirkungen von körperlicher Aktivität auf die 

Glukose- und Insulinkonzentration. Positive Effekte auf Mutter und Kind konnten 

in mehreren Studien nachgewiesen werden (Clapp & Capeless 1991; Dempsey 

et al. 2004a; Hayes et al. 2014; Dekker Nitert et al. 2015). 

Lipide 

Zu Beginn der Schwangerschaft lag die Triglyzeridkonzentration im vorliegen-

den Kollektiv bei 128,3±42,6 mg/dl. Im Verlauf der Schwangerschaft stieg die 
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Konzentration auf 271,4±82,5 mg/dl zum Zeitpunkt T2. Bei Emet et al. (2013) 

zeigten sich ähnliche Triglyzeridkonzentrationen, die bis auf 274,1±101,9 mg/dl 

im dritten Trimester (> 28. SSW) angestiegen sind. 

Die Gesamtcholesterinkonzentration stieg im Verlauf der Schwangerschaft von 

222,1±28,6 mg/dl (T0) auf 313,6±48,5 mg/dl (T2). Andere Studien belegen die-

sen Verlauf (Sattar et al. 1997; Mankuta et al. 2010; Emet et al. 2013). Mankuta 

et al. (2010) zeigten einen Anstieg der mittleren Konzentration zwischen dem 

ersten und zweiten Trimester um 50,5 mg/dl und nochmals um durchschnittlich 

28,5 mg/dl bis zum dritten Trimester. 

Im dargestellten Untersuchungskollektiv lag die HDL-Konzentration zu Beginn 

im Mittel bei 69,9±9,1 mg/dl, stieg zu T1 auf 72,3±10,8 mg/dl und verringerte 

sich zu T2 auf 67,4±12,7 mg/dl. Mankuta et al. (2010) zeigten im ersten Trimes-

ter keine Veränderung der HDL-Konzentration. Im zweiten Trimester stieg die 

HDL-Konzentration um 14,0 mg/dl an und verzeichnete im dritten Trimester ei-

nen geringen Rückgang von 5,0 mg/dl. Auch Sattar et al. (1997) konnten einen 

Anstieg von 65,4 mg/dl in der 10. SSW auf 77,9 mg/dl in der 20. SSW verzeich-

nen sowie einen darauffolgenden Abfall der HDL-Konzentration auf 66,2 mg/dl 

in der 35. SSW. 

Im vorliegenden Gesamtkollektiv lag die durchschnittliche LDL-Konzentration zu 

T0 bei 126,2±22,1 mg/dl und erhöhte sich mit steigendem Gestationsalter (T1: 

165,3±33,3 mg/dl; T2: 194,0±43,9 mg/dl). Zu ähnlichen Ergebnissen kamen 

ebenfalls Emet et al. (2013). In deren Probandenkollektiv zeigten sich im ersten 

Trimester LDL-Konzentrationen von 93,8±23,2 mg/dl und erhöhten sich im drit-

ten Trimester auf 154,6±44,2 mg/dl. Auch Mankuta et al. (2010) stellten eine 

Erhöhung der LDL-Konzentrationen während des zweiten Trimesters um 

25,9 mg/dl und während des dritten Trimesters um weitere 19,4 mg/dl fest. 

Im vorliegenden Probandenkollektiv zeigten sich bezüglich der Triglyzeridkon-

zentration, Gesamtcholesterinkonzentration, HDL- und LDL-Konzentration keine 

Unterschiede zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe. In anderen 

Studien hingegen konnten körperliche Aktivitäten in der Schwangerschaft so-

wohl die Triglyzeridkonzentrationen als auch die Gesamtcholesterinkonzentrati-

onen senken (Dempsey et al. 2005; Vrijkotte et al. 2011). Butler et al. (2004) 
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zeigten, dass Frauen mit körperlicher Aktivität geringere Triglyzerid- und Cho-

lesterinkonzentrationen aufwiesen als Frauen, die nicht körperlich aktiv waren. 

Im Vergleich zu inaktiven Frauen waren die durchschnittlichen Triglyzeridkon-

zentrationen bei den sich in der höchsten Terzile (Dauer der körperlichen Aktivi-

tät) befindlichen Frauen um 23,6 mg/dl geringer. 

Leberenzyme GGT, ALT und AST 

Im vorliegenden Gesamtkollektiv betrug die mittlere GGT-Konzentration zu Be-

ginn 13,0±4,2 U/l, verzeichnete einen Rückgang zu T1 auf 9,7±3,5 U/l und hielt 

sich zu T2 bei 9,8±4,4 U/l. Ähnliche Ergebnisse zeigten sich bei Ruiz-Extremera 

et al. (2005). Schwangere wiesen in der 16. SSW eine durchschnittliche GGT-

Konzentration von 13,0 U/l auf, in der 28. SSW lag diese bei 10,0 U/l und in der 

36. SSW bei 12,5 U/l. Auch die Ergebnisse von Bacq et al. (1996) sind mit den 

vorliegenden Daten vergleichbar. In den GGT-Konzentrationen zeigten sich 

zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T0 und T2 

Unterschiede. Die Interventionsgruppe wies zu beiden Erhebungszeitpunkten 

niedrigere GGT-Konzentrationen auf (T0: 11,4±3,4 U/l; T2: 8,1±3,1 U/l) als die 

Kontrollgruppe (T0: 15,8±3,4 U/l; T2: 12,7±4,9 U/l). Zum Zeitpunkt T1 lag die 

GGT-Konzentration der Interventionsgruppe tendenziell niedriger als die der 

Kontrollgruppe. Khosrowbeygi et al. (2016) zeigten während einer normalen 

Schwangerschaft GGT-Konzentrationen von 12,8±1,4 U/l auf. Bei Frauen mit 

einem Gestationsdiabetes wurden GGT-Konzentrationen von 60,2±3,9 U/l ge-

messen. Diese Werte unterschieden sich signifikant von den Werten der Frauen 

mit normaler Glukosetoleranz. 

Die durchschnittliche ALT-Konzentration lag im vorliegenden Studienkollektiv zu 

T0 bei 9,9±4,6 U/l und erhöhte sich geringfügig mit fortschreitender Schwanger-

schaft (T1: 10,4±4,3 U/l; T2: 12,7±5,7 U/l). Ruiz-Extremera et al. (2005) zeigten 

in der 16. SSW eine mittlere ALT-Konzentration von 19,6 U/l, in der 28. SSW 

lag diese bei 18,7 U/l und in der 36. SSW bei 19,0 U/l. Die ALT-Konzentrationen 

der Interventions- und der Kontrollgruppe unterschieden sich im vorliegenden 

Kollektiv im Verlauf der Schwangerschaft zu keinem Zeitpunkt voneinander. 

Auch zwischen Frauen mit Gestationsdiabetes und Frauen mit normaler Gluko-

setoleranz zeigten sich keine Unterschiede in den ALT-Konzentrationen 

(12,7±1,0 U/l; Khosrowbeygi et al. 2016). 
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Zu Beginn der Schwangerschaft zeigte sich im MAMA-Kollektiv eine mittlere 

AST-Konzentration von 16,6±4,8 U/l. Diese stieg im Verlauf der Schwanger-

schaft auf 18,5±4,3 U/l zu T1 und weiter auf 19,8±4,2 U/l zu T2. Die durch-

schnittliche AST-Konzentration lag bei Ruiz-Extremera et al. (2005) in der 

16. SSW bei 18,0 U/l, in der 28. SSW zeigten sich Werte von durchschnittlich 

19,0 U/l und in der 36. SSW lagen die AST-Konzentrationen bei 20,0 U/l. Die 

durchschnittliche AST-Konzentration des vorliegenden Kollektivs unterschied 

sich zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe nicht. Bei den AST-

Konzentrationen wiesen Frauen mit Gestationsdiabetes geringere Werte auf als 

Frauen mit normaler Glukosetoleranz (15,5±0,9 U/l gegenüber 18,1±1,4 U/l; 

Khosrowbeygi et al. 2016). 

Im Schwangerenkollektiv scheint körperliche Aktivität zur Prävention einer Fett-

leber beizutragen und zeigte in der Interventionsgruppe geringere GGT-

Konzentrationen im Verlauf der Schwangerschaft. Erhöhte GGT-

Konzentrationen stellten einen Risikofaktor für Gestationsdiabetes dar (Tan et 

al. 2012; Liu et al. 2015). Liu et al. (2015) demonstrierte, dass im Vergleich zu 

schwangeren Frauen mit normaler Glukosetoleranz die GGT-Konzentrationen 

bei Probandinnen mit einem Gestationsdiabetes leicht erhöht waren. Alanbay et 

al. (2012) belegten ebenfalls, dass ein Anstieg der GGT-Konzentrationen ein 

unabhängiger Risikofaktor für einen Gestationsdiabetes darstellte. Die in ande-

ren Studien nachgewiesenen höheren AST-Konzentrationen (Ruiz et al. 2014; 

Anderson et al. 2016) sowie die geringeren ALT-Konzentrationen (Ruiz et al. 

2014) sind möglicherweise auf eine höhere Intensität der körperlichen Aktivitä-

ten zurückzuführen. In diesen Studien wurde die Bewegungsintensität nicht nur 

im moderaten, sondern auch im kraftvollen Intensitätsbereich durchgeführt. 

Adipokine und Zytokine 

Im MAMA-Kollektiv stieg die Leptinkonzentration von 14,9±8,1 ng/ml (T0) auf 

26,4±22,7 ng/ml (T1) und sank gegen Ende der Schwangerschaft auf 

21,7±15,3 ng/ml (T2). Die durchschnittliche Leptinkonzentration zeigte im Ver-

lauf der Schwangerschaft Unterschiede zwischen der Interventions- und der 

Kontrollgruppe. Die Interventionsgruppe wies sowohl zu T0 als auch zu T2 nied-

rigere Leptinkonzentrationen auf (T0: 11,8±6,3 ng/ml; T2: 16,2±9,8 ng/ml) als 

die Kontrollgruppe (T0: 20,1±8,4 ng/ml; T2: 31,1±18,8 ng/ml). Zum Zeitpunkt T1 
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waren die Werte der Kontrollgruppe tendenziell höher (IG: 22,4±16,9 ng/ml; KG: 

33,3±29,9 ng/ml). In der Differenz von T0 zu T2 zeigten sich keine signifikanten 

Unterschied zwischen den Gruppen. Die geringeren Leptinkonzentrationen in 

der Interventionsgruppe könnten mit der niedrigeren Fettmassenzunahme zu-

sammenhängen und/oder durch den Sport begründet sein. Hopkins et al. (2011) 

untersuchten ebenfalls den Einfluss von körperlicher Aktivität auf die Leptinkon-

zentration in der Schwangerschaft. Die Intervention bestand aus einem indivi-

duell zusammengestellten häuslichen Übungsprogramm unter Verwendung von 

stationären Fahrrädern. Die Probandinnen absolvierten bis maximal fünf 

Übungseinheiten à 40 Minuten pro Woche. Die Kontrollgruppe wurde angehal-

ten, ihre gewohnten täglichen Aktivitäten für die Zeit der Schwangerschaft fort-

zuführen. Im linearen Regressionsmodell adjustiert nach Körpergröße, BMI und 

Gewichtszunahme zeigte sich ein signifikanter Interaktions-Effekt von körperli-

cher Aktivität auf die Leptinkonzentrationen. Die Leptinkonzentrationen erhöh-

ten sich in der Interventionsgruppe signifikant im Schwangerschaftsverlauf 

(23,9 μg/l in der 19±1,1ten SSW und 30,7 μg/l in der 35±0,8ten SSW), hingegen 

nicht in der Kontrollgruppe (28,2 μg/l in der 19±1,1ten SSW und 29,1 μg/l in der 

35±0,8ten SSW). 

Clapp & Kiess (2000) sowie Ozias et al. (2015) konnten einen starken Zusam-

menhang zwischen den Leptinkonzentrationen und der Fettmasse bei schwan-

geren Frauen zeigen. Verglichen mit normalgewichtigen Frauen wiesen über-

gewichtige und adipöse Frauen höhere Leptinkonzentrationen auf 

(35,7±19,3 ng/ml gegenüber 66,3±34,2 ng/ml; Ozias et al. 2015). Meier & 

Gressner (2004) machten die Zunahme der Fettmasse im Verlauf der Schwan-

gerschaft für den Leptinanstieg verantwortlich. Die Leptinkonzentrationen korre-

lierten ebenfalls mit dem maternalen Körpergewicht (McMillen et al. 2006) und 

der Gewichtszunahme während einer Schwangerschaft bei normalgewichtigen 

sowie übergewichtigen Frauen (Franco-Sena et al. 2015). Butte et al. (1997) 

stellten fest, dass im Vergleich zu postpartum die Leptinkonzentrationen in der 

36. SSW pro Gewichts- oder Fettmasseneinheit um das 1,7-fache erhöht sind. 

Auch bei Fasshauer et al. (2014) waren die Serumleptinkonzentrationen direkt 

proportional zur Fettmasse. Zudem wurde eine verringerte Leptinresistenz bei 

Adipositas festgestellt (Smith & Minson 2012; Fasshauer et al. 2014; Khan & 

Joseph 2014). Andere Studien konnten einen positiven Zusammenhang zwi-
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schen der Leptinkonzentration und der Gewichtszunahme in der Schwanger-

schaft zeigen (Tamura et al. 1998; Helland et al. 1998; Meier & Gressner 2004; 

Franco-Sena et al. 2015). Aus der Plazenta sezerniertes Leptin kann unabhän-

gig der maternalen Glukosekonzentrationen zur Regulierung des fetalen 

Wachstums beitragen (Fasshauer et al. 2014). Highman et al. (1998) schluss-

folgerten, dass die erhöhten Leptinkonzentrationen in der Schwangerschaft 

nicht direkt mit einem erhöhten Körpergewicht oder einer Adipositas zusam-

menhängen. Sie konnten einen signifikanten Leptinanstieg bereits zu Beginn 

der Schwangerschaft nachweisen, bevor die Veränderungen der Körperkompo-

sition und des Körperfetts eintraten und erklärten diesen Anstieg mit einer 

schwangerschaftsinduzierten Leptinresistenz. Unklar blieb jedoch, wodurch die-

se Leptinresistenz ausgelöst wurde. Studien konnten zeigen, dass die Plazenta 

während einer gesunden Schwangerschaft signifikant zu höheren Leptinkon-

zentrationen im mütterlichen Kreislauf beitrug (Lepercq et al. 2001; Hauguel-de 

Mouzon et al. 2006). Die plazentare Leptinexpression stimmte mit den materna-

len Leptinkonzentrationen im Serum überein. Die Leptinresistenz scheint bei 

gesunden Schwangeren eine zentrale Rolle in der Mobilisierung von Energie-

speichern zu spielen, um das fetale Wachstum adäquat zu unterstützen 

(Hauguel-de Mouzon et al. 2006). 

Auch im vorliegenden Untersuchungskollektiv konnte ein Zusammenhang von 

Leptin und dem Körpergewicht, dem BMI und dem Körperfettanteil der 

Schwangeren gezeigt werden. Die Leptinkonzentration korrelierte zu allen drei 

Zeitpunkten mit dem Körpergewicht und dem BMI der Frauen. Der positive Zu-

sammenhang von Leptin und dem Körpergewicht/BMI zeigte sich zu Beginn der 

Intervention am stärksten (Körpergewicht: r=0,466; p=0,011; BMI: r=0,530; 

p=0,003). Ein Zusammenhang zwischen dem Körperfettanteil der Probandinnen 

und der Leptinkonzentration konnte zu den Zeitpunkten T1 (r=0,711; p<0,001) 

und T2 (r=0,540; p=0,002) nachgewiesen werden. Der Anstieg der Leptinkon-

zentrationen in der Schwangerschaft ist vermutlich bei adipösen und normalge-

wichtigen Frauen gleich, der Ausgangspunkt allerdings scheint bei Adipösen 

höher zu liegen. 

Die Adiponektinkonzentration lag im vorliegenden Studienkollektiv zu Beginn 

im Mittel bei 27,2±11,1 ng/ml (T0) und reduzierte sich beständig (T1: 
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24,7±9,7 ng/ml) bis zu einem Wert von 21,0±8,8 ng/ml (T2). Damit können die 

Ergebnisse anderer Studien belegt werden (Galic et al. 2010; Mudd & Evenson 

2015). Mit zunehmender Schwangerschaft konnten auch Cseh et al. (2004) ei-

nen Rückgang der Adiponektinkonzentration nachweisen. Allerdings wurde bei 

Cseh et al. (2004) keine Longitudinalstudie durchgeführt, sondern Frauen im 

Querschnitt mit unterschiedlich fortgeschrittener Schwangerschaft verglichen. 

Die Probandinnen wiesen im zweiten und dritten Trimenon signifikant niedrigere 

Adiponektinkonzentrationen auf als im ersten Trimenon. Sowohl Ko et al. (2014) 

als auch Mudd & Evenson (2015) untersuchten den Einfluss körperlicher Aktivi-

tät schwangerer Frauen auf die Adiponektinkonzentrationen. In beiden Studien 

konnten keine Effekte auf die Adiponektinkonzentration festgestellt werden. 

Auch in der MAMA-Studie unterschied sich die Adiponektinkonzentration in der 

Interventions- und der Kontrollgruppe zu keinem der drei Erhebungszeitpunkte 

voneinander. In der Differenz der Adiponektinkonzentration von T0 zu T2 zeigte 

die Interventionsgruppe aber eine signifikant geringere Reduktion als die Kont-

rollgruppe. Im Vergleich dazu war der Körperfettanteil von T0 zu T2 in der Kont-

rollgruppe gestiegen, in der Interventionsgruppe gesunken. Im dargestellten 

Studienkollektiv könnte somit im Zeitraum von T0 zu T2 eine Erhöhung des 

Körperfettanteils mit einer Erniedrigung der Adiponektinkonzentration einherge-

hen. 

Die Adiponektinkonzentrationen hängen mit der Fettmasse sowie dem BMI zu-

sammen (Ranheim et al. 2004; Cseh et al. 2004; Catalano et al. 2006; Galic et 

al. 2010). Catalano et al. (2006) zeigten negative Korrelationen zwischen der 

Adiponektinkonzentration und der Fettmasse. Auch Galic et al. (2010) konnten 

während einer normalen Schwangerschaft negative Zusammenhänge zwischen 

der maternalen Adiponektinkonzentration und dem BMI nachweisen. Im vorlie-

genden Kollektiv korrelierte die Adiponektinkonzentration lediglich zum Zeit-

punkt T0 mit dem Körpergewicht der Schwangeren (r=-0,372; p=0,047). In einer 

prospektiven Studie von Ritterath (2006) fand sich im Verlauf der Schwanger-

schaft in der Korrelationsanalyse ebenso kein signifikanter Zusammenhang 

zwischen dem BMI und der Adiponektinkonzentration. Williams et al. (2004) 

konnten zeigen, dass die Adiponektinkonzentrationen bei Frauen mit GDM sta-

tistisch signifikant niedriger lagen als bei Frauen mit normaler Glukosetoleranz. 

Infolgedessen wird vermutet, dass erniedrigte Adiponektinkonzentrationen mit 
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einem deutlich erhöhten Risiko eines Gestationsdiabetes verbunden sind. Eine 

Metaanalyse zeigte, dass Adiponektinkonzentrationen vor Schwangerschafts-

beginn oder in früher Schwangerschaft die Detektion von Frauen mit hohem 

Risiko für die Entwicklung eines Gestationsdiabetes verbessern kann 

(Iliodromiti et al. 2016). 

Die durchschnittliche Resistinkonzentration lag im vorliegenden Studienkol-

lektiv zu Beginn der Intervention bei 9707,7±3346,0 pg/ml (T0) und reduzierte 

sich im Verlauf der Schwangerschaft auf 8749,0±2890,5 pg/ml (T2). Bei 

Kralisch et al. (2009) lagen die Resistinkonzentrationen bei Probandinnen mit 

Gestationsdiabetes signifikant höher als bei der Kontrollgruppe mit normaler 

Glukosetoleranz und war unabhängig mit Markern der Adipositas (bspw. BMI 

und Leptin) verbunden. Neben Studien, die eine positive Korrelation zwischen 

den Resistinkonzentrationen und Gestationsdiabetes aufzeigten (Kuzmicki et al. 

2009), gibt es auch Studien, die erniedrigte (Megia et al. 2008; McManus et al. 

2014) oder unveränderte Resistinkonzentrationen (Akdeniz et al. 2011; Nanda 

et al. 2012) bei diabetischen schwangeren Frauen belegen konnten. Eine Me-

taanalyse zeigte keinen Unterschied in den Resistinkonzentrationen zwischen 

den Frauen mit Gestationsdiabetes und den Schwangeren der Kontrollgruppe 

(Lobo et al. 2013). 

Zwischen der vorliegenden Interventions- und Kontrollgruppe zeigten sich Un-

terschiede in der Resistinkonzentration. Monzillo et al. (2003) zeigten, dass ein 

sechsmonatiges Programm bestehend aus moderater körperlicher Aktivität und 

hypokalorischer Diät bei insulinresistenten, adipösen Probanden keine Verän-

derung der Resistinkonzentrationen bewirkt. In einer anderen Studie wurden 

gesunde Frauen rekrutiert und führten dreimal pro Woche über acht Wochen 

ein Krafttraining durch (Payandeh 2015). Auch hier zeigten sich keine Verände-

rungen in der Resistinkonzentration. Die analysierten Studien weisen auf eine 

erhebliche Heterogenität hin, so dass die Ergebnisse nur vorsichtig interpretiert 

und schwierig miteinander verglichen werden können. Ob körperliche Aktivität 

einen Einfluss auf die Resistinkonzentration hat, bleibt unklar. 

In der vorliegenden Studie zeigte sich kein Zusammenhang zwischen den Re-

sistinkonzentrationen und dem Körpergewicht, BMI oder Körperfettanteil. 

Hendler et al. (2005) konnten zwischen dem maternalen BMI und der Resistin-
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konzentration keinen Zusammenhang feststellen. Ebenfalls zeigten sich keine 

Unterschiede in den maternalen Resistinkonzentrationen zwischen Frauen mit 

Gestationsdiabetes und Frauen mit normaler Glukosetoleranz (Karatas et al. 

2014). Bei Kralisch et al. (2009) hingegen konnten die Resistinkonzentrationen 

unabhängig mit Markern der Adipositas (BMI und Leptinkonzentrationen) ver-

bunden werden. Zudem waren die Resistinkonzentrationen bei Ozias et al. 

(2015) mit dem viszeralen Bauchfett assoziiert. Sie schlussfolgerten, dass Re-

sistin bei schwangeren Frauen das Potenzial besitzt, als zirkulierender Biomar-

ker für viszerales Fett zu fungieren. Zwischen den BDNF-Konzentrationen und 

den Resistinkonzentrationen hingegen konnte im vorliegenden Kollektiv zu allen 

drei Erhebungszeitpunkten ein positiver Zusammenhang nachgewiesen werden 

(T0: r=0,739; p<0,001; T1: r=0,618; p<0,001; T2: r=0,657; p<0,001). Ob tat-

sächlich ein Zusammenhang besteht, muss in nachfolgenden Untersuchungen 

geklärt werden. 

Im vorliegenden Gesamtkollektiv lag die mittlere BDNF-Konzentration zu Be-

ginn der Intervention bei 4543,0±233,8 pg/ml und stieg zu T1 auf 

5107,8±2337,9 pg/ml. Zu T2 betrug die BDNF-Konzentration 

5176,8±2470,9 pg/ml. Auch bei Garcés et al. (2014) zeigten sich im ersten Tri-

mester signifikant geringere BDNF-Konzentrationen als im zweiten oder dritten 

Trimester der Schwangerschaft. 

Im vorliegenden Gesamtkollektiv zeigte sich zu keinem Zeitpunkt ein Zusam-

menhang zwischen der BDNF-Konzentration und dem Körpergewicht, dem BMI 

oder dem Körperfettanteil. Zum Zeitpunkt T0 zeigte sich kein Unterschied zwi-

schen der Interventions- und der Kontrollgruppe. Im weiteren Verlauf der 

Schwangerschaft erhöhten sich die BDNF-Konzentrationen der Interventions-

gruppe auf 6098,9±2353,5 pg/ml (T1) und weiter auf 6421,2±2163,0 pg/ml (T2). 

In der Kontrollgruppe hingegen reduzierten sich die BDNF-Konzentrationen 

(T1: 3396,1±889,3 pg/ml; T2: 3027,2±1122,1 pg/ml). Zu den Zeitpunkten T1 

und T2 unterschied sich die Kontrollgruppe signifikant von der Interventions-

gruppe. Auch in der Differenz der BDNF-Konzentration von T0 zu T2 zeigten 

sich deutliche Unterschiede zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe. 

In der Interventionsgruppe stieg die BDNF-Konzentration um 

1579,4±2424,2 pg/ml, in der Kontrollgruppe hingegen reduzierte sich die Kon-
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zentration um 999,7±1233,6 pg/ml. Die vorliegende Studie unterstützt die Er-

gebnisse von Rojas Vega et al. (2011), dass körperliche Aktivität die BDNF-

Konzentration während einer Schwangerschaft erhöhen kann. 

Insgesamt scheint ein direkter Vergleich der Studien zu verschiedenen Labor-

parametern schwierig, da sie sich hinsichtlich der Bewegungsart und –intensität 

sowie des Bewegungsumfangs teilweise stark voneinander unterscheiden. 

5.2.5 Interventionseffekte auf frühkindliche Parameter 

Geburtsgewicht 

Der Effekt körperlicher Aktivität während der Schwangerschaft auf das Ge-

burtsgewicht des Neugeborenen ist bislang unklar (Chasan-Taber et al. 2007; 

Barakat et al. 2009). Ein inaktiver Lebensstil wird mit einem negativen Effekt auf 

das Geburtsgewicht verbunden (Both et al. 2010). Einige Studien konnten auch 

ein durch körperliche Aktivität geringeres Geburtsgewicht zeigen (Clapp & 

Capeless 1990; Clapp et al. 2002; Campbell & Mottola 2001; Bell 2002; De Ver 

Dye et al. 2003; Hegaard et al. 2010; Wiebe et al. 2015). Keine Studie aber, die 

den Effekt körperlicher Aktivität auf das Geburtsgewicht untersuchte, berichtete 

von einer intrauterinen Wachstumsverzögerung und kein Geburtsgewicht betrug 

dabei weniger als 2500 g (Morris & Johnson 2005). Andere Studien fanden im 

Vergleich zu nicht körperlich aktiven Frauen eine kindliche Gewichtszunahme 

(Hatch et al. 1993; Clapp et al. 2000). Die Mehrzahl der epidemiologischen Stu-

dien beobachteten einen neutralen oder protektiven Effekt von körperlicher Ak-

tivität auf ausgewählte Gesundheitsfolgen für Mutter und Kind (Chasan-Taber et 

al. 2007; Lagerros 2009; Both et al. 2010; Domenjoz et al. 2014; Murtezani et al. 

2014; Harrod et al. 2014; Wiebe et al. 2015). Eine Metaanalyse konnte zeigen, 

dass pränatale körperliche Aktivität mit einem um 31 % reduzierten Risiko ein 

großes Neugeborenes zu gebären (Geburtsgewicht größer als 4000 g oder 

oberhalb der 90. Gewichtsperzentile) verbunden ist, ohne dass das Risiko ein 

kleines Neugeborenes (Geburtsgewicht kleiner als 2500 g oder unterhalb der 

10. Gewichtsperzentile) zu gebären erhöht ist (Wiebe et al. 2015). Bei der Aus-

übung körperlicher Aktivitäten in der Schwangerschaft scheinen unterschiedli-

che Faktoren einen Einfluss auf das Geburtsgewicht zu haben. Studien, die ein 



Diskussion 
 

144 
 

reduziertes Geburtsgewicht beobachten konnten, belasteten ihre Probandinnen 

bis ins dritte Trimester mit moderaten bis hohen Intensitäten und hielten die In-

tensitäten konstant oder steigerten diese noch im Schwangerschaftsverlauf 

(Clapp & Capeless 1990; Campbell & Mottola 2001; Magann et al. 2002). Eine 

Metaanalyse fand bei körperlicher Aktivität im dritten Trimenon (an mehr als 

drei Tagen pro Woche bei 50-70 % der maximalen Sauerstoffaufnahme) eine 

statistisch signifikante Reduktion des Geburtsgewichts um 200-400 g (Leet & 

Flick 2003). Clapp und Capeless (1990) konnten zeigen, dass Neugeborene 

von körperlich aktiven Frauen eine reduzierte fetale Fettmasse besaßen, stell-

ten aber keine Unterschiede in Kopfumfang, Körperlänge oder Magermasse 

fest. Etwa 70 % der Körpergewichtsdifferenz konnte durch die neonatale Fett-

massendifferenz erklärt werden. Ein erhöhtes Geburtsgewicht hingegen konnte 

bei moderater körperlicher Aktivität (an weniger als drei Tagen pro Woche bei 

50-70 % der maximalen Sauerstoffaufnahme), welche über den gesamten 

Schwangerschaftsverlauf durchgeführt und gegen Ende hin reduziert wurde, 

festgestellt werden (Hatch et al. 1993; Clapp et al. 2000). Dieses erhöhte Ge-

burtsgewicht wird durch die Plazentavergrößerung und das erhöhte maternale 

Blutvolumen erklärt (Clapp et al. 2000; Kagan & Kuhn 2004). Die körperliche 

Aktivität im ersten Trimenon der Schwangerschaft scheint den hyperplastischen 

Plazentawachstum anzuregen und deren funktionelle Kapazität zu verbessern 

(Clapp et al. 2000; Clapp et al. 2002). Durch die gesteigerte Zellproliferation 

wird die fetale Substrat- und Sauerstoffversorgung verbessert, was letztlich in 

einer erhöhten Wachstumsrate resultiert (Clapp et al. 2000; Clapp et al. 2002; 

Bergmann et al. 2004). Der Zeitpunkt der körperlichen Aktivität im Schwanger-

schaftsverlauf scheint eine wichtige Einflussgröße auf das Geburtsgewicht zu 

sein (Campbell & Mottola 2001; Clapp et al. 2002). Die Art der körperlichen Ak-

tivität könnte ebenfalls einen Einfluss auf das Geburtsgewicht haben (Hatch et 

al. 1993; Clapp et al. 2002). 

Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe der vorliegenden Studie 

zeigten sich keine Unterschiede bezüglich des Geburtsgewichts. In einer aktuel-

len Querschnittsuntersuchung von Nascimento et al. (2015) wurden 1279 Frau-

en zwischen 12 Stunden und 72 Stunden postpartum zu ihrer körperlichen Akti-

vität während der Schwangerschaft befragt. Dabei zeigten sich zwischen der 

körperlich aktiven und der inaktiven Gruppe ebenfalls keine Unterschiede im 
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Geburtsgewicht. Das Geburtsgewicht der körperlich aktiven Schwangeren lag 

im Mittel bei 3244,2±454,3 g, bei den inaktiven Frauen bei 3238,3±455,6 g. Ne-

ben Zeitpunkt, Art und Intensität der körperlichen Aktivität sollten aber auch das 

maternale Ess- und Freizeitverhalten, sowie das pränatale Gewicht, der präna-

tale BMI oder die Gewichtszunahme der Mutter als mögliche Einflussfaktoren 

auf das Geburtsgewicht der Kinder mit berücksichtigt werden. 

Es gibt Hinweise, dass ein höheres Maß an körperlicher Aktivität in der 

Schwangerschaft mit einem reduzierten Adipositasrisiko beim Neugeborenen 

verbunden ist (Pomeroy et al. 2013; Clapp et al. 1998; Clapp 1996). Kinder von 

Frauen, die während der Schwangerschaft eine Lebensstilintervention erhielten, 

schienen zudem ein geringeres Risiko für die langfristige Entwicklung von 

Übergewicht zu haben (Rauh et al. 2015). Zum Zeitpunkt der U6-Untersuchung 

tendierten die Interventionskinder bei Rauh et al. (2015) zu einem geringeren 

Gewicht als die Kontrollkinder. In der vorliegenden Studie ließ sich diese Ten-

denz nicht bestätigen. 

Im linearen Regressionsmodell zeigte sich ein signifikanter Interaktions-Effekt 

vom präkonzeptionellen BMI der Mutter mit dem Geburtsgewicht der Kinder 

(p<0,001). Ogbonna et al. (2007) konnten für jeden Anstieg einer Einheit des 

maternalen BMIs ein um 25,1 g höheres Geburtsgewicht des Kindes feststellen. 

Auch der Zeitpunkt einer übermäßigen Gewichtszunahme ist ein wichtiger Ein-

flussfaktor auf das Neugeborene (Davenport et al. 2013). Frauen, die während 

der ersten Hälfte ihrer Schwangerschaft exzessiv an Gewicht zunahmen, geba-

ren Kinder mit höherem Geburtsgewicht und übermäßigem Körperfett vergli-

chen mit Frauen, die angemessen an Gewicht zunahmen. Vor einer Konzeption 

sowie zu Beginn der Schwangerschaft sollte die Prävention einer exzessiven 

Gewichtszunahme gefördert werden. 

Glukose ist der Hauptenergieträger für das intrauterine Wachstum und wird 

über einem kontinuierlichen Zustrom von der Mutter auf den Fötus übertragen 

(Boden 1996; Knopp 1997). Pedersen vermutete bereits 1954, dass bei mütter-

lichem Diabetes hohe Glukosekonzentrationen zu einer erhöhten Nährstoffüber-

tragung auf den Fötus führen (Pedersen 1954). Um eine fetale Hyperglykämie 

zu verhindern, steigen die fetale Insulinsekretion und das fetale Wachstum an. 

Umgekehrt wurde eine maternale Hypoglykämie mit einem erhöhten Risiko für 
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die fetale Wachstumsretardierung verbunden (Abell et al. 1976; Caruso et al. 

1998). Eine Beziehung zwischen maternalen Glukosekonzentrationen und feta-

lem Wachstum scheint auch bei nicht-diabetischen Frauen begründet. Höhere 

maternale Glukosekonzentrationen wurden mit einem höheren fetalen Geburts-

gewicht oder fetaler Makrosomie assoziiert (Green et al. 1991; Sermer et al. 

1995; Scholl 2001; Metzger et al. 2008). Übergewichtige und adipöse nichtdia-

betische Frauen wiesen zudem größere Kinder auf sowie ein erhöhtes Risiko 

makrosome Föten zu entbinden (Morin 1998).  

Auch fetales Insulin, das auf maternale Glukosekonzentrationen reagiert, ist ein 

wichtiger Wachstumsfaktor (Hattersley & Tooke 1999). Eine Hyperinsulinämie 

scheint für das plazentare und fetale Wachstum verantwortlich zu sein (Odar et 

al. 2004). Eine Insulinresistenz hingegen führt vermutlich zu einem geringeren 

Geburtsgewicht (Hattersley & Tooke 1999). Patientinnen mit Gestationsdiabe-

tes, die in ihrer Schwangerschaft mit Insulin behandelt wurden, entbanden deut-

lich schwerere Neugeborene als diabetische Patientinnen, die über die Ernäh-

rung kontrolliert wurden (Arshad et al. 2014). Die intrauterinen Todesfälle waren 

ebenfalls in der insulinbehandelten Gruppe erhöht und könnten auf das über-

mäßige fetale Wachstum zurückzuführen sein. Auch Wong & Jalaludin (2011) 

demonstrierten, dass Neugeborene von insulinbehandelten diabetischen Müt-

tern schwerer waren als die über die Ernährung kontrollierten Frauen. 

Auch im vorliegenden Gesamtkollektiv zeigten sich zwischen Glukose, Insulin, 

HOMA-Index und dem Gewicht der Kinder insbesondere zum Zeitpunkt T0 ge-

ringe bis mittlere Zusammenhänge. Das Geburtsgewicht korrelierte zum Zeit-

punkt T0 sowohl mit dem HOMA-Index (r=0,540; p=0,002) als auch mit der In-

sulinkonzentration (r=0,525; p=0,003). Zudem zeigten sich zu T0 Zusammen-

hänge zwischen dem Gewicht der U2-Untersuchung und der Glukosekonzent-

ration (r=-0,367; p=0,046), dem HOMA-Index (r=0,448; p=0,013) und der Insu-

linkonzentration (r=0,456; p=0,011). 

In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass Leptin das fetale Wachstum 

sowie die fetale Entwicklung reguliert (Reitman et al. 2001; Henson & 

Castracane 2006; Bertoni et al. 2009). Andere Studien hingegen konnten kei-

nen Zusammenhang zwischen den mütterlichen Leptinspiegeln und dem Ge-

burtsgewicht feststellen (Schubring et al. 1997; Ritterrath 2006). Positive Korre-
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lationen zwischen der Leptinkonzentration im Nabelschnurblut und dem Ge-

burtsgewicht konnten ebenfalls in einigen Studien nachgewiesen werden 

(Tamura et al. 1998; Karakosta et al. 2011; Elzein et al. 2015; Fonseca & San-

tos 2015). Niedrige Leptinkonzentrationen im Nabelschnurblut (weniger als 

5,6 ng/ml) wurden mit geringeren Geburtsgewichten verbunden, hohe Leptin-

konzentrationen (höher als 30,7 ng/ml) hingegen wurden mit höheren Geburts-

gewichten in Verbindung gebracht (Fonseca & Santos 2015). In Übereinstim-

mung mit diesen Ergebnissen konnte in weiteren Studien gezeigt werden, dass 

bei makrosomen Föten erhöhte zirkulierende Leptinspiegel, bei Föten mit ein-

geschränktem Wachstum verminderte Leptinspiegel im Nabelschnurblut gefun-

den wurden (Vela-Huerta et al. 2008; Briana & Malamitsi-Puchner 2010). Feta-

les Leptin scheint mit dem Geburtsgewicht zu korrelieren und könnte als Regu-

lator für fetales Wachstum angesehen werden. Im vorliegenden Kollektiv trat 

lediglich in der Interventionsgruppe zwischen dem Geburtsgewicht und der ma-

ternalen Leptinkonzentration zum Zeitpunkt T0 (r=0,533; p=0,019) und zum 

Zeitpunkt T1 (r=0,559; p=0,013) eine mittlere Korrelation auf. Zwischen der 

Kontrollgruppe und dem Geburtsgewicht zeigte sich zu keinem Zeitpunkt ein 

Zusammenhang. Eine direkte Beeinflussung der maternalen Leptinkonzentrati-

on auf das Geburtsgewicht des Kindes ist unwahrscheinlich. Die Leptinkonzent-

rationen im fetalen Blut scheinen unabhängig von plazentaren und/oder mater-

nalen Beiträgen zu sein und korrelieren mehr mit der fetalen Fettmasse (Clapp 

& Kiess 1998; Lepercq et al. 2001). Es konnte gezeigt werden, dass unabhän-

gig der maternalen Glukosekontrolle die Zunahme der plazentaren 

Leptinexpression Einfluss auf das fetale Wachstum hat (Stock & Bremme 

1998). Zudem waren fetale Leptin- und Insulinkonzentrationen im venösen Na-

belschnurblut erhöht, ohne dass sich die maternale zirkulierende Leptinkonzent-

ration verändert hat (Luque et al. 2007). Dies könnte darauf hinweisen, dass die 

plazentare Leptinfreisetzung bedeutender für die fetalen als für die maternalen 

Leptinkonzentrationen ist. 

Insulin scheint an der plazentaren Leptinregulation beteiligt zu sein (Pérez-

Pérez et al. 2013). Eine durch Insulin herbeigeführte erhöhte Leptinproduktion 

könnte als fetaler Wachstumsfaktor agieren und somit ein Anstieg der hypertro-

phen Kinder herbeiführen. Die Leptinkonzentrationen im Nabelschnurblut waren 

sowohl bei Kindern diabetischer Mütter als auch bei hypertrophen Neugebore-
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nen höher als in der Kontrollgruppe (Iciek et al. 2013). In der frühen Program-

mierung späterer Fettleibigkeit wird Leptin eine Bedeutung zugesprochen. Da-

ten sprechen für die Rolle Leptins in der intrauterinen und neonatalen Entwick-

lung sowie für eine Bereitstellung des Leptins in der Plazenta für das fetale 

Wachstum (Pérez-Pérez et al. 2015). Ob eine erhöhte Leptinproduktion auf die 

erhöhte fetale Fettmasse zurückzuführen ist oder andere Faktoren das fetale 

Fettgewebe beeinflussen, bleibt unklar. Weitere Nachforschungen, die die feto-

maternale Leptinämie betreffen, sind notwendig. 

Im vorliegenden Studienkollektiv zeigte sich zwischen der maternalen Resistin-

konzentration und dem Geburtsgewicht kein Zusammenhang. Auch in anderen 

Studien standen die Resistinkonzentrationen nicht im Zusammenhang mit dem 

Geburtsgewicht der Kinder (Fonseca & Santos 2015). Andererseits gibt es Stu-

dien, die einen Zusammenhang zwischen der maternalen Resistinkonzentration 

und dem Geburtsgewicht nachweisen konnten. Bei Wang et al. (2010) korrelier-

te die Resistinkonzentration im Nabelschnurblut positiv mit der maternalen Re-

sistinkonzentration, aber negativ mit dem Geburtsgewicht. Die maternale Resis-

tinkonzentration korrelierte ebenfalls invers mit dem Geburtsgewicht. Cho et al. 

(2006) unterstützten diese Ergebnisse. Die Resistinkonzentrationen im Nabel-

schnurblut korrelierten positiv mit den maternalen Resistinkonzentrationen, 

zeigten aber eine inverse Korrelation mit dem Geburtsgewicht. Auch bei Farid 

et al. (2013) konnte eine negative Korrelation zwischen den Resistinkonzentra-

tionen des Nabelschnurblutes und den Geburtsgewichten der Neugeborenen 

festgestellt werden. Ob es tatsächlich einen Zusammenhang zwischen den ma-

ternalen Resistinkonzentrationen und dem Geburtsgewicht der Kinder gibt, 

muss in weiteren Untersuchungen geprüft werden. 

Zum jetzigen Zeitpunkt existieren wenige Studien, die einen Zusammenhang 

zwischen der BDNF-Konzentration und dem Geburtsgewicht untersuchten. 

Wang & Ye (2008) konnten eine inverse Korrelation zwischen den BDNF-

Konzentrationen und dem Geburtsgewicht der Neugeborenen demonstrieren. 

Eine andere Studie konnte zeigen, dass es einen Zusammenhang zwischen 

erhöhten BDNF-Konzentrationen im Nabelschnurblut und dem ansteigenden 

Gestationsalter gibt (Chouthai et al. 2003). Im Vergleich zu Säuglingen, die ter-

mingerecht geboren wurden, konnten niedrigere BDNF-Konzentrationen bei zu 
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früh geborenen Kindern festgestellt werden (Malamitsi-Puchner et al. 2004). Die 

BDNF-Konzentrationen korrelierten stark mit diversen vorgeburtlichen Faktoren 

und nachgeburtlichen Auswirkungen, die das Nervensystem zu früh geborener 

Kinder beeinflusste (Rao et al. 2009). Rios et al. (2001) schlussfolgerten, dass 

die Zunahme des Körpergewichts auf eine zentrale Funktionsstörung von BDNF 

zurückzuführen ist. Zusammenfassend leiteten sie aus ihren Ergebnissen ab, 

dass BDNF als wesentlicher Faktor in der zentralen Regulierung des Bewe-

gungsverhaltens und der Nahrungsaufnahme ist. In der vorliegenden Studie 

zeigten sich keine Zusammenhänge zwischen den BDNF-Konzentrationen der 

Mutter und dem Geburtsgewicht des Kindes. Auch hier sind weitere Untersu-

chungen nötig, um die Frage eines möglichen Zusammenhangs zu klären. 

Viele Studien konnten eine positive Korrelation zwischen den Adiponektinkon-

zentrationen im Nabelschnurblut und dem Geburtsgewicht aufzeigen (Lindsay 

et al. 2003; Kotani et al. 2004; Mazaki-Tovi et al. 2005). Lindsay et al. (2003) 

schlussfolgerten, dass die Adiponektinkonzentration bei Neugeborenen nicht 

den physiologischen Zusammenhang mit Adiponektin vermuten lässt wie er bei 

Erwachsenen beobachtet wurde. Zwischen den maternalen Adiponektinkon-

zentrationen und denen aus dem Nabelschnurblut konnten keine Zusammen-

hänge festgestellt werden (Sivan et al. 2003). Auch zeigten sich keine Unter-

schiede zwischen der Konzentration zum Zeitpunkt der Geburt sowie vier Tage 

danach. Adiponektinkonzentrationen scheinen im Nabelschnurblut höher zu 

sein als im mütterlichen Serum (Chan et al. 2004). Bei Fonseca & Santos 

(2015) zeigte sich ebenfalls kein Zusammenhang zwischen den Adiponektin-

konzentrationen und dem Geburtsgewicht der Kinder. Auch bei Ritterath (2006) 

ließen sich keine Zusammenhänge zwischen den maternalen Adiponektinkon-

zentrationen und dem fetalen Wachstum oder dem Geburtsgewicht nachweisen. 

Mit der maternalen Adiponektinkonzentration und dem Geburtsgewicht der Kin-

der konnte im vorliegenden Gesamtkollektiv zu keinem Erhebungszeitpunkt ein 

Zusammenhang aufgezeigt werden. Die Adiponektinkonzentration korrelierte 

lediglich in der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T1 mit dem Geburtsgewicht der 

Kinder (r=0,619; p=0,042). Im Mausmodell konnte gezeigt werden, dass Adipo-

nektin als endokrines Bindeglied zwischen mütterlichem Fettgewebe und feta-

lem Wachstum die Plazentafunktion reguliert (Aye et al. 2015). Eine effektive 

Interventionsstrategie, um eine übermäßige fetale Gewichtszunahme zu verhin-
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dern, die auf maternale Adipositas zurückzuführen ist, könnte die Verbesserung 

mütterlicher Adiponektinkonzentrationen sein. Eine maternale Ergänzungsgabe 

von Adiponektin könnte die nachteiligen Auswirkungen mütterlicher Adipositas 

auf die plazentare Funktion und das fetale Wachstum umkehren. Dos Santos et 

al. (2015) schlussfolgerten aus ihren Ergebnissen, dass Adipokine eine Schlüs-

selrolle im fetalen-maternalen Stoffwechsel und der fetalen-maternalen Kom-

munikation besitzen. Zusätzlich wurde darauf hingewiesen, dass das Verhältnis 

von Leptin/Adiponektin ein klinisch wertvoller Marker zur Erfassung einer Viel-

zahl von schwangerschaftsassoziierten Krankheiten darstellen könnte. 

Gewichts- und BMI-Verlauf der Kinder 

Bei der Berechnung der Gewichts- und BMI-Perzentilen befanden sich die Kin-

der des vorliegenden Studienkollektivs im mittleren Bereich. Zum Untersu-

chungszeitpunkt der U2 lagen die Kinder auf der 39,8±26,2ten Gewichtsperzen-

tile, zur U3 auf der 62,6±25,5ten Gewichtsperzentile, zur U4 auf der 

59,3±26,3ten Gewichtsperzentile, zur U5 auf der 53,2±24,7ten Gewichtsperzen-

tile und zur U6 auf der 42,3±21,8ten Gewichtsperzentile. Im Mittel lagen die 

Kinder des Gesamtkollektivs zur U2-Untersuchung auf der 33,9±24,5ten BMI-

Perzentile, zur U3 auf der 49,2±25,4ten BMI-Perzentile, zur U4 auf der 

48,0±29,8ten BMI-Perzentile, zur U5 auf der 46,9±31,2ten BMI-Perzentile und 

zur U6 auf der 46,4±28,9ten BMI-Perzentile. 

Die Intervention hatte keine Auswirkungen auf das Geburtsgewicht sowie den 

Verlauf der anthropometrischen Daten bis zum Zeitpunkt der U5-Untersuchung. 

Zum Zeitpunkt der U6-Untersuchung aber zeigten die Interventionskinder ein 

höheres Körpergewicht (49,0±19,1ten Gewichtsperzentile) als die Kontrollkinder 

(33,6±22,6ten Gewichtsperzentile). Da das Körpergewicht alleine wenig Aussa-

gekraft besitzt, wird im nachfolgenden die Körpergröße der Kinder mit einbezo-

gen und der BMI-Verlauf betrachtet. 

Im BMI-Verlauf zeigten sich zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe 

keine Unterschiede. Auch bei den BMI-Perzentilen konnte zwischen der Inter-

ventions- und der Kontrollgruppe kein statistischer Unterschied festgestellt wer-

den. Nach Kromeyer-Hauschild (2001) besitzt der BMI bei Säuglingen und 

Kleinkindern bzw. das BMI-Perzentil eine eher geringe Vorhersagekraft für den 
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BMI im Verlauf der weiteren Entwicklung. Die Korrelation zwischen dem BMI im 

Kindesalter und dem BMI im Erwachsenenalter nimmt aber mit steigendem Al-

ter des Kindes zu (Whitaker et al. 1997). Langzeitstudien, die die Entwicklung 

der Kinder verfolgen, sind zwingend notwendig um Aussagen über den weiteren 

Gewichts- und BMI-Verlauf der Kinder treffen zu können. 

Im vorliegenden Kollektiv zeigten sich Zusammenhänge zwischen dem Körper-

gewicht der Mutter und dem Körpergewicht des Kindes zu unterschiedlichen 

Zeitpunkten. Zudem zeigte der präkonzeptionelle BMI der Mutter einen Zu-

sammenhang mit dem Körpergewicht des Kindes zum Zeitpunkt der U2 

(r=0,656; p<0,001) und zum Zeitpunkt der U3 (r=0,445; p=0,006). 

Whitaker (2004) zeigte sowohl eine steigende Adipositasprävalenz mit zuneh-

mendem Kindesalter als auch ein Zusammenhang mit einer vorliegenden Adi-

positas der Mutter im ersten Trimester der Schwangerschaft. Im Alter von vier 

Jahren waren 24,1 % der Kinder, deren Mütter im ersten Trimester adipös wa-

ren, selbst adipös. Bei den Frauen, die im ersten Trimester ihrer Schwanger-

schaft normalgewichtig waren, waren nur 9,0 % der Kinder im Alter von vier 

Jahren adipös. Das relative Risiko im Kindesalter adipös zu sein ist doppelt so 

hoch, wenn die Mutter im ersten Trimester ihrer Schwangerschaft selbst adipös 

war. Mourtakos et al. (2015) zeigten zudem, dass langfristig betrachtet das Ri-

siko übergewichtig oder adipös zu sein bei Kindern von Frauen, die während 

ihrer Schwangerschaft mehr an Gewicht zunahmen, im Alter von acht Jahren 

stieg. Lebensstilinterventionen bei adipösen schwangeren Frauen haben das 

Potenzial, die intrauterine Umgebung zu verändern und langfristige Vorteile an 

das Kind zu übertragen. In der Folgestudie von Tanvig (2014) führten Lebens-

stilinterventionen während der Schwangerschaft bei den Nachkommen im Alter 

von 2,8 Jahren zu keinen Veränderungen in der Körperzusammensetzung oder 

bei metabolischen Risikofaktoren. Bei Vergleichen zwischen Kindern adipöser 

Frauen und Kindern normalgewichtiger Frauen zeigten sich keine Unterschiede. 

Vermutlich könnte dies auf eine zu geringe Differenz in der Gewichtszunahme 

zurückzuführen sein. Silverman et al. (1991) untersuchten Kinder diabetischer 

Mütter. Diese Kinder wiesen im Vergleich zu den Kindern der Kontrollgruppe ein 

erhöhtes Geburtsgewicht auf, unterschieden sich in ihrem Körpergewicht aber 

nicht im Alter von ein, zwei oder drei Jahren. Erst im schulpflichtigen Alter 
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machten sich die Gewichtsunterschiede wieder bemerkbar. Auch in der 

„Exploring Perinatal Outcomes among Children (EPOCH)“-Studie zeigten sich 

die Effekte auf das Körpergewicht des Kindes erst im Alter von etwa zehn Jah-

ren, wohingegen im Säuglings- oder frühen Kindesalter kein Unterschied zu 

beobachten war (Crume et al. 2011). Kinder, deren Mütter in der Schwanger-

schaft an einem Gestationsdiabetes erkrankten, hatten im Vergleich zur Kont-

rollgruppe eine höhere BMI-Zuwachsgeschwindigkeit. Aber auch andere Fakto-

ren haben einen Einfluss auf den Verlauf des Körpergewichts im Kindesalter. 

Väterliches Übergewicht oder Adipositas erhöhen die Wahrscheinlichkeit im 

Alter von 4,5 Jahren übergewichtig zu sein (Dubois & Girard 2006). Desglei-

chen erhöhte das Großwerden in Familien mit mittlerem Einkommen oder in 

armen Familien das Risiko übergewichtig zu werden. In der SOLAR II-Studie 

ließ sich ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Gewichtszu-

nahme der Mutter in der Schwangerschaft und dem späteren Gewicht des Kin-

des feststellen (Simon 2015). Dies zeigte sich am deutlichsten zum Zeitpunkt, 

zu dem die Kinder zwischen 22 und 25 Jahre alt waren. 

Somit üben Verhaltens- oder soziale Faktoren Einfluss auf die Gewichtsent-

wicklung der Kinder aus. Eine weitere Erklärung könnte ebenso in der körperli-

chen Aktivität der Eltern liegen. Die körperliche Aktivität der Eltern als Vorbild-

funktion könnte das Bewegungsverhalten des Kindes positiv beeinflussen. Aber 

auch die Beeinflussung direkter intrauteriner Mechanismen des Bewegungsap-

parates oder epigenetische Veränderungen könnten mögliche Ansatzpunkte 

sein. 

Neben einem Einfluss von Glukose auf das Geburtsgewicht konnten auch lang-

fristige Folgen auf das Körpergewicht der Kinder nachgewiesen werden. In der 

„Pregnancy, Infection and Nutrition (PIN)“-Studie konnte gezeigt werden, dass 

Kinder von Frauen, die in der Schwangerschaft erhöhte Glukosekonzentratio-

nen (>130 mg/dl) nach einem 1-Stunden-oGTT (oraler Glukosetoleranz-Test mit 

50 g Glukose) aufwiesen, ein mehr als doppelt so hohes Risiko hatten mit drei 

Jahren übergewichtig oder adipös zu sein als Kinder, deren Mütter Glukose-

konzentrationen von weniger als 100 mg/dl zeigten (Deierlein et al. 2011). In 

der vorliegenden Studie konnte ein Zusammenhang zwischen der Glukosekon-
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zentration zum Zeitpunkt T2 und dem Körpergewicht der Kinder zur U4-

Untersuchung aufgezeigt werden (r=0,490; p=0,006). 

Die EDEN-Mutter-Kind-Kohortenstudie untersuchte die Auswirkungen fetalen 

Insulins auf das postnatale Wachstum (Regnault et al. 2011). Hohe Insulinkon-

zentrationen wurden bei Mädchen im ersten Lebensjahr mit einem langsameren 

postnatalen Wachstum in Verbindung gebracht. Dieses langsame und frühe 

Wachstumsmuster könnte durch eine Hyperinsulinämie programmiert worden 

sein. Dabei zeigten sich Mädchen anfälliger als Jungen. Im dargestellten Kollek-

tiv konnten keine langfristigen Effekte der maternalen Insulinkonzentration auf 

das Körpergewicht der Kinder nachgewiesen werden. 

Die BDNF-Konzentrationen des vorliegenden Kollektivs zeigten zum Zeitpunkt 

T1 geringe Zusammenhänge mit dem Gewicht der Kinder der U4- (r=0,464; 

p=0,010) und U5-Untersuchung (r=0,425; p=0,019). Zudem korrelierte die 

BDNF-Konzentration zu T2 mit dem Gewicht der U6-Untersuchung (r=0,399; 

p=0,029). Gruppenspezifisch betrachtet korrelierte die BDNF-Konzentration le-

diglich im Interventionskollektiv mit dem Körpergewicht der Kinder. Zum Zeit-

punkt T1 bestand mit dem Gewicht zur U4-Untersuchung eine Korrelation 

(r=0,601; p=0,007). Ein Zusammenhang zeigte sich ebenfalls mit dem Gewicht 

zur U5-Untersuchung (r=0,514; p=0,024). Ob tatsächlich ein Zusammenhang 

zwischen dem Körpergewicht der Kinder und den maternalen BDNF-

Konzentrationen existiert muss noch geklärt werden. Zum heutigen Zeitpunkt 

gibt es keine Studien, die auf einen langfristigen Effekt der maternalen BDNF-

Konzentrationen auf das Kind hinweisen.  
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6. Fazit und Ausblick 

In der vorliegenden quasiexperimentellen Studie wurden die Einflüsse einer 

Lebensstilintervention während einer Schwangerschaft auf anthropometrische 

Parameter der Mutter, maternale Blutparameter, den maternalen Lebensstil so-

wie frühkindliche Parameter untersucht. Die Intervention umfasste eine Kombi-

nation aus Kraft- und Ausdauertraining (32 Einheiten à 60 Minuten) sowie einer 

auf die Schwangerschaft abgestimmten Ernährungsschulung und -beratung 

(6 Einheiten à 60 Minuten) über einen Zeitraum von 16 Wochen. 

Zu keinem Untersuchungszeitpunkt waren Unterschiede bezüglich des Ge-

wichts- und BMI-Verlaufs zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe 

nachweisbar. Allerdings reduzierte die Interventionsgruppe ihren Körperfettan-

teil über die Hautfaltendickenmessung sowie die errechnete Fettmasse am 

Oberarm. Die Kontrollgruppe hingegen erhöhte ihren Körperfettanteil im Verlauf 

der Schwangerschaft. 

Effekte auf den maternalen Lebensstil waren heterogen. Im Hinblick auf die 

subjektiv erhobenen Parameter wie Tageseinteilung, Sitzverhalten, Medienkon-

sum oder sportliche Aktivität ließen sich zwischen den Gruppen keine Unter-

schiede feststellen. Bezüglich der objektiv gemessenen Aktivität mittels Pedo-

meter allerdings zeigte sich in der Interventionsgruppe eine signifikant höhere 

Aktivität als in der Kontrollgruppe. 

Auf die Laborwerte zeigten sich ebenfalls heterogene Effekte. Bezüglich der 

Nüchternglukose zeigte die Interventionsgruppe zum Zeitpunkt der Intervention 

(T1) geringere Konzentrationen als die Kontrollgruppe. Im Hinblick auf den 

HOMA-Index zeigten sich zunächst keine signifikanten Unterschiede. Betrach-

tete man allerdings den Referenzbereich, so ließ sich feststellen, dass die Inter-

ventionsgruppe zu allen drei Zeitpunkten mit dem HOMA-Index im Referenzbe-

reich lag. Die Kontrollgruppe überschritt die Toleranzgrenze von 2,5 zum Zeit-

punkt T1 und T2. Triglyzeride, Gesamtcholesterin, HDL und LDL wiesen keine 

Unterschiede zwischen beiden Gruppen auf. Zu allen drei Erhebungszeitpunk-

ten zeigten sich aber in der Interventionsgruppe signifikant oder tendenziell 
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niedrigere GGT-Konzentrationen als in der Kontrollgruppe. Die Leptinkonzentra-

tionen lagen zu allen drei Erhebungszeitpunkten in der Interventionsgruppe 

niedriger als in der Kontrollgruppe. Zu den Zeitpunkten T0 und T2 unterschie-

den sich die Werte signifikant. Ähnliche Ergebnisse zeigten sich bei den BDNF-

Konzentrationen. Die Werte der Interventionsgruppe lagen immer über den 

Werten der Kontrollgruppe. Zu den  Zeitpunkten T1 und T2 unterschieden sie 

sich signifikant. Auch in Bezug auf die Adiponektin- und Resistinkonzentration 

zeigten sich vereinzelte Unterschiede zwischen den Gruppen. 

Auf frühkindliche Parameter ließen sich bis zum Zeitpunkt der U6-Untersuchung 

keine Unterschiede zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe aufzei-

gen. Zum Zeitpunkt der U6 lagen die Interventionskinder auf einer höheren Ge-

wichtsperzentile als die Kontrollkinder. Unter Berücksichtigung der Körpergröße 

zeigten sich in der BMI-Perzentile zwischen beiden Gruppen aber keine Unter-

schiede mehr. 

Zusammengefasst zeigt die vorliegende Arbeit, dass eine Lebensstilintervention 

während einer Schwangerschaft ausgewählte positive Auswirkungen auf die 

Mutter haben kann. Positive Effekte ließen sich vor allem in Bezug auf die Kör-

perkomposition und auf vereinzelte Laborparameter nachweisen. Welchen Ef-

fekt die Lebensstilintervention der Mutter in der Schwangerschaft auf den Ent-

wicklungsverlauf der Kinder hat, muss weiter untersucht werden. Effekte auf 

das Geburtsgewicht oder den Gewichtsverlauf der Kinder bis zum Zeitpunkt der 

U6-Untersuchung zeigte eine Lebensstilintervention in der Schwangerschaft in 

der vorliegenden Arbeit nicht. Insgesamt scheint aber der mütterliche 

präkonzeptionelle BMI den größten Einfluss auf das Geburtsgewicht des Kindes 

zu haben. Da im vorliegenden Kollektiv sowohl die Interventionsgruppe als auch 

die Kontrollgruppe von Beginn an körperlich aktiv waren, könnte dies mit ein 

Grund für den statistisch nicht vorhandenen Unterschied einiger Parameter sein. 

Aber auch eine generell zu geringe Intensität der ausgeführten körperlichen 

Aktivitäten könnte für nicht vorhandene statistische Unterschiede verantwortlich 

sein. 

Die Rolle der pränatalen Prägung gewinnt im Hinblick auf die weltweit anstei-

gende Prävalenz von Übergewicht und Adipositas zunehmend an Bedeutung. 
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Da eine prägravide Adipositas stärkster Risikofaktor für Adipositas im Kindesal-

ter zu sein scheint, stehen primärpräventive Maßnahmen im Vordergrund. Ziel 

sollte sein, eine möglichst frühzeitig adäquate und effektive lebensstiländernde 

Maßnahme durchzuführen, um den Kreislauf der Adipositas zu durchbrechen. 

Eine breite, möglichst prägravide Aufklärung und Beratung einen gesunden Le-

bensstil zu fördern, aber auch um Risikofaktoren frühzeitig zu erkennen und mit 

geeigneten Gegenmaßnahmen zu reagieren, haben Priorität. Dabei werden 

dem maternalen Ernährungsverhalten sowie der maternalen körperlichen Aktivi-

tät Schlüsselrollen zugesprochen. 

Der Zeitpunkt der Schwangerschaft stellt sich zum Einen als ein optimaler Zeit-

punkt für eine Lebensstilintervention dar, da viele Frauen in dieser Zeit beson-

ders empfänglich für lebensstiländernde Maßnahmen sind. Die in der Schwan-

gerschaft beobachtete größere Bereitschaft gesundheitsfördernde Verhaltens-

weisen umzusetzen, ist vermutlich darauf zurückzuführen, dass sich die Frauen 

nicht nur für ihre eigene Gesundheit verantwortlich fühlen, sondern auch für die 

ihrer noch ungeborenen Kinder. Zum Anderen ist der Zeitpunkt der Schwanger-

schaft einer der kritischsten im Laufe des Lebens im Hinblick auf Wachstum 

und Entwicklung und bietet sich ausgezeichnet für präventive Interventionsstra-

tegien an. Dennoch scheint die Phase der Schwangerschaft ein bisher zu selten 

genutzter Zeitraum zu sein, um der kindlichen sowie juvenilen Adipositas ent-

gegenzuwirken. Kleinere Lebensstilmodifikationen in der Schwangerschaft kön-

nen die intrauterine Umgebung verändern und das Gesundheitsoutcome der 

Kinder verbessern. Ein gesunder prägravider Lebensstil der Mutter kann 

schwangerschaftsassoziierten Erkrankungen und Komplikationen präventiv 

entgegenwirken. Insbesondere Übergewicht und Adipositas sowie durch Adipo-

sitas induzierte Ko- und Folgemorbiditäten können durch einen adäquaten ma-

ternalen Lebensstil reduziert und eingeschränkt werden. Ein normaler 

prägravider BMI der Mutter sowie eine angemessene maternale Gewichtszu-

nahme während der Schwangerschaft können bspw. die Risiken eines Gesta-

tionsdiabetes senken. 

Gynäkologen- und Hebammenpraxen stellen für potentielle Präventionsmaß-

nahmen ein geeignetes Setting dar. Gynäkologen sehen die Frauen in einem 

sehr frühen Stadium der Schwangerschaft, die meisten begleiten die Frauen 



Fazit und Ausblick 
 

157 
 

sogar schon präkonzeptionell. Gynäkologen und Hebammen sollten über eine 

ausreichende Wissens- und Handlungskompetenz verfügen, um die Frauen 

effektiv beraten und begleiten zu können. Fort- und Weiterbildungsangebote für 

Gynäkologen, Hebammen aber auch medizinische Fachangestellte sollten ver-

mehrt propagiert werden, um zum Thema Bewegung, Übergewicht/Adipositas 

und Gewichtszunahme in der Schwangerschaft zu sensibilisieren. 

Eine Vernetzung der Schlüsselakteure (Mediziner, Sportwissenschaftler, Öko-

trophologen sowie Psychologen) wäre im Sinne einer ganzheitlichen, multimo-

dalen Beratung wünschenswert. Aber auch die Einbindung der Ehepartner und 

der Familie spielt eine große Rolle. Gesundheitsfördernde und gegebenenfalls 

lebensstiländernde Maßnahmen betreffen das gesamte Umfeld der schwange-

ren Frauen. 

Da die aktuellen Bewegungsempfehlungen von nur wenigen Schwangeren er-

reicht werden, sollten Frauen vor und während der Schwangerschaft zur Aus-

übung moderater körperlicher Aktivität an mindestens fünf Tagen pro Woche 

ermutigt werden. Vornehmlich übergewichtige und adipöse Frauen erreichen 

diese Bewegungsempfehlungen nicht. Eine frühzeitige und individuelle Bera-

tung könnte möglicherweise die Compliance der Schwangeren einerseits, die 

Selbstsicherheit im Umgang mit körperlicher Aktivität andererseits erhöhen. 

Bewegungsangebote für Schwangere sollten gefördert und allen schwangeren 

Frauen zugänglich gemacht werden. Spezielle Präventionsangebote zum The-

ma Sport in der Schwangerschaft erscheinen sinnvoll, damit den Frauen der 

Zugang zu geeigneten Sportarten oder Kursen erleichtert wird und sie sich si-

cher in der Ausübung fühlen. Aber auch Bewegungsempfehlungen, die im All-

tag leicht umzusetzen sind, wie 10.000 Schritte am Tag, sollten mit den 

schwangeren Frauen thematisiert werden. Insbesondere da zügiges Gehen 

oder Walking nicht nur als sichere körperliche Aktivität in der Schwangerschaft 

empfohlen wird, sondern da es auch bei den Frauen einer der beliebtesten 

Sportarten in der Schwangerschaft ist. Schrittzähler, Fitness Tracker oder Apps 

für das Smartphone können dabei sehr gut unterstützen und machen die Be-

wegung auf diese Weise für die schwangeren Frauen ‚sichtbar‘. 
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Schlüsselakteure sollten versuchen erlebte Barrieren und Bedenken hinsichtlich 

körperlicher Aktivität zu reduzieren und persönliche motivierende Gründe für 

körperliche Aktivitäten herausfinden und stärken. Die motivierende Gesprächs-

führung kann dabei eine vielversprechende Technik sein. Ein aktives Zuhören, 

offen gestellte Fragen und eine unterstützende Haltung des Gegenübers stellen 

bei der motivierenden Beratung wesentliche Elemente dar, um die intrinsische 

Motivation zur Verhaltensänderung aufzubauen. 

Neben der körperlichen Aktivität kommt der maternalen Ernährung ebenfalls 

eine Schlüsselrolle zu. Eine übermäßige Nahrungs- und somit auch Kalorien-

aufnahme sollte bei Schwangeren aller Gewichtsklassen bereits vor als auch 

während einer Schwangerschaft vermieden werden. Empfehlungen zur Nah-

rungszusammensetzung sowie eine mögliche Modifikation der Ernährung soll-

ten ebenfalls Bestandteile der gesundheitsfördernden Beratungsgespräche sein. 

Insbesondere der Gruppe übergewichtiger und adipöser Frauen im gebärfähi-

gen Alter kommt eine besondere Rolle zu. Diese Gruppe sollte umfassend vor, 

während und nach einer Schwangerschaft betreut werden. Da übergewichtige 

und adipöse Frauen ein erhöhtes Risiko schwangerschaftsassoziierter Erkran-

kungen haben, sollten diese im Sinne einer erfolgreichen Präventionsstrategie 

vor ihrer Schwangerschaft ihr Körpergewicht reduzieren. 

Informationsbroschüren zu den empfohlenen Gewichtszunahmen der einzelnen 

BMI-Kategorien sowie zu den Bewegungsempfehlungen in einer Schwanger-

schaft sollten allen schwangeren Frauen nicht nur bereit gestellt, sondern im 

Beratungsgespräch auch angesprochen werden. Neben einer Eintragung des 

maternalen Körpergewichts in den Mutterpass könnte eine Grafik mit dem idea-

len sowie dem individuellen Gewichtsverlauf eingefügt werden, um Abweichun-

gen von der Norm bzw. eine Gewichtszunahme außerhalb des empfohlenen 

Bereichs für die betroffenen Frauen sichtbar zu machen. 

Zusammenfassend sind folgende Aspekte für eine effektive pränatale Präventi-

onsstrategie bedeutend: 

� Phase der Schwangerschaft als optimaler Zeitpunkt einer Lebensstilin-

tervention nutzen 
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� Möglichst breite Aufklärung und Beratung zum gesunden Lebensstil in 

einer Schwangerschaft; Technik der motivierenden Gesprächsführung 

nutzen 

� Frühzeitige Durchführung adäquater und effektiver lebensstiländernde 

Maßnahmen in oder bereits vor einer geplanten Schwangerschaft 

� Frühzeitige Erkennung möglicher Risikofaktoren, insbesondere Überge-

wicht und Adipositas, um schwangerschaftsassoziierten Erkrankungen 

und Komplikationen präventiv entgegenwirken zu können 

� Gynäkologen- und Hebammenpraxen als geeignetes Setting für lebens-

stiländernde Maßnahmen propagieren und für Fort- und Weiterbildungs-

maßnahmen ermutigen, um zum Thema Bewegung, Überge-

wicht/Adipositas und Gewichtszunahme in der Schwangerschaft zu sen-

sibilisieren 

� Vernetzung der Schlüsselakteure im Sinne einer ganzheitlichen, multi-

modalen Beratung 

� Ausübung moderater körperlicher Aktivität an mindestens fünf Tagen pro 

Woche fördern 

� Erlebte Barrieren und Bedenken hinsichtlich körperlicher Aktivität redu-

zieren und persönliche motivierende Gründe für körperliche Aktivitäten 

herausfinden und stärken 

� Bewusstsein für eine gesunde Ernährung stärken, um eine übermäßige 

Nahrungs- und somit auch Kalorienaufnahme in der Schwangerschaft zu 

vermeiden 

� Insbesondere die Gruppe übergewichtiger und adipöser Frauen im ge-

bärfähigen Alter umfassend über schwangerschaftsassoziierte Komplika-

tionen aufklären 

Um ein möglichst genaues Bild über mögliche Einflüsse auf die kindliche Ent-

wicklung zu bekommen, sollten in zukünftigen Untersuchungen weitere Aspekte 

mit einbezogen werden. Neben dem mütterlichen Einfluss auf die Entwicklung 

des Kindes spielt auch der Einfluss des Vaters oder der der Großeltern eine 

bedeutende Rolle. 
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Liebe Teilnehmerin, 

Sie haben sich dafür entschieden an der Studie MAMA teilzunehmen. Die Teilnahme an der Studie ist 

freiwillig und kann jederzeit abgebrochen werden. Voraussetzung für eine Teilnahme ist der 

Ausschluss von medizinischen Kontraindikationen. Diesbezüglich müssen Sie der Studienleitung vor 

Beginn des Programms einen Nachweis Ihres/r behandelnden Gynäkologen/in einreichen. 

Das Präventionsprogramm, das eine Kombination eines gezielten Bewegungstrainings (32 Einheiten à 

60 Minuten) mit einer spezifischen Ernährungsschulung und -beratung (6 Einheiten à 60 Minuten) 

über einen Zeitraum von 4 Monaten darstellt, ist wie folgt gegliedert: 

 

Bewegungseinheiten – gezieltes Bewegungsprogramm 2mal pro Woche: 

1x/Woche Ausdauertraining (Walken, Nordic Walken, ggf. Schwimmen) sowie 1x/Woche leichtes 

Kraft- und Beweglichkeitstraining (stationäres Krafttraining an Geräten, elastisches Gymnastikband). 

Für jede Teilnehmerin wird in Anlehnung an die Empfehlungen der RCOG vor Interventionsbeginn 

eine individuelle Trainingsherzfrequenz ermittelt, die nicht dauerhaft überschritten werden soll (RCOG 

2006). Die Kontrolle erfolgt über eine Pulsuhr die während des gesamten Trainings getragen wird. In 

jeder Sporteinheit wird das aktuelle Gewicht, der Blutdruck in Ruhe und die aktuelle Befindlichkeit 

anhand der BORG-Skala auf einem Erfassungsbogen dokumentiert.  

 

Ernährungseinheiten – gezielte Schulung zum Thema Ernährung in der Schwangerschaft und Stillzeit; 

Säuglingsnahrung und Beikosteinführung. Zu Interventionsbeginn füllen die Teilnehmerinnen ein 

Ernährungsprotokoll über sieben Tage aus, um individuelle Ernährungspläne zu erarbeiten. Den 

Teilnehmerinnen steht über den gesamten Interventionszeitraum eine Ökotrophologin beratend zur 

Seite. 

 

Zu vier Untersuchungszeitpunkten (vor Beginn der Studie, im 2. und 3. Trimenon sowie einige 

Wochen nach Entbindung) findet eine Nüchternblutabnahme zur Bestimmung ausgewählter 

Blutparameter statt. Im Rahmen dieser Untersuchung werden zusätzlich anthropometrische Daten 

(Größe, Gewicht, Bauchumfang, Oberarmumfang, Oberschenkelumfang, Blutdruck, Hautfaltendicke) 

sowie zu mindestens drei Zeitpunkten 24 Stunden Sammelurin erhoben.  

Nach Entbindung (ca. 6 Wochen post partum) werden die Eltern gemeinsam mit Ihrem Kind zu einem 

Abschlussgespräch eingeladen, um Angaben über den Geburtsverlauf, das Geburtsgewicht und das 

aktuelle Gewicht der Mutter und des Kindes zu dokumentieren (Angaben aus dem Mutterpass). Die 

Familien werden in regelmäßigen Abständen (jedes halbe Jahr) telefonisch und/oder postalisch 

kontaktiert, um Angaben zum Stillverhalten und dem Gewichtsverlauf des Kindes sowie der Mutter zu 

erfassen. 
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Einverständniserklärung: 

Ich erteile mein Einverständnis zur Teilnahme an der Studie und Erhebung aller genannten Daten. 

Darüber hinaus erteile ich mein Einverständnis zur Speicherung der erhobenen Daten und zur 

Nutzung für wissenschaftliche Auswertungen. Bei der Auswertung sind die Daten so zu verändern, 

dass von dritter Seite kein Bezug zu meiner Person hergestellt werden kann. Die Einhaltung der 

datenschutzrechtlichen Bestimmungen wird ausdrücklich gewährleistet. 

Bei Unwohlsein, Übelkeit, Bluthochdruck, anhaltenden Kopfschmerzen, Blutungen, frühzeitigen 

Wehen oder sonstigen Anzeichen eines ungewöhnlichen Schwangerschaftsverlaufs informiere ich 

umgehend die Studienleitung und hole eine eingehende fachärztliche Beurteilung ein. 

 

___________________________________ 

(Datum und Unterschrift) 
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Liebe Teilnehmerin, 

die Deutsche Sporthochschule Köln untersucht zurzeit in Kooperation mit dem Kölner 

Zentrum für Prävention im Kindes- und Jugendalter den Lebensstil von werdenden Müttern. 

Mit Hilfe eines Fragebogens sollen daher Daten und Erkenntnisse über das Bewegungs-, 

Freizeit- und Ernährungsverhalten werdender Mütter gewonnen werden. Bei dieser 

Befragung gibt es keine richtigen oder falschen Antworten.  

Zunächst befragen wir Sie zu Ihrer gesundheitlichen Situation. Im Anschluss daran folgen 

Fragen zu Ihrem Aktivitätsverhalten im Alltag und Beruf sowie in Ihrer Freizeit. Zum 

Abschluss werden Ihnen einige Fragen zu Ihren Essgewohnheiten vor und während der 

Schwangerschaft gestellt.  

 

• Bitte lesen Sie sich jede Frage genau durch. 

• Kreuzen Sie bei jeder Frage das an, was am ehesten auf Sie zutrifft. 

 

Ihre Antworten unterliegen den Vorschriften des Datenschutzes. Die Beauftragten des 

Datenschutzes haben unser Vorgehen überprüft und überwachen es. Ihre Angaben werden 

vertraulich behandelt und anonym ausgewertet. Niemand kann aus den Ergebnissen sehen, 

wer welche Angaben gemacht hat. Die Teilnahme an dieser Fragebogenerhebung ist 

selbstverständlich freiwillig 

Bei Fragen und Unklarheiten können Sie sich jederzeit an uns wenden. 

 

Einverständniserklärung: 

Ich erteile mein Einverständnis zur Speicherung der erhobenen Daten zur Nutzung für 

wissenschaftliche Auswertungen. Bei der Auswertung sind die Daten so zu verändern, dass 

kein Bezug zu meiner Person hergestellt werden kann. Auf die Einhaltung der 

datenschutzrechtlichen Bedingungen wird ausdrücklich geachtet. 

___________________________________ 

(Datum und Unterschrift) 

 

Vielen Dank für das Ausfüllen dieses Fragebogens! 
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Basisfragebogen 
 

Alle Patientendaten unterliegen der ärztlichen Schweigepflicht und werden nur 
in anonymisierter Form weitergeleitet 

   Datum:___ /___/_____ 

Codenummer: _______________________  

(1. Buchstabe Vorname + 1. Buchstabe Nachname + Geburtsdatum TT/MM/JJJJ)  

 

Ihre persönlichen Daten: 
 

Ihr Alter: __________ (Jahre) 

Ihre aktuelle Größe : _________cm 

Ihr aktuelles Gewicht: _________kg 

Ihr Gewicht vor Beginn der Schwangerschaft: ________ Kg 

 
 
Allgemeines zu Ihrer Schwangerschaft: 
 
In welcher Schwangerschaftswoche sind Sie aktuell? _________   
 

Liegt eine Risikoschwangerschaft vor?   � nein  � ja  
 

Waren Sie bereits schwanger?              � nein  � ja       
 
 
Wenn ja,  wie viele Schwangerschaften?_____          

davon wie viele Risikoschwangerschaften?_____ 

und warum ________________________________ 

Aborte?____ 

Geburtsgewicht bisheriger Kinder/SSW:____________________________________ 
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Fühlten Sie sich in den letzten 2 Wochen niedergeschlagen, deprimiert oder ohne Hoffnung? 
(bitte markieren Sie die zutreffende Antwort) 

Nein, überhaupt nicht       � 

Nur an ein bis zwei Tagen      � 

An einigen Tagen       � 

Fast jeden Tag        � 

Jeden Tag        � 

 

Hatten Sie in den letzten beiden Wochen den Eindruck, dass Sie an Aktivitäten und Dingen, die 
Sie sonst als angenehm erleben, weniger Interesse oder Freude hatten? (bitte markieren Sie 
die zutreffende Antwort) 

Nein, überhaupt nicht       � 

Nur an ein bis zwei Tagen      � 

An einigen Tagen       � 

Fast jeden Tag        � 

Jeden Tag        � 

 

Allgemeines zu Ihrer Person: 

1. In welchem Land sind Sie geboren? _______________  

2. Welche Nationalität besitzen Sie? _______________ 

3. Wenn Sie nicht in Deutschland geboren sind, seit wann leben Sie hier: ����(Jahr) 

4. Welche Sprache wird bei Ihnen zu Hause hauptsächlich gesprochen? ________________ 

5. Ihr Familienstand? � ledig � verheiratet      �  nicht eheliche Lebensgemeinschaft             

� verwitwet   � geschieden / getrennt lebend 
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6. Wie viele Kinder unter 18 Jahre leben insgesamt in Ihrem Haushalt? _____(Anzahl) 

 � Kindergartenalter oder jünger 

 � Schulalter 

7. Wo wohnen Sie? Bitte nur die Postleitzahl angeben.  ����� (Postleitzahl) 

8. Wie ist Ihr höchster schulischer Abschluss? 

� Volksschul-/Hauptschulabschluss     

� Mittlere Reife, Realschulabschluss 

� Fachhochschulreife       

� Abitur         

� Anderer Schulabschluss:____________________, 

 wie viele Schulklassen:____(Anzahl) 

� Nichts davon, ich habe (noch) keinen Schulabschluss  

 

9. Wie ist Ihr höchster beruflicher Abschluss? _____________ 

� Gewerbliche oder landwirtschaftliche Lehre    

� Kaufmännische oder sonstige Lehre     

� Berufsfachschule, Handelsschule      

� Schule des Gesundheitswesens      

� Fachschule (z.B. Meister- Technikerschule)    

� Beamtenausbildung        

� Fachhochschule, Ingenieurschule      

� Universität, Hochschule       

� Sonstiger Ausbildungsabschluss      

� Nichts davon, ich habe (noch) keinen Ausbildungsabschluss  
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Zu Ihrer eigenen Krankengeschichte: 
 

1. Sind  Vorerkrankungen bei Ihnen bekannt?    
 

Zuckerkrankheit?         � nein  � ja  � ich weiß nicht 

Bluthochdruck?          � nein  � ja  � ich weiß nicht 

Psychische Erkrankungen (z.B. Depressionen)? � nein  � ja  � ich weiß nicht 

Sonstiges:_________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________________ 

 
Wenn ja – wie werden die Erkrankungen behandelt und mit was (ggf. Medikamente)? 
_________________________________________________________________________________ 

_________________________________________________________________________________ 

 
 
2. Sind  in Ihrer Familie Erkrankungen bekannt?   
 

Zuckerkrankheit ?         � nein  � ja  � ich weiß nicht 

Bluthochdruck?          � nein  � ja  � ich weiß nicht 

Psychische Erkrankungen (z.B. Depressionen)? � nein  � ja  � ich weiß nicht 

Sonstiges:_________________________________________________________________________ 

 

3. Sind während Ihrer Schwangerschaft bislang Komplikationen aufgetreten?  

                                        �  nein          �  ja   
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wenn ja,  welche? 

Schwangerschaftsdiabetes:                                         �  nein   �  ja     � ich weiß nicht 

Präeklampsie1/Gestose/ Schwangerschaftshochdruck:  � nein    � ja � ich weiß nicht 

Blutungen:       �  nein   �  ja     � ich weiß nicht 

Sonstiges:______________________________________________________________________ 

 

4. Rauchen Sie aktuell?              � nein          ja �   

Wenn ja, seit wie vielen Jahren rauchen Sie? ____________ (Jahre) 

Rauchen Sie täglich?  � nein  ja �   

Wenn ja, wie viele Zigaretten pro Tag? ________ (Anzahl pro Tag) 

Wenn nein, wie viele Zigaretten pro Woche? _____ (Anzahl pro Woche) 

Wenn nein, haben Sie früher geraucht? nein � ja �   

 

Wenn ja, wie viele Jahre haben Sie geraucht? _______ (Anzahl der Jahre) 

Wie viele Zigaretten pro Tag? ________ (Anzahl Zigaretten pro Tag) 

In welchem Alter haben Sie aufgehört zu rauchen?__________ (Alter) 

 

 

 

 

                                                                 
1 Als Präeklampsie bezeichnet man das Auftreten eines Bluthochdrucks und Ausscheidens von Eiweiß im Urin (Proteinurie) in 
der Schwangerschaft. 
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I Und nun zu Ihren Aktivitäten in Alltag und Beruf  

1. Sind Sie aktuell berufstätig? 

Voll berufstätig        � 

In Teilzeit berufstätig       � 

Nicht erwerbstätig        � 

 
2. Wie gestaltet sich Ihre berufliche Tätigkeit hauptsächlich? 
 

Ausschließlich sitzende Tätigkeiten (z.B. Bürotätigkeit …)  � 

Überwiegend sitzende Tätigkeiten (z.B. Kraftfahrer, Laborant…)  � 

Mäßige Bewegung (z.B. Hausfrau, Verkäufer…)                         � 

           Intensive Bewegung (z.B. Fensterputzer, Postzusteller,…)  � 
 
 
 
3a. An wie vielen Tagen pro Woche gehen Sie aktuell in Ihrem Alltag zu Fuß oder mit dem Rad, um 
von einem Ort zum anderen zu gelangen (inkl. Ihres Arbeitsweges)? Bitte geben Sie auch die 
durchschnittliche Minutenzahl an. 
 

___Tage/Woche für jeweils  etwa _ _ _ Minuten 

 

3b. Hat sich seit der Schwangerschaft etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 

 
 
 
4a. An wie vielen Tagen pro Woche verrichten Sie aktuell körperliche Aktivitäten wie das Tragen von 
Lasten oder Arbeiten im Haus, Hof oder im Garten und ähnliches? Bitte geben Sie auch die 
durchschnittliche Minutenzahl an. 
 

___ Tage/Woche für jeweils  etwa _ _ _ Minuten 
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4b. Hat sich seit der Schwangerschaft etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 
 
 

5a. Wie viel Zeit verbringen Sie aktuell mit Sitzen an Wochentagen? 

_____ Minuten pro Tag im Durchschnitt 

 

5b.wenn ja, was?___________________________________________________________________ 
 
 

6a. Wie viele Stunden schauen Sie in Ihrer Freizeit pro Tag im Durchschnitt aktuell Fernsehen/Video  
und/oder sitzen am Computer? 

 

_____ Stunden pro Tag im Durchschnitt 

 

Hat sich seit der Schwangerschaft etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

6b. wenn ja, was?__________________________________________________________________ 
 

 

7. Bitte teilen Sie Ihren Tag ein: 

! ___Stunden beruflich aktiv /Tag 

! ___Stunden in der Freizeit aktiv /Tag 

! ___Stunden in der Freizeit inaktiv7Tag 

! ___Stunden Schlaf /Tag 
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II Zu Bewegung/Sport in der Freizeit – bitte berücksichtigen Sie nicht Ihre 
Angaben zu Bewegung in Alltag und Beruf 

 
8a. Waren Sie vor Ihrer Schwangerschaft sportlich aktiv, d.h. bewegten Sie sich in Ihrer Freizeit 
gezielt mehr als 2 Stunden pro Woche?  
 

� Ja 

� Nein  

8b. Sind Sie aktuell sportlich aktiv, d.h. bewegen Sie sich in Ihrer Freizeit gezielt mehr als 2 Stunden 
pro Woche?  
 

� Ja 

� Nein  

 

9a. Welche Sportart(en) betrieben Sie vor Ihrer Schwangerschaft regelmäßig, d.h. mindestens ein 
Mal pro Woche?  

Und wie oft pro Woche für wie viele Minuten pro Mal?  

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

 

9b. Welche Sportart(en) betreiben Sie aktuell regelmäßig, d.h. mindestens ein Mal pro Woche?  

Und wie oft pro Woche für wie viele Minuten pro Mal?  

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

 

9c. Hat sich seit der Schwangerschaft etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 
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10. Meistens komme ich dabei:  gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 

 

11a. Welche Sportart betrieben Sie vor Ihrer Schwangerschaft nicht regelmäßig, d.h. weniger als 
zwei- bis dreimal im Monat?  

Und wie oft pro Monat für wie viele Minuten pro Mal? 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

 

11b. Welche Sportart betreiben Sie aktuell nicht regelmäßig, d.h. weniger als zwei- bis dreimal im 
Monat?  

Und wie oft pro Monat für wie viele Minuten pro Mal? 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

 

11c. Hat sich seit der Schwangerschaft etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 
 
 

12. Meistens komme ich dabei:  gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 

 

13a. Waren Sie vor Ihrer Schwangerschaft in einem Verein aktiv? 

� nein          ja �   
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wenn ja, welche Sportarten(en) haben Sie betrieben, wie oft pro Woche für wie viele Minuten pro 
Mal? 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

 

13b. Sind Sie aktuell  in einem Verein aktiv?   

� nein          ja �   

wenn ja, welche Sportarten(en) betreiben Sie dort, wie oft pro Woche für wie viele Minuten pro Mal? 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

 

14a. Meistens komme ich dabei: gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 
 

14b. Hat sich seit der Schwangerschaft etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 
 

15. Kennen Sie die aktuellen Aktivitätsempfehlungen für Schwangere? 

� nein          ja �   

16. Fühlen Sie sich in Sachen körperlicher Aktivität in der Schwangerschaft gut aufgeklärt? 
 

� nein          ja �   

wenn ja, wodurch?  � Gynäkologen � Internet   � Bücher   � Freundinnen 

wenn nein, was fehlt Ihnen?_________________________________________________________ 
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17. Bitte wählen Sie fünf Hauptgründe aus, warum Sie sportlich aktiv sind: 

Weil es gesund ist       � 

Weil ich fit bleiben oder werden möchte     � 

Weil es mir und der Gesundheit meines Kindes dient   � 

Um Krankheiten vorzubeugen      � 

Weil ich meine Ausdauer verbessere     � 

Weil ich meine Beweglichkeit und Koordination verbessere  � 

Weil ich Muskeln aufbauen möchte     � 

Weil ich Fett verbrennen möchte     � 

Weil ich einer übermäßigen Gewichtszunahme entgegenwirken kann � 

Weil ich dann mehr Essen kann      � 

Weil ich meine Haltung verbessere     � 

Weil es mir Spaß macht      � 

Weil ich Entspannung suche      � 

Weil ich Stress abbauen möchte     � 

Weil ich mich wohl fühle      � 

Weil ich Geselligkeit suche und neue Freunde kennenlernen möchte  � 

Weil ich meine Freunde treffe      � 

Weil ich Wettkämpfe bestreiten möchte     � 

Weil mich die Sportart reizt      � 

Weil ich gerne an der frischen Luft bzw. in der Natur bin   � 

Weil ich mich gerne anstrenge      � 

Weil ich mein sportliches Können verbessern möchte   � 

Weil ich mich jünger und frischer fühlen möchte    � 

Weil mein Arzt es empfiehlt      � 

Sonstige:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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18. Wenn Sie nicht regelmäßig sportlich aktiv sind, bitte wählen Sie fünf Hauptgründe aus, 
warum nicht. 

Weil ich beruflich zu stark eingebunden bin    � 

Weil ich Angst vor Verletzungen des Kindes habe   � 

Weil ich meistens zu müde bin      � 

Weil ich nicht weiß, welche Sportart ich ausüben darf   � 

Weil mir meistens übel ist      � 

Weil ich mich antriebslos fühle („innere Leere“)     � 

Weil mich die Schwangerschaft generell überfordert   � 

Weil ich seit der Schwangerschaft schlecht Luft bekomme  � 

Weil keine adäquaten Angebote vorhanden sind   � 

Weil es zeitlich einfach nicht passt     � 

Weil ich keine Lust habe      � 

Weil ich meine Kinder und/oder Familie versorgen muss  � 

Weil ich genügend andere Hobbys habe    � 

Weil ich immer schlechte Erfahrungen mit Sport gemacht habe  � 

Weil es mir zu anstrengend ist      � 

Weil ich genug Alltagsaktivitäten habe     � 

Weil ich keine Leute kenne oder finde, die mitmachen   � 

Weil ich Angst vor Misserfolgen im Sport habe    � 

Weil meistens das Wetter nicht mitspielt     � 

Sonstige:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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19. Wenn Sie bisher weniger als 2 Stunden/Woche aktiv sind, was würde Sie motivieren, aktiver 
zu werden? Bitte nennen Sie Ihre fünf Hauptgründe,  

Wenn es mein Arzt empfiehlt      � 

Wenn es mir und der Gesundheit meines Kindes dient   � 

Wenn ich genau weiß, welche Sportarten ich ausüben darf,  

wie oft und in welchen Intensitäten     � 

Weil ich meine Ausdauer verbessern möchte    � 

Weil ich meine Beweglichkeit und Koordination verbessern möchte  � 

Weil ich Muskeln aufbauen möchte     � 

Weil ich Fett verbrennen möchte     � 

Weil ich Kalorien verbrennen möchte     � 

Weil ich dann mehr Essen kann      � 

Weil ich meine Haltung verbessern möchte    � 

Weil es mir Spaß macht      � 

Weil ich Entspannung suche      � 

Weil ich Stress abbauen möchte     � 

Weil ich mich wohler fühlen würde     � 

Weil ich besser aussehen möchte     � 

Weil ich Geselligkeit suche und neue Freunde kennenlernen möchte  � 

Weil ich meine Freunde treffen möchte     � 

Weil mich die Sportart reizen würde     � 

Weil ich gerne an der frischen Luft bzw. in der Natur bin   � 

Weil ich mein sportliches Können verbessern möchte   � 

Weil ich mich jünger und frischer fühlen möchte    � 

Sonstiges:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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III Fragen zu Ihrer Ernährung 
 

1a. Welche Mahlzeiten nehmen Sie regelmäßig zu sich? Bitte zutreffendes ankreuzen.  

� Frühstück         � Zwischenmahlzeit morgens       

� Mittagessen            � Zwischenmahlzeit nachmittags 

� Abendessen       � Spätmahlzeit 

� Snacks 

 
1b. Hat sich seit Schwangerschaftsbeginn etwas an Ihrem Essverhalten geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, inwiefern und warum?_______________________________________________________ 
 
________________________________________________________________________________ 
 
 
2. Fühlen Sie sich in Sachen Ernährung in der Schwangerschaft gut aufgeklärt? 
 

� nein          ja �   

wenn ja, wodurch?  � Gynäkologen � Internet   � Bücher   � Freundinnen 
 
wenn nein, was fehlt Ihnen?_________________________________________________________ 
 
 
 
 
3. Wie viel trinken Sie insgesamt täglich? 

 � <500 ml  � 500 ml-999 ml  � 1000-1499 ml 

 � 1500-1999 ml � 2000-2499 ml  � > 2500 ml 

 

4. Bitte nennen Sie die 3 häufigsten Getränke 

 1. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 
 2. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 
 3. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 
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5. Wie viele Portionen Obst essen Sie pro Tag?    ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Gemüse essen Sie pro Tag?    ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Brot, Getreide (-flocken) essen Sie pro Tag?  ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Kartoffel/Reis/Nudeln essen Sie pro Tag? ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Milch/Joghurt/Käse essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Fleisch/Fisch/Eier essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Süßwaren, Knabbereien essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

  (1 Portion = eine Handvoll; bzw. eine Scheibe oder ein Stück) 

 

6. Wie würden Sie ihre Ernährung während der Schwangerschaft am besten beschreiben 

(nur 1 Antwort möglich) 

� schnell + bequem    � gesund + fit 

� schnell + preiswert    � exklusiv + genussvoll 

� gesund + natürlich    � traditionell + gut 

 

7. Haben Sie in der Vergangenheit schon einmal an einer Ernährungsberatung teilgenommen? 

� nein  � ja  � ich weiß nicht  
 

8. Haben Sie in der Vergangenheit schon einmal eine Diät durchgeführt? 

� nein  � ja  � ich weiß nicht  
Wenn ja, welche (bitte zutreffendes ankreuzen): 

� Atkins-Diät  � Low Carb Diät � Brigitte Diät 

 � Fasten  � Weight-Watchers � Glyx-Diät 

 � sonstige: ___________________________________ 

 

9. Nehmen Sie Nahrungsergänzungsmittel, z.B. Jod, Folsäure, Eisen, Vitamintabletten 

� nein  � ja   
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IV Ihre persönliche Einschätzung ist gefragt 
 

Ihre Einschätzung ist gefragt. Bitte bewerten Sie die folgenden Aussagen auf einer Skala von 1 
= sehr gut bzw. trifft voll zu bis 5 = sehr schlecht bzw. trifft gar nicht zu. 
 

 

 

 1 2 3 4 5 
 

Regelmäßige Bewegung hat einen hohen Stellenwert 
für mich.  
 

Ich möchte innerhalb der nächsten Wochen wieder 
mit Bewegung/Sport beginnen. 
 

Ich kann mich sehr gut selbst motivieren. 
 

Meine Familie oder Freunde motivieren mich 
hauptsächlich zu mehr Bewegung/Sport. 
 

Meine Kollegen motivieren mich hauptsächlich zu 
mehr Bewegung/Sport. 
 

Zeitschriften, Medien, Broschüren motivieren mich 
überwiegend zu mehr Bewegung/Sport. 
 

Medizinisches Fachpersonal (Arzt etc.) motiviert mich 
hauptsächlich zu mehr Bewegung/Sport. 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

 

Vielen Dank für Ihre Unterstützung 

 

 1 2 3 4 5 
 

Wie würden Sie Ihren Gesundheitszustand allgemein 
bezeichnen? 

Wie würden Sie ihren Gesundheitszustand aktuell 
bezeichnen? 
 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 
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T1 Fragebogen 
 

Alle Patientendaten unterliegen der ärztlichen Schweigepflicht und werden nur 
in anonymisierter Form weitergeleitet 

   Datum:___ /___/_____ 

Codenummer: _______________________  

(1. Buchstabe Vorname + 1. Buchstabe Nachname + Geburtsdatum TT/MM/JJJJ)  

 

Ihre persönlichen Daten: 
 

Ihr Alter: __________ (Jahre) 

Ihre aktuelle Größe : _________cm 

Ihr aktuelles Gewicht: _________kg 

Ihr Gewicht vor Beginn der Schwangerschaft: ________ kg 

 
 
Allgemeines zu Ihrer Schwangerschaft: 
 
In welcher Schwangerschaftswoche sind Sie aktuell? _________   
 

Liegt eine Risikoschwangerschaft vor?   � nein  � ja  
 
 

Fühlten Sie sich in den letzten 2 Wochen niedergeschlagen, deprimiert oder ohne Hoffnung? 
(bitte markieren Sie die zutreffende Antwort) 

Nein, überhaupt nicht       � 

Nur an ein bis zwei Tagen      � 

An einigen Tagen       � 

Fast jeden Tag        � 
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Jeden Tag        � 

 

Hatten Sie in den letzten beiden Wochen den Eindruck, dass Sie an Aktivitäten und Dingen, die 
Sie sonst als angenehm erleben, weniger Interesse oder Freude hatten? (bitte markieren Sie 
die zutreffende Antwort) 

Nein, überhaupt nicht       � 

Nur an ein bis zwei Tagen      � 

An einigen Tagen       � 

Fast jeden Tag        � 

Jeden Tag        � 

 

Sind während Ihrer Schwangerschaft bislang Komplikationen aufgetreten?  

                                        �  nein          �  ja   
 
 
 
wenn ja,  welche? 

Schwangerschaftsdiabetes:                                         �  nein   �  ja     � ich weiß nicht 

Präeklampsie1/Gestose/ Schwangerschaftshochdruck:  � nein    � ja � ich weiß nicht 

Blutungen:       �  nein   �  ja     � ich weiß nicht 

Sonstiges:______________________________________________________________________ 

 

I Und nun zu Ihren Aktivitäten in Alltag und Beruf  

1. Sind Sie aktuell berufstätig? 

Voll berufstätig        � 

In Teilzeit berufstätig       � 

Nicht erwerbstätig        � 

 

                                                                 
1 Als Präeklampsie bezeichnet man das Auftreten eines Bluthochdrucks und Ausscheidens von Eiweiß im Urin (Proteinurie) in 
der Schwangerschaft. 
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2. Wie gestaltet sich Ihre berufliche Tätigkeit hauptsächlich? 
 

Ausschließlich sitzende Tätigkeiten (z.B. Bürotätigkeit …)  � 

Überwiegend sitzende Tätigkeiten (z.B. Kraftfahrer, Laborant…)  � 

Mäßige Bewegung (z.B. Hausfrau, Verkäufer…)                         � 

           Intensive Bewegung (z.B. Fensterputzer, Postzusteller,…)  � 
 
 
 
3a. An wie vielen Tagen pro Woche gehen Sie aktuell in Ihrem Alltag zu Fuß oder mit dem Rad, um 
von einem Ort zum anderen zu gelangen (inkl. Ihres Arbeitsweges)? Bitte geben Sie auch die 
durchschnittliche Minutenzahl an. 
 

___Tage/Woche für jeweils  etwa _ _ _ Minuten 

 

3b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 

 
 
 
4a. An wie vielen Tagen pro Woche verrichten Sie aktuell körperliche Aktivitäten wie das Tragen von 
Lasten oder Arbeiten im Haus, Hof oder im Garten und ähnliches? Bitte geben Sie auch die 
durchschnittliche Minutenzahl an. 
 

___ Tage/Woche für jeweils  etwa _ _ _ Minuten 

 

4b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 
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5a. Wie viel Zeit verbringen Sie aktuell mit Sitzen an Wochentagen? 

_____ Minuten pro Tag im Durchschnitt 

 

5b.wenn ja, was?___________________________________________________________________ 
 
 

6a. Wie viele Stunden schauen Sie in Ihrer Freizeit pro Tag im Durchschnitt aktuell Fernsehen/Video  
und/oder sitzen am Computer? 

 

_____ Stunden pro Tag im Durchschnitt 

 

Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

6b. wenn ja, was?__________________________________________________________________ 
 

 

7. Bitte teilen Sie Ihren Tag ein: 

! ___Stunden beruflich aktiv /Tag 

! ___Stunden in der Freizeit aktiv /Tag 

! ___Stunden in der Freizeit inaktiv7Tag 

! ___Stunden Schlaf /Tag 
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II Zu Bewegung/Sport in der Freizeit – bitte berücksichtigen Sie nicht Ihre 
Angaben zu Bewegung in Alltag und Beruf 

 
8. Sind Sie aktuell sportlich aktiv, d.h. bewegen Sie sich in Ihrer Freizeit gezielt mehr als 2 Stunden 
pro Woche?  
 

� Ja 

� Nein  

 

9a. Welche Sportart(en) betreiben Sie aktuell regelmäßig, d.h. mindestens ein Mal pro Woche?  

Und wie oft pro Woche für wie viele Minuten pro Mal?  

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

 

9b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 
 

10. Meistens komme ich dabei:  gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 

 

11a. Welche Sportart betreiben Sie aktuell nicht regelmäßig, d.h. weniger als zwei- bis dreimal im 
Monat?  

Und wie oft pro Monat für wie viele Minuten pro Mal? 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 
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_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

 

11b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 
 
 

12. Meistens komme ich dabei:  gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 

 

13a. Sind Sie aktuell  in einem Verein aktiv?   

� nein          ja �   

13b. wenn ja, welche Sportarten(en) betreiben Sie dort, wie oft pro Woche für wie viele Minuten pro 
Mal? 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

 

14a. Meistens komme ich dabei: gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 
 

14b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

 
wenn ja, was?_____________________________________________________________________ 
 

15. Kennen Sie die aktuellen Aktivitätsempfehlungen für Schwangere? 

� nein          ja �   
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16. Fühlen Sie sich in Sachen körperlicher Aktivität in der Schwangerschaft gut aufgeklärt? 
 

� nein          ja �   

wenn ja, wodurch?  � Gynäkologen � Internet   � Bücher   � Freundinnen 

 
wenn nein, was fehlt Ihnen?_________________________________________________________ 
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17. Bitte wählen Sie fünf Hauptgründe aus, warum Sie aktuell sportlich aktiv sind: 

Weil es gesund ist       � 

Weil ich fit bleiben oder werden möchte     � 

Weil es mir und der Gesundheit meines Kindes dient   � 

Um Krankheiten vorzubeugen      � 

Weil ich meine Ausdauer verbessere     � 

Weil ich meine Beweglichkeit und Koordination verbessere  � 

Weil ich Muskeln aufbauen möchte     � 

Weil ich Fett verbrennen möchte     � 

Weil ich einer übermäßigen Gewichtszunahme entgegenwirken kann � 

Weil ich dann mehr Essen kann      � 

Weil ich meine Haltung verbessere     � 

Weil es mir Spaß macht      � 

Weil ich Entspannung suche      � 

Weil ich Stress abbauen möchte     � 

Weil ich mich wohl fühle      � 

Weil ich Geselligkeit suche und neue Freunde kennenlernen möchte  � 

Weil ich meine Freunde treffe      � 

Weil ich Wettkämpfe bestreiten möchte     � 

Weil mich die Sportart reizt      � 

Weil ich gerne an der frischen Luft bzw. in der Natur bin   � 

Weil ich mich gerne anstrenge      � 

Weil ich mein sportliches Können verbessern möchte   � 

Weil ich mich jünger und frischer fühlen möchte    � 

Weil mein Arzt es empfiehlt      � 

Sonstige:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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18. Wenn Sie aktuell nicht regelmäßig sportlich aktiv sind, bitte wählen Sie fünf Hauptgründe 
aus, warum nicht. 

Weil ich beruflich zu stark eingebunden bin    � 

Weil ich Angst vor Verletzungen des Kindes habe   � 

Weil ich meistens zu müde bin      � 

Weil ich nicht weiß, welche Sportart ich ausüben darf   � 

Weil mir meistens übel ist      � 

Weil ich mich antriebslos fühle („innere Leere“)     � 

Weil mich die Schwangerschaft generell überfordert   � 

Weil ich seit der Schwangerschaft schlecht Luft bekomme  � 

Weil keine adäquaten Angebote vorhanden sind   � 

Weil es zeitlich einfach nicht passt     � 

Weil ich keine Lust habe      � 

Weil ich meine Kinder und/oder Familie versorgen muss  � 

Weil ich genügend andere Hobbys habe    � 

Weil ich immer schlechte Erfahrungen mit Sport gemacht habe  � 

Weil es mir zu anstrengend ist      � 

Weil ich genug Alltagsaktivitäten habe     � 

Weil ich keine Leute kenne oder finde, die mitmachen   � 

Weil ich Angst vor Misserfolgen im Sport habe    � 

Weil meistens das Wetter nicht mitspielt     � 

Sonstige:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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19. Wenn Sie bisher weniger als 2 Stunden/Woche aktiv sind, was würde Sie zur Zeit 
motivieren, aktiver zu werden? Bitte nennen Sie Ihre fünf Hauptgründe,  

Wenn es mein Arzt empfiehlt      � 

Wenn es mir und der Gesundheit meines Kindes dient   � 

Wenn ich genau weiß, welche Sportarten ich ausüben darf,  

wie oft und in welchen Intensitäten     � 

Weil ich meine Ausdauer verbessern möchte    � 

Weil ich meine Beweglichkeit und Koordination verbessern möchte  � 

Weil ich Muskeln aufbauen möchte     � 

Weil ich Fett verbrennen möchte     � 

Weil ich Kalorien verbrennen möchte     � 

Weil ich dann mehr Essen kann      � 

Weil ich meine Haltung verbessern möchte    � 

Weil es mir Spaß macht      � 

Weil ich Entspannung suche      � 

Weil ich Stress abbauen möchte     � 

Weil ich mich wohler fühlen würde     � 

Weil ich besser aussehen möchte     � 

Weil ich Geselligkeit suche und neue Freunde kennenlernen möchte  � 

Weil ich meine Freunde treffen möchte     � 

Weil mich die Sportart reizen würde     � 

Weil ich gerne an der frischen Luft bzw. in der Natur bin   � 

Weil ich mein sportliches Können verbessern möchte   � 

Weil ich mich jünger und frischer fühlen möchte    � 

Sonstiges:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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III Fragen zu Ihrer Ernährung 
 

1a. Welche Mahlzeiten nehmen Sie regelmäßig zu sich? Bitte zutreffendes ankreuzen.  

� Frühstück         � Zwischenmahlzeit morgens       

� Mittagessen            � Zwischenmahlzeit nachmittags 

� Abendessen       � Spätmahlzeit 

� Snacks 

 
1b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas an Ihrem Essverhalten geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, inwiefern und warum?_______________________________________________________ 
 
________________________________________________________________________________ 
 
 
2. Fühlen Sie sich in Sachen Ernährung in der Schwangerschaft gut aufgeklärt? 
 

� nein          ja �   

wenn ja, wodurch?  � Gynäkologen � Internet   � Bücher   � Freundinnen 
 
 
wenn nein, was fehlt Ihnen?_________________________________________________________ 
 
 
 
 
3. Wie viel trinken Sie insgesamt täglich? 

 � <500 ml  � 500 ml-999 ml  � 1000-1499 ml 

 � 1500-1999 ml � 2000-2499 ml  � > 2500 ml 

 

4. Bitte nennen Sie die 3 häufigsten Getränke 

 1. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 
 2. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 
 3. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 
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5. Wie viele Portionen Obst essen Sie pro Tag?    ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Gemüse essen Sie pro Tag?    ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Brot, Getreide (-flocken) essen Sie pro Tag?  ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Kartoffel/Reis/Nudeln essen Sie pro Tag? ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Milch/Joghurt/Käse essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Fleisch/Fisch/Eier essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Süßwaren, Knabbereien essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

  (1 Portion = eine Handvoll; bzw. eine Scheibe oder ein Stück) 

 

6. Wie würden Sie ihre Ernährung während der Schwangerschaft am besten beschreiben 

(nur 1 Antwort möglich) 

� schnell + bequem    � gesund + fit 

� schnell + preiswert    � exklusiv + genussvoll 

� gesund + natürlich    � traditionell + gut 

 

 

7. Nehmen Sie Nahrungsergänzungsmittel, z.B. Jod, Folsäure, Eisen, Vitamintabletten 

� nein  � ja   
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IV Ihre persönliche Einschätzung ist gefragt 
 

Ihre Einschätzung ist gefragt. Bitte bewerten Sie die folgenden Aussagen auf einer Skala von 1 
= sehr gut bzw. trifft voll zu bis 5 = sehr schlecht bzw. trifft gar nicht zu. 
 

 

 

 1 2 3 4 5 
 

Regelmäßige Bewegung hat einen hohen Stellenwert 
für mich.  
 

Ich möchte innerhalb der nächsten Wochen wieder 
mit Bewegung/Sport beginnen. 
 

Ich kann mich sehr gut selbst motivieren. 
 

Meine Familie oder Freunde motivieren mich 
hauptsächlich zu mehr Bewegung/Sport. 
 

Meine Kollegen motivieren mich hauptsächlich zu 
mehr Bewegung/Sport. 
 

Zeitschriften, Medien, Broschüren motivieren mich 
überwiegend zu mehr Bewegung/Sport. 
 

Medizinisches Fachpersonal (Arzt etc.) motiviert mich 
hauptsächlich zu mehr Bewegung/Sport. 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

 

Vielen Dank für Ihre Unterstützung 

 

 1 2 3 4 5 
 

Wie würden Sie Ihren Gesundheitszustand allgemein 
bezeichnen? 

Wie würden Sie ihren Gesundheitszustand aktuell 
bezeichnen? 
 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 
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T2 Fragebogen 
 

Alle Patientendaten unterliegen der ärztlichen Schweigepflicht und werden nur 
in anonymisierter Form weitergeleitet 

   Datum:___ /___/_____ 

Codenummer: _______________________  

(1. Buchstabe Vorname + 1. Buchstabe Nachname + Geburtsdatum TT/MM/JJJJ)  

 

Ihre persönlichen Daten: 
 

Ihr Alter: __________ (Jahre) 

Ihre aktuelle Größe : _________cm 

Ihr aktuelles Gewicht: _________kg 

Ihr Gewicht vor Beginn der Schwangerschaft: ________ kg 

 
 
Allgemeines zu Ihrer Schwangerschaft: 
 
In welcher Schwangerschaftswoche sind Sie aktuell? _________   
 

Liegt eine Risikoschwangerschaft vor?   � nein  � ja  
 
 

Fühlten Sie sich in den letzten 2 Wochen niedergeschlagen, deprimiert oder ohne Hoffnung? 
(bitte markieren Sie die zutreffende Antwort) 

Nein, überhaupt nicht       � 

Nur an ein bis zwei Tagen      � 

An einigen Tagen       � 

Fast jeden Tag        � 

Jeden Tag        � 
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Hatten Sie in den letzten beiden Wochen den Eindruck, dass Sie an Aktivitäten und Dingen, die 
Sie sonst als angenehm erleben, weniger Interesse oder Freude hatten? (bitte markieren Sie 
die zutreffende Antwort) 

Nein, überhaupt nicht       � 

Nur an ein bis zwei Tagen      � 

An einigen Tagen       � 

Fast jeden Tag        � 

Jeden Tag        � 

 

 

Zu Ihrer eigenen Krankengeschichte: 
 

Sind während Ihrer Schwangerschaft bislang Komplikationen aufgetreten?  

                                        �  nein          �  ja   
 
 
 
wenn ja,  welche? 

Schwangerschaftsdiabetes:                                         �  nein   �  ja     � ich weiß nicht 

Präeklampsie1/Gestose/ Schwangerschaftshochdruck:  � nein    � ja � ich weiß nicht 

Blutungen:       �  nein   �  ja     � ich weiß nicht 

Sonstiges:______________________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

                                                                 
1 Als Präeklampsie bezeichnet man das Auftreten eines Bluthochdrucks und Ausscheidens von Eiweiß im Urin (Proteinurie) in 
der Schwangerschaft. 
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I Und nun zu Ihren Aktivitäten in Alltag 

 
1a. An wie vielen Tagen pro Woche gehen Sie aktuell in Ihrem Alltag zu Fuß oder mit dem Rad, um 
von einem Ort zum anderen zu gelangen? Bitte geben Sie auch die durchschnittliche Minutenzahl 
an. 
 

___Tage/Woche für jeweils  etwa _ _ _ Minuten 

 

1b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

1c. wenn ja, was?__________________________________________________________________ 

 
 
 
2a. An wie vielen Tagen pro Woche verrichten Sie aktuell körperliche Aktivitäten wie das Tragen von 
Lasten oder Arbeiten im Haus, Hof oder im Garten und ähnliches? Bitte geben Sie auch die 
durchschnittliche Minutenzahl an. 
 

___ Tage/Woche für jeweils  etwa _ _ _ Minuten 

 

2b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

2c. wenn ja, was? _________________________________________________________________ 
 
 
 
3a. Wie viel Zeit verbringen Sie aktuell mit Sitzen an Wochentagen? 

_____ Minuten pro Tag im Durchschnitt 

 

3b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

3c. wenn ja, was?__________________________________________________________________ 
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4a. Wie viele Stunden schauen Sie in Ihrer Freizeit pro Tag im Durchschnitt aktuell Fernsehen/Video  
und/oder sitzen am Computer? 

 

_____ Stunden pro Tag im Durchschnitt 

 

 

 

4b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

4c. wenn ja, was?__________________________________________________________________ 
 

 

5. Bitte teilen Sie Ihren Tag ein: 

! ___Stunden beruflich aktiv /Tag 

! ___Stunden in der Freizeit aktiv /Tag 

! ___Stunden in der Freizeit inaktiv7Tag 

! ___Stunden Schlaf /Tag 
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II Zu Bewegung/Sport in der Freizeit – bitte berücksichtigen Sie nicht Ihre 
Angaben zu Bewegung im Alltag  

 
6. Sind Sie aktuell sportlich aktiv, d.h. bewegen Sie sich in Ihrer Freizeit gezielt mehr als 2 Stunden 
pro Woche?  
 

� Ja 

� Nein  

 

7a. Welche Sportart(en) betreiben Sie aktuell regelmäßig, d.h. mindestens ein Mal pro Woche?  

Und wie oft pro Woche für wie viele Minuten pro Mal?  

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

 

7b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

7c. wenn ja, was?__________________________________________________________________ 
 

8. Meistens komme ich dabei:  gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 

 

9a. Welche Sportart betreiben Sie aktuell nicht regelmäßig, d.h. weniger als zwei- bis dreimal im 
Monat?  

Und wie oft pro Monat für wie viele Minuten pro Mal? 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 

_______ _____________________�/Monat _ _ _/min 
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9b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

9c. wenn ja, was?__________________________________________________________________ 
 
 

10. Meistens komme ich dabei:  gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 

 

11. Sind Sie aktuell  in einem Verein aktiv?   

� nein          ja �   

12a. wenn ja, welche Sportarten(en) betreiben Sie dort, wie oft pro Woche für wie viele Minuten pro 
Mal? 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

_______ _____________________�/Woche _ _ _/min 

 
12b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas daran geändert? 

� nein          ja �   

 
12c. wenn ja, was?_________________________________________________________________ 
 

13. Meistens komme ich dabei:  gar nicht aus der Puste oder ins Schwitzen � 

etwas aus der Puste oder ins Schwitzen � 

     stark aus der Puste oder ins Schwitzen  � 
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14. Bitte wählen Sie fünf Hauptgründe aus, warum Sie aktuell sportlich aktiv sind: 

Weil es gesund ist       � 

Weil ich fit bleiben oder werden möchte     � 

Weil es mir und der Gesundheit meines Kindes dient   � 

Um Krankheiten vorzubeugen      � 

Weil ich meine Ausdauer verbessere     � 

Weil ich meine Beweglichkeit und Koordination verbessere  � 

Weil ich Muskeln aufbauen möchte     � 

Weil ich Fett verbrennen möchte     � 

Weil ich einer übermäßigen Gewichtszunahme entgegenwirken kann � 

Weil ich dann mehr Essen kann      � 

Weil ich meine Haltung verbessere     � 

Weil es mir Spaß macht      � 

Weil ich Entspannung suche      � 

Weil ich Stress abbauen möchte     � 

Weil ich mich wohl fühle      � 

Weil ich Geselligkeit suche und neue Freunde kennenlernen möchte  � 

Weil ich meine Freunde treffe      � 

Weil ich Wettkämpfe bestreiten möchte     � 

Weil mich die Sportart reizt      � 

Weil ich gerne an der frischen Luft bzw. in der Natur bin   � 

Weil ich mich gerne anstrenge      � 

Weil ich mein sportliches Können verbessern möchte   � 

Weil ich mich jünger und frischer fühlen möchte    � 

Weil mein Arzt es empfiehlt      � 

Sonstige:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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15. Wenn Sie aktuell nicht regelmäßig sportlich aktiv sind, bitte wählen Sie fünf Hauptgründe 
aus, warum nicht. 

Weil ich beruflich zu stark eingebunden bin    � 

Weil ich Angst vor Verletzungen des Kindes habe   � 

Weil ich meistens zu müde bin      � 

Weil ich nicht weiß, welche Sportart ich ausüben darf   � 

Weil mir meistens übel ist      � 

Weil ich mich antriebslos fühle („innere Leere“)     � 

Weil mich die Schwangerschaft generell überfordert   � 

Weil ich seit der Schwangerschaft schlecht Luft bekomme  � 

Weil keine adäquaten Angebote vorhanden sind   � 

Weil es zeitlich einfach nicht passt     � 

Weil ich keine Lust habe      � 

Weil ich meine Kinder und/oder Familie versorgen muss  � 

Weil ich genügend andere Hobbys habe    � 

Weil ich immer schlechte Erfahrungen mit Sport gemacht habe  � 

Weil es mir zu anstrengend ist      � 

Weil ich genug Alltagsaktivitäten habe     � 

Weil ich keine Leute kenne oder finde, die mitmachen   � 

Weil ich Angst vor Misserfolgen im Sport habe    � 

Weil meistens das Wetter nicht mitspielt     � 

Sonstige:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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16. Wenn Sie bisher weniger als 2 Stunden/Woche aktiv sind, was würde Sie zur Zeit 
motivieren, aktiver zu werden? Bitte nennen Sie Ihre fünf Hauptgründe,  

Wenn es mein Arzt empfiehlt      � 

Wenn es mir und der Gesundheit meines Kindes dient   � 

Wenn ich genau weiß, welche Sportarten ich ausüben darf,  

wie oft und in welchen Intensitäten     � 

Weil ich meine Ausdauer verbessern möchte    � 

Weil ich meine Beweglichkeit und Koordination verbessern möchte  � 

Weil ich Muskeln aufbauen möchte     � 

Weil ich Fett verbrennen möchte     � 

Weil ich Kalorien verbrennen möchte     � 

Weil ich dann mehr Essen kann      � 

Weil ich meine Haltung verbessern möchte    � 

Weil es mir Spaß macht      � 

Weil ich Entspannung suche      � 

Weil ich Stress abbauen möchte     � 

Weil ich mich wohler fühlen würde     � 

Weil ich besser aussehen möchte     � 

Weil ich Geselligkeit suche und neue Freunde kennenlernen möchte  � 

Weil ich meine Freunde treffen möchte     � 

Weil mich die Sportart reizen würde     � 

Weil ich gerne an der frischen Luft bzw. in der Natur bin   � 

Weil ich mein sportliches Können verbessern möchte   � 

Weil ich mich jünger und frischer fühlen möchte    � 

Sonstiges:        � 

Kein bestimmter Grund / weiß ich nicht     � 
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III Fragen zu Ihrer Ernährung 
 

1a. Welche Mahlzeiten nehmen Sie regelmäßig zu sich? Bitte zutreffendes ankreuzen.  

� Frühstück        � Zwischenmahlzeit morgens      � Mittagessen         

� Zwischenmahlzeit nachmittags � Abendessen       � Spätmahlzeit 

� Snacks 

 
1b. Hat sich seit der letzten Befragung etwas an Ihrem Essverhalten geändert? 

� nein          ja �   

wenn ja, inwiefern und warum?_______________________________________________________ 
 
 
2. Wie viel trinken Sie insgesamt täglich? 

 � <500 ml  � 500 ml-999 ml  � 1000-1499 ml 

 � 1500-1999 ml � 2000-2499 ml  � > 2500 ml 

 

3. Bitte nennen Sie die 3 häufigsten Getränke 

 1. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 
 2. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 
 3. _________________________ Wie viele Gläser (0,2 l) pro Tag? _____ 

 

4. Wie viele Portionen Obst essen Sie pro Tag?    ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Gemüse essen Sie pro Tag?    ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Brot, Getreide (-flocken) essen Sie pro Tag?  ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Kartoffel/Reis/Nudeln essen Sie pro Tag? ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Milch/Joghurt/Käse essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Fleisch/Fisch/Eier essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

    Wie viele Portionen Süßwaren, Knabbereien essen Sie pro Tag?   ____________Portionen 

  (1 Portion = eine Handvoll; bzw. eine Scheibe oder ein Stück) 

5. Nehmen Sie Nahrungsergänzungsmittel, z.B. Jod, Folsäure, Eisen, Vitamintabletten 

� nein  � ja   
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IV Ihre persönliche Einschätzung ist gefragt 
 

Ihre Einschätzung ist gefragt. Bitte bewerten Sie die folgenden Aussagen auf einer Skala von 1 
= sehr gut bzw. trifft voll zu bis 5 = sehr schlecht bzw. trifft gar nicht zu. 
 

 

 

 1 2 3 4 5 
 

Regelmäßige Bewegung hat einen hohen Stellenwert 
für mich.  
 

Ich möchte innerhalb der nächsten Wochen wieder 
mit Bewegung/Sport beginnen. 
 

Ich kann mich sehr gut selbst motivieren. 
 

Meine Familie oder Freunde motivieren mich 
hauptsächlich zu mehr Bewegung/Sport. 
 

Meine Kollegen motivieren mich hauptsächlich zu 
mehr Bewegung/Sport. 
 

Zeitschriften, Medien, Broschüren motivieren mich 
überwiegend zu mehr Bewegung/Sport. 
 

Medizinisches Fachpersonal (Arzt etc.) motiviert mich 
hauptsächlich zu mehr Bewegung/Sport. 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

□ 

□ 
 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 

 

Vielen Dank für Ihre Unterstützung 

 

 1 2 3 4 5 
 

Wie würden Sie Ihren Gesundheitszustand allgemein 
bezeichnen? 

Wie würden Sie ihren Gesundheitszustand aktuell 
bezeichnen? 
 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 
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Datum:______________ 

Codenummer: _______________________  

(1. Buchstabe Vorname + 1. Buchstabe Nachname + Geburtsdatum TT/MM/JJJJ) 

 

1. Fühlten Sie sich in den letzten 2 Wochen niedergeschlagen, deprimiert oder 

ohne Hoffnung? (bitte markieren Sie die zutreffende Antwort) 

Nein, überhaupt nicht        

Nur an ein bis zwei Tagen       

An einigen Tagen        

Fast jeden Tag        

Jeden Tag         

 

2. Hatten Sie in den letzten beiden Wochen den Eindruck, dass Sie an Aktivitäten 

und Dingen, die Sie sonst als angenehm erleben, weniger Interesse oder 

Freude hatten? (bitte markieren Sie die zutreffende Antwort) 

Nein, überhaupt nicht        

Nur an ein bis zwei Tagen       

An einigen Tagen        

Fast jeden Tag        

Jeden Tag         
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Kräftigungsübungen 

  Latzug   Butterfly  Beinstrecker    Beinpresse     Rückenstrecker     Bauchanspannung 

                        Sitz:   Sitz:   Knie:       Sitz:       Sitz:        Aufrechter Stand, 
Beine:   Arme:   Beine:       Füße:          Füße:        Knie leicht gebeugt, 

  Arme:      Rücken:      Rücken:      Rücken:       Becken aufgerichtet. 
  Gewicht:  Gewicht:  Gewicht:      Gewicht:      Gewicht: 
Datum 2 Sätze à 15 Wdh 2 Sätze à 15 Wdh 2 Sätze à 15 Wdh 2 Sätze à 15 Wdh 2 Sätze à 15 Wdh 2 Sätze à 8 Wdh 
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13. Abstract 

Einleitung: Die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas während einer 

Schwangerschaft steigt und ist mit negativen Auswirkungen auf Mutter und Kind 

verbunden. Auch in Deutschland zeigt sich bei Frauen im gebärfähigen Alter 

eine erhebliche Zunahme an Übergewicht und Adipositas. Im wissenschaftli-

chen Fokus stehen aktuell die möglichen Mechanismen einer bereits pränatalen 

Prägung. Nach der Theorie der „fetalen Programmierung“ liegt ein Teil der zu-

nehmenden Zivilisationserkrankungen im Mutterleib begründet. Perinatale Ein-

flüsse, wie der Lebensstil einer werdenden Mutter, und intrauterine Umge-

bungsfaktoren scheinen nachhaltig wirksam zu sein und das lebenslange Risiko 

für die Entwicklung von Adipositas oder Herz-Kreislauf-Erkrankungen des 

Nachwuchses zu beeinflussen. Die Ergebnisse dieser Arbeit geben Auskunft 

über mögliche Effekte regelmäßiger körperlicher Aktivität während einer 

Schwangerschaft auf die Gesundheit der Mutter und des Kindes. 

Methodik: Zweiundvierzig schwangere Probandinnen wurden quasiexperimen-

tell in eine Interventions- und eine Kontrollgruppe eingeteilt (IG: n=21; KG: n=16; 

Abbrecherinnen: n=5). Die Datenerhebung der Probandinnen (Anthropometrie, 

Anamnese, Blutabnahme) erfolgte zeitgleich zur Studiendurchführung zu den 

Erhebungszeitpunkten T0 (zwischen der 13. und 16. SSW), T1 (um die 24. 

SSW) sowie zu T2 (36.±1 SSW). Nach der Entbindung wurden u.a. die Anga-

ben über das Geburtsgewicht sowie die Daten der Vorsorgeuntersuchungen 

U2-U6 abgefragt. Die Intervention stellte eine Kombination eines Bewegungs-

trainings (32 Einheiten à 60 Minuten) mit einer auf die Schwangerschaft abge-

stimmten Ernährungsschulung und -beratung (6 Einheiten à 60 Minuten) dar. 

Das Bewegungsprogramm erstreckte sich über einen Zeitraum von sechzehn 

Wochen und bestand aus einem Kraft- und einem Ausdauertraining. Die Kont-

rollgruppe wurde hinsichtlich Bewegung und Ernährung in der Schwangerschaft 

über die niedergelassenen Gynäkologen aufgeklärt, erhielt aber keine zusätzli-

chen Sport- oder Ernährungsangebote. 
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Ergebnisse: Die Probandinnen waren 31,5±4,1 Jahre alt, 168,0±5,1 cm groß, 

wogen 64,4±9,4 kg und der BMI betrug 22,7±3,0 kg/m². Ein signifikanter Unter-

schied zeigte sich zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe bezüglich 

des Körperfettanteils. Die Interventionsgruppe reduzierte ihren Körperfettanteil 

nicht nur über die Hautfaltendickenmessung (-6,0±4,3 %), sondern auch über 

die Berechnung der Fettmasse am Oberarm (-5,3±3,5 cm²). Die Kontrollgruppe 

hingegen erhöhte ihren Körperfettanteil im Verlauf der Schwangerschaft 

(3,3±2,9 %; Fettmasse am Oberarm 2,8±5,9 cm²). Die Interventionsgruppe 

zeigte zudem eine signifikant höhere Aktivität mittels Pedometer als die Kont-

rollgruppe (p=0,001). Die Leptinkonzentrationen lagen zu allen drei Erhebungs-

zeitpunkten in der Interventionsgruppe niedriger als in der Kontrollgruppe. Zu 

den Zeitpunkten T0 (p=0,005) und T2 (p=0,030) unterschieden sich die Werte 

signifikant. Ähnliche Ergebnisse zeigten sich bei den BDNF-Konzentrationen. 

Zu den  Zeitpunkten T1 (p<0,001) und T2 (p<0,001) unterschieden sie sich sig-

nifikant. In der vorliegenden Studie konnten keine Auswirkungen einer Lebens-

stilintervention während einer Schwangerschaft auf frühkindliche Parameter (bis 

zum Zeitpunkt der U6-Untersuchung) festgestellt werden. Der mütterliche 

präkonzeptionelle BMI scheint den größten Einfluss auf das Geburtsgewicht 

des Kindes zu haben (p<0,001). 

Diskussion: Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass körperliche 

Aktivität in der Schwangerschaft positive Auswirkungen auf die Mutter haben 

kann. Da eine prägravide Adipositas stärkster Risikofaktor für Adipositas im 

Kindesalter zu sein scheint, stehen primärpräventive Maßnahmen im Vorder-

grund. Ziel sollte sein, eine möglichst frühzeitig adäquate und effektive lebens-

stiländernde Maßnahme durchzuführen. Insbesondere dem prägraviden, spä-

testens aber dem pränatalen maternalen Lebensstil und speziell der körperli-

chen Aktivität sind in der Prävention schwangerschaftsassoziierter Komplikatio-

nen und Erkrankungen sowie deren Ko- und Folge-morbiditäten (wie Überge-

wicht und Adipositas) besondere Bedeutung beizumessen. Da Übergewicht und 

Adipositas, aber auch eine erhöhte Gewichtszunahme, ein erhöhtes Risiko für 

maternale sowie neonatale Komplikationen darstellen, sollten diese im Sinne 

einer erfolgreichen Präventionsstrategie reduziert bzw. gering gehalten werden. 
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Abstract 

Introduction: The prevalence of overweight and obesity increases during preg-

nancy and is associated with adverse effects on mother and child. There is a 

significant increase in overweight and obesity among women of childbearing 

age in Germany. Currently research is focussing on possible mechanisms due 

to “prenatal programming”. According to the theory of “fetal programming” ad-

vancing civilization diseases underlie the programming in the womb. Perinatal 

influences such as maternal lifestyle and intrauterine environmental factors ap-

pear to have a lasting effect and have an influence on the lifetime risk of devel-

oping obesity or cardiovascular disease of offspring. The results of this study 

provide information about possible effects of regular physical activity in preg-

nancy on mother’s and newborn’s health. 

Methods: Forty-two pregnant participants were quasi experimental divided into 

an intervention and a control group (IG: n=21; KG: n=16; drop-outs: n=5). Data 

collection of the subjects (anthropometry, anamnesis, blood samples) coincided 

with the study conduct at T0 (13 to 16 weeks), T1 (around the 24th week of ges-

tation) and T2 (36±1 week of gestation). After childbirth among other infor-

mation the birth weight and data of checkups U2-U6 were queried. The inter-

vention was a combination of exercise training (32 sessions of 60 minutes) as 

well as nutrition education and counseling for pregnant women (6 units per 60 

minutes). Exercise training lasted over a period of sixteen weeks and consisted 

of strength training and aerobic exercises. Control participants underwent nor-

mal antenatal care and received usual nutrition and activity guidelines from their 

gynecologists, but received no additional sport or nutrition offers. 

Results: The participants were 31.5±4.1 years old, 168.0±5.1 cm tall, weighed 

64.4±9.4 kg, and the BMI was 22.7±3.0 kg/m². A significant difference was 

shown between intervention and control group in terms of body fat percentage. 

The intervention group reduced their body fat not only in the skin fold thickness 

measurement (-6.0±4.3 %) but also in the calculation of fat mass in the upper 

arm (-5.3±3.5 cm²). The control group, however, increased their body fat during 

pregnancy (3.3±2.9 %; fat mass in the upper arm 2.8±5.9 cm²). The intervention 

group also showed a significant higher activity by means of Pedometer than the 
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control group (p=0.001). Furthermore at all three time points the leptin levels in 

the intervention group were lower than in the control group. At T0 (p=0.005) and 

T2 (p=0.030) the leptin levels were significantly different. Similar results were 

shown in the BDNF levels. At T1 (p<0.001) and T2 (p<0.001) they differed sig-

nificantly. In the present study, no effects of a lifestyle intervention during preg-

nancy on early childhood parameters (up to the date of the U6-examination) 

could be detected. Maternal preconception BMI seems to have the most influ-

ence on birth weight of the child (p<0.001). 

Discussion: The results of the present study show that physical activity during 

pregnancy can have positive effects on the mother. Maternal obesity seems to 

be the strongest predictor of childhood obesity, therefore the focus has to be on 

primary preventive interventions. The aim should be to carry out adequate and 

effective lifestyle changes as soon as possible. The pre-pregnant maternal life-

style, the prenatal maternal lifestyle at the latest, and especially physical activity 

play key roles in the prevention of pregnant specific complications and consecu-

tive co-morbidities (such as overweight and obesity). Since overweight and 

obesity, but also an increased weight gain,  have an increased risk of maternal 

and neonatal complications, they should be reduced or kept low in terms of a 

successful prevention strategy. 


