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1 Fragestellung und Arbeitshypothesen 

Die aktuelle Studienlage zeigt, dass neben verschiedenen soziodemografischen, 

medizinischen und geburtshilflichen Risikofaktoren auch psychosoziale Belastungsfaktoren 

in der Schwangerschaft das Risiko einer Frühgeburt erhöhen können. In verschiedenen 

Arbeiten konnte außerdem gezeigt werden, dass der Zeitpunkt der psychosozialen 

Belastung hierbei eine Rolle spielt. Zusätzlich wurde in einigen Studien beobachtet, dass 

sowohl psychosoziale Belastung als auch soziodemografische, medizinische und 

geburtshilfliche Faktoren nicht nur das Risiko einer Frühgeburt insgesamt, sondern auch 

den Zeitpunkt einer Frühgeburt beeinflussen können. Trotz des medizinischen und 

technischen Fortschritts wird nach wie vor jedes 10. Kind weltweit zu früh geboren. 

Besonders die extrem frühen und die sehr frühen Frühgeburten weisen ein hohes Risiko 

für schwerwiegende Komplikationen auf und sind mit einem hohen Kostenaufwand sowohl 

für die Gesellschaft als auch für die Familie des Frühgeborenen verbunden. Daher wird in 

der vorliegenden Arbeit geprüft, ob zwischen psychosozialer Belastung der Schwangeren 

und dem Zeitpunkt der Frühgeburt ein Zusammenhang besteht. Zudem wird geprüft, ob 

weitere durch die Literatur bekannte Risikofaktoren für eine Frühgeburt, den Zeitpunkt der 

Frühgeburt ebenfalls beeinflussen können. 

Es wird angenommen, (1) dass Frauen, die in der Schwangerschaft psychosozialer 

Belastung ausgesetzt sind, häufiger extrem frühe bzw. sehr frühe Frühgeburten haben als 

Frauen, die keiner psychosozialen Belastung ausgesetzt sind und (2) dass es weitere 

Variablen gibt, deren Vorliegen einen frühen Zeitpunkt einer Frühgeburt bewirken. 

Folgende Variablen wurden hierzu untersucht:  

 

 Alter der Schwangeren 

 Nikotinabusus während der Schwangerschaft 

 Anzahl bisheriger Geburten 

 Mehrlingsgeburt 

 vorherige Frühgeburten 

 vorherige Aborte 

 vorherige Interruptiones. 
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2 Einleitung 

2.1 Frühgeburt  

2.1.1 Begriffsbestimmung und Prävalenzen 

Die World Health Organization definiert die Frühgeburt als eine Lebendgeburt vor der 

vollendeten 37. SSW. Basierend auf dem Gestationsalter wird die Frühgeburt in folgende 

Untergruppen eingeteilt (World Health Organization, 2018): 

 extrem frühe Frühgeburt (< 28. SSW) 

 sehr frühe Frühgeburt (28. bis < 32. SSW) 

 moderate oder späte Frühgeburt (32. bis < 37. SSW) 

Eine Unterteilung in diese Untergruppen ist von Bedeutung, da mit abnehmendem 

Gestationsalter neben der Mortalität und dem Risiko für Gesundheitsschäden für die 

Frühgeborenen auch die Intensität der neonatalen Betreuung und die damit verbundenen 

Kosten steigen (Blencowe et al., 2012). 

Eine weitere Einteilung erfolgt nach dem Auftreten der Frühgeburt. Dabei wird die spontan 

auftretende Frühgeburt von der medizinisch indizierten Frühgeburt unterschieden. Eine 

spontane Frühgeburt tritt beispielsweise infolge eines vorzeitigen Blasensprungs, durch 

vorzeitige Wehentätigkeit oder eine Insuffizienz der Zervix auf. Medizinisch indiziert 

bedeutet entweder eine meist medikamentöse Einleitung der Geburt oder die Durchführung 

einer Sectio vor der 37. SSW. Ursächlich hierfür kann beispielsweise eine Erkrankung der 

Mutter und/oder des Fetus mit potenziell vitaler Gefährdung sein (Blencowe et al., 2012). 

Dabei sind etwa 30-35 % der Frühgeburten den medizinisch indizierten und 65-75 % den 

spontan auftretenden Frühgeburten zuzuordnen (Purisch und Gyamfi-Bannerman, 2017). 

Obwohl das Wissen über Mechanismen, Ursachen und Risikofaktoren der Frühgeburt stetig 

wächst, steigt die Zahl der Frühgeburten weltweit noch immer kontinuierlich an (March of 

Dimes et al., 2012; Chawanpaiboon et al., 2019). Chawanpaiboon et al. (2019) und die 

WHO (2018) zeigen einen Anstieg der globalen Frühgeborenenrate um 0,8 % innerhalb der 

letzten Jahre. So lag die Zahl der Frühgeborenen im Jahr 2000 bei 9,8 %, 2005 bei 10,02 

% und 2010 bei 10,44 %. Im Jahr 2014 wurde die weltweite Rate an Frühgeborenen auf 

etwa 10,6 % geschätzt (Chawanpaiboon et al., 2019). Das entspricht knapp 15 Millionen zu 

früh geborener Kinder. Etwa 81 % aller Frühgeburten treten in Asien und afrikanischen 

Ländern südlich der Sahara auf (Chawanpaiboon et al., 2019). Die Rate an Frühgeborenen 

variiert weltweit zwischen 8,7 % in Europa und 13,4 % in Nordafrika (Chawanpaiboon et al., 

2019). Eine Betrachtung der verschiedenen Untergruppen der Frühgeburt zeigt, dass die 

meisten Frühgeburten mit 84,7 % zwischen der 32. und der 37. SSW auftreten und somit 
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der moderaten bzw. späten Frühgeburt zuzuordnen sind. Die sehr frühe Frühgeburt wie 

auch die extrem frühe Frühgeburt treten mit 11,3 % bzw. 4,1 % seltener auf 

(Chawanpaiboon et al., 2019). 

In Europa hat sich nach dem European Perinatal Health Report (2018) die Zahl der 

Frühgeburten in den vergangenen zehn Jahren in den meisten Ländern stabilisiert. In 

einigen Ländern zeigt sich jedoch noch immer ein Anstieg der Frühgeborenenrate. So lag 

die Zahl der Frühgeburten im Jahr 2015 in Europa im Durchschnitt bei 7,3 %. In Ländern 

wie Schweden, Finnland und Estland zeigte sich mit weniger als 6 % eine vergleichsweise 

niedrige Rate an Frühgeborenen. Deutschland dominiert im europäischen Vergleich mit 8,5 

% nach Zypern mit 12 % und Griechenland mit 11,3 % als Land mit der dritthöchsten Rate 

zu früh geborener Kinder. Frühgeburten vor der 32. SSW haben in Europa durchschnittlich 

einen Anteil von 1 % an allen Lebendgeburten. Deutschland liegt mit einer Rate von 1,3 % 

auch hier über dem europäischen Durchschnitt. Im Jahr 2014 lag der Anteil moderat bzw. 

spät geborener Frühgeburten in Europa bei 84,5 %, der der sehr frühen Frühgeburten bei 

10,9 % und der der extrem frühen Frühgeburten bei 5,1 % (Chawanpaiboon et al., 2019). 

 

 
Abbildung 1: Geografische Verteilung von Frühgeburten in Europa 

übernommen aus Euro-Peristat Project, 2018, S. 137 



 
10 

 

Das Institut für Qualitätssicherung und Transparenz im Gesundheitswesen zeigt, dass die 

Zahl der Frühgeburten in Deutschland in den letzten Jahren nur wenig gesunken ist (IQTIG 

– Institut für Qualitätssicherung und Transparenz im Gesundheitswesen, 2014 - 2018). Im 

Jahr 2012 hatten Frühgeburten in Deutschland einen Anteil von 8,74 % an allen 

Lebendgeburten. Im Jahr 2013 wurden 8,69 %, 2014 8,65 %, 2015 8,55 %, 2016 8,41 % 

und 2017 8,36 % Kinder zu früh geboren. Das entspricht insgesamt 64.652 zu früh 

geborener Kinder im Jahr 2017 (IQTIG – Institut für Qualitätssicherung und Transparenz im 

Gesundheitswesen, 2018). Die Verteilung innerhalb der Untergruppen der Frühgeburt ist in 

Deutschland konstant und vergleichbar mit den europäischen und globalen Zahlen. So liegt 

im Jahr 2017 der Anteil moderater und später Frühgeburten bei 84,15 % (54.406), der Anteil 

sehr früher Frühgeburten bei 10,25 % (6.626) und der Anteil extrem früher Frühgeburten 

bei 5,6 % (3.620) (IQTIG – Institut für Qualitätssicherung und Transparenz im 

Gesundheitswesen, 2018). 

Die noch immer hohe Anzahl an Frühgeburten wird unter anderem auf das steigende Alter 

schwangerer Frauen, die Zunahme medizinischer Interventionen, eine wachsende Anzahl 

von Mehrlingsschwangerschaften durch eine Zunahme reproduktionsmedizinischer 

Behandlungen sowie auf einen Anstieg der Prävalenz von Risikofaktoren wie Stress, 

Rauchen, Vaginalinfektionen und Diabetes mellitus zurückgeführt (Dudenhausen et al., 

2007; Friese et al., 2003; European Foundation for the care of newborn infants, 2010). Eine 

steigende Anzahl medizinisch indizierter Frühgeburten, eine verbesserte Registrierung 

extrem früher Frühgeburten sowie die verbesserten Überlebenschancen der 

Frühgeborenen sollen ebenfalls zu der steigenden Frühgeburtenrate beitragen (Blencowe 

et al., 2012; Jacob et al., 2017). 

2.1.2 Risikofaktoren für eine Frühgeburt 

Die Frühgeburt ist ein multifaktorielles Geschehen, dem trotz einer Vielzahl an bekannten 

Risikofaktoren in den meisten Fällen kein spezifischer Risikofaktor zugeordnet werden kann 

(Vogel et al., 2018). Neben medizinischen und geburtshilflichen Risikofaktoren für eine 

Frühgeburt gibt es sowohl sozioökonomische Faktoren als auch Faktoren des Lebensstils 

und des Verhaltens, die das Risiko einer Frühgeburt erhöhen (Dudenhausen und Kirschner, 

2003). Dazu zählen neben dem Alter, Nikotin- und Alkoholkonsum, einem zu hohen bzw. 

zu niedrigen Body-Mass-Index (BMI) der Schwangeren und dem Leben in einer 

sozioökonomisch benachteiligenden Umgebung vor allem auch psychosoziale Faktoren, 

die in Kapitel 2.2 näher erläutert werden (Dudenhausen und Kirschner, 2003; Wen et al., 

2004). 
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Medizinische und geburtshilfliche Risikofaktoren 

Eine Frühgeburt in der Vorgeschichte der Schwangeren scheint einen besonders starken 

Risikofaktor darzustellen (Ferrero et al., 2016; Koullali et al., 2016). Bereits im Jahr 1999 

zeigten Mercer et al., dass Frauen mit einer vorherigen spontanen Frühgeburt im Vergleich 

zu Frauen ohne bisherige Frühgeburt ein 2,5-fach erhöhtes Risiko einer erneuten 

Frühgeburt haben. Besonders das Risiko einer extrem frühen Frühgeburt sei hierbei erhöht. 

Je früher die vorherige Frühgeburt war, umso höher scheint das Risiko einer erneuten 

Frühgeburt zu sein. Laut Goldenberg et al. (2008) ist das Wiederholungsrisiko einer 

Frühgeburt, abhängig von der Anzahl und dem Gestationsalter der vorherigen 

Frühgeburten, um 15 % bis 50 % erhöht. In einem 2014 durchgeführten systematischen 

Review konnte bei einem Vergleich von 13 Studien eine Frühgeburt in der Vorgeschichte 

der Schwangeren ebenfalls als Risikofaktor für eine erneute Frühgeburt identifiziert werden 

(Kazemier et al., 2014). 

 In einer 2016 veröffentlichten Studie beobachteten Ferrero et al. Nulliparität als 

Risikofaktoren für eine spontane Frühgeburt. In einer von Straube et al. (2009) untersuchten 

deutschen Studienpopulation zeigte sich ebenfalls, dass Frauen, die das erste Kind 

gebären, ein höheres Risiko einer Frühgeburt haben als Frauen, die bereits das zweite Kind 

bekommen. Für das dritte Kind scheint das Risiko einer Frühgeburt ebenfalls erhöht zu 

sein. 

 Im Vergleich zu einer Einlingsschwangerschaft ist das Risiko einer Frühgeburt bei 

einer Mehrlingsschwangerschaft erhöht. So liegt die Frühgeborenenrate für Einlings-

geburten zwischen 4 % und 9 %, wohingegen diese Rate für Mehrlingsschwangerschaften 

bei 38 % bis 70 % liegt (Euro-Peristat Project, 2018). Die Wahrscheinlichkeit einer 

Mehrlingsschwangerschaft steigt mit zunehmendem Alter der Schwangeren an. Ältere 

Frauen nehmen zudem häufiger reproduktive Maßnahmen in Anspruch, wodurch die 

Wahrscheinlichkeit einer Mehrlingsschwangerschaft ebenfalls erhöht ist (Euro-Peristat 

Project, 2018). 

 Omani-Samani et al. (2017) beobachteten, dass die Wahrscheinlichkeit einer 

Frühgeburt für Frauen mit Fehlgeburt in der Vorgeschichte im Vergleich zu Frauen, die 

bisher keine Fehlgeburt hatten, um den Faktor 1,5 erhöht ist. Dabei steigt das Risiko einer 

Frühgeburt mit der Anzahl bisheriger Fehlgeburten. Häufig wird nach einer Fehlgeburt oder 

um den Abbruch einer bestehenden Schwangerschaft zu erwirken, eine Kürettage 

(chirurgische Ausschabung des Uterus) durchgeführt (Vogel et al., 2018). Auswirkungen 

eines solchen Eingriffs auf das Risiko einer Frühgeburt sind Gegenstand aktueller 

Forschung. So kann in verschiedenen Studien ein erhöhtes Frühgeburtenrisiko durch eine 

Kürettage nach einer Fehlgeburt oder um einen Schwangerschaftsabbruch zu erwirken, 

beobachtet werden (Lemmers et al., 2016; Saccone et al., 2016). Lemmers et al. (2016) 
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zeigten zudem, dass besonders das Risiko einer sehr frühen und einer extrem frühen 

Frühgeburt durch eine Kürettage erhöht wird. Malosso et al. (2018) untersuchten den 

Unterschied zwischen dem Frühgeburtenrisiko nach einem chirurgischen und 

medikamentösen Schwangerschaftsabbruch. Hier zeigte sich, dass mit zunehmender 

Anzahl chirurgischer Abbrüche die Frühgeburtenrate steigt, wohingegen eine zunehmende 

Zahl nicht chirurgischer Abbrüche mit einer Abnahme der Zahl an Frühgeburten einhergeht. 

Zafran et al. (2017) konnten ebenso verdeutlichen, dass Frauen nach einem chirurgischen 

Schwangerschaftsabbruch im Vergleich zu Frauen mit medikamentösem bzw. ohne 

Abbruch ein erhöhtes Risiko für eine Frühgeburt haben. 

 Reproduktive Technologien wie die In-vitro-Fertilisation (IVF) oder eine 

intrazytoplasmatische Spermieninjektion (ICSI) erhöhen das Risiko einer Frühgeburt im 

Vergleich zu einer spontanen Konzeption (Qin et al., 2017). Nach einer Metaanalyse von 

Cavoretto et al. (2018) liegt das Risiko einer Frühgeburt für Frauen nach einer IVF oder 

ICSI bei 10,1 %, wohingegen das Risiko von Frauen, die spontan empfangen, bei 5,5 % 

liegt. Im Vergleich mit Frauen ohne IVF oder ICSI konnte außerdem ein signifikanter Anstieg 

von Frühgeburten vor der 34. SSW gezeigt werden (3,6 % vs. 2,2 %). Besonders hoch 

scheint das Risiko einer Frühgeburt für Zwillinge, die durch eine IVF oder ICSI entstanden 

sind (Qin et al., 2017). 

 Das Risiko einer Frühgeburt kann zudem durch genetische Faktoren beeinflusst 

werden. So erhöht eine Frühgeburt bei Familienangehörigen der Schwangeren (Mutter, 

Schwester oder Halbschwester mütterlicherseits) das Risiko einer Frühgeburt bei der 

schwangeren Frau selbst (Boyd et al., 2009). Das Vorkommen einer Frühgeburt bei der 

eigenen Mutter – unabhängig ob es sich bei der Frühgeburt um die schwangere Frau selbst 

oder um Geschwister der Schwangeren handelte – erhöht das Risiko einer Frühgeburt bei 

der Schwangeren um 30 % bis 60 %. Dieser Zusammenhang lässt sich für alle 

Untergruppen der Frühgeburt finden. In einer großen Mehrgenerationenstudie zeigten 

Svensson et al. (2009), dass Schwestern von Frauen, die eine Frühgeburt hatten, ebenfalls 

ein erhöhtes Risiko für eine Frühgeburt haben. Einen weiteren möglichen genetischen 

Faktor beschreiben Paret et al. (2013). Die Autoren zeigten, dass Unterschiede in der 

Methylierung bestimmter Gene der fetalen DNA das Risiko einer Frühgeburt beeinflussen. 

 Das Risiko einer Frühgeburt wird außerdem auf fetale Charakteristika wie das 

Geschlecht des Feten hin untersucht. Eine Frühgeburt tritt häufiger bei männlichen Feten 

auf (Zeitlin et al., 2002). Dabei liegt die Frühgeborenenrate männlicher Neugeborener 0,5 

% bis 1,0 % höher als die Frühgeborenenrate weiblicher Neugeborener. Männliche 

Frühgeborene weisen außerdem eine höhere Mortalität sowie ein ungünstigeres Langzeit-

Outcome auf (Kent et al., 2012). 
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 Kongenitale Fehlbildungen sind ebenfalls mit einem erhöhten Risiko einer 

Frühgeburt assoziiert. Honein et al. (2009) zeigten, dass Frühgeborene, die zwischen der 

24. und 36. SSW geboren wurden, ein mehr als 2-fach erhöhtes Risiko angeborener 

Fehlbildungen hatten als reife Neugeborene. Frühe Frühgeburten (24. bis 32. SSW) zeigen 

ein 5-fach erhöhtes Risiko für kongenitale Malformationen. 

 In einem systematischen Review konnten Wendt et al. (2012) belegen, dass ein 

Intervall von weniger als 12 Monaten zwischen zwei Schwangerschaften das Risiko einer 

Frühgeburt erhöht. Nicht nur ein kurzes Intervall, sondern auch ein Intervall von mehr als 

59 Monaten scheint mit einem erhöhten Risiko einer Frühgeburt assoziiert zu sein (Conde-

Agudelo A et al., 2006). 

 Es wird angenommen, dass 25 % bis 40 % aller Frühgeburten mit einer Infektion 

des Genitaltrakts assoziiert sind (Nadeau et al., 2016). Infektionen durch Trichomonas 

vaginalis, Chlamydia trachomatis, Gruppe-B-Streptokokken oder Neisseria gonorrhoeae, 

aber auch Harnwegsinfektionen (v. a. Pyelonephritiden) und eine bakterielle Vaginose 

scheinen das Risiko einer Frühgeburt zu erhöhen (Cunnington et al., 2013; Leitich und Kiss, 

2007). So verdoppelt beispielsweise eine bakterielle Vaginose das Risiko einer Frühgeburt 

(Leitich und Kiss, 2007). Eine Infektion mit Hepatitis C oder dem Humanen Immundefizienz-

Virus (HIV) erhöht das Risiko einer Frühgeburt ebenfalls (Xiao et al., 2015). 

 Neben einer Frühgeburt in der Vorgeschichte zählt die Präeklampsie zu den 

stärksten Risikofaktoren für eine Frühgeburt (Ferrero et al., 2016; Mol et al., 2016). Ebenso 

sind eine Anämie der Schwangeren (Rahman et al., 2016), eine Placenta praevia (Zlatnik 

et al., 2007), eine Plazentalösung (Ananth et al., 1999) sowie ein Leiomyom der 

Gebärmutter mit einer Frühgeburt assoziiert (Chen et al., 2009). Frauen mit Fehlbildungen 

des Uterus (Uterus bicornis, U. septus, U. unicornus, U. didelphys) haben im Vergleich zu 

Frauen mit physiologischer Gebärmutter ein 7-fach erhöhtes Risiko einer Frühgeburt vor 

der 34. SSW und ein um das 6-fache erhöhtes Risiko einer Frühgeburt vor der 37. SSW. 

(Hua et al., 2011). Vorerkrankungen der Schwangeren wie ein Diabetes mellitus (Ray et al., 

2001), Bluthochdruck (Ferrero et al., 2016; Sibai et al., 2000), eine Parodontitis (Corbella 

et al., 2012) sowie Asthma und Erkrankungen der Schilddrüse (Goldenberg et al., 2008) 

erhöhen ebenfalls das Risiko einer Frühgeburt. Eine kurze Zervix, gemessen durch 

transvaginalen Ultraschall, ist ebenso mit einem erhöhten Risiko einer Frühgeburt assoziiert 

(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2012; Barros-Silva et al., 2014). 

Risikofaktoren des Lebensstils und der Verhaltensweisen 

Rauchen ist einer der bekanntesten vermeidbaren Risikofaktoren für das Auftreten einer 

Frühgeburt (Shah und Bracken, 2000; Nabet et al., 2005; Ko et al., 2014). In einer Studie 

von 2014 wird das Risiko einer Frühgeburt für Raucherinnen im Vergleich zu Frauen, die in 
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der Schwangerschaft nicht rauchen, mit 11,3 % zu 6,6 % angegeben (Meghea et al., 2014). 

Ko et al. (2014) zeigten, dass mit zunehmender Anzahl an Zigaretten pro Tag das Risiko 

einer Frühgeburt steigt. Besonders das Risiko früher Frühgeburten (< 32. SSW) scheint 

durch Nikotinabusus erhöht zu sein und mit zunehmender Anzahl an Zigaretten pro Tag 

anzusteigen (Savitz und Murnane, 2010; Kyrklund-Blomberg et al., 2005). In einem 

systematischen Review zeigten Faber et al. (2017), dass in einer rauchfreien Umgebung 

die Zahl der Frühgeburten abnimmt. Eine mögliche Erklärung für diesen Zusammenhang 

liefert die Annahme, dass Rauchen mit einer systemischen Entzündungsreaktion 

einhergeht, wodurch eine Frühgeburt begünstigt wird (Koullali et al., 2016).  

 Obwohl Alkoholkonsum häufig als Risikofaktor für eine Frühgeburt genannt wird 

(O'Leary et al., 2009), gibt es Studien, in denen ein solcher Zusammenhang nicht belegt 

werden kann (Savitz und Murnane, 2010) oder sogar ein positiv senkender Effekt von 

Alkohol auf das Frühgeburtenrisiko feststellt werden kann (Pfinder et al., 2013). Nach den 

Autoren einer Studie von 2000 könnte die Menge des Alkoholkonsums eine 

ausschlaggebende Rolle spielen (Kesmodel et al., 2000). So steigt das Risiko einer 

Frühgeburt für schwangere Frauen, die mehr als zehn alkoholhaltige Getränke pro Woche 

zu sich nehmen um das Dreifache im Vergleich zu Frauen, die weniger als ein 

alkoholhaltiges Getränk pro Woche konsumieren. Frauen, die dagegen ein bis zwei 

alkoholhaltige Getränke pro Woche zu sich nehmen, haben ein leicht reduziertes 

Frühgeburtenrisiko im Vergleich zu der Kohorte, die weniger als ein alkoholhaltiges Getränk 

pro Woche konsumiert. Substanzmissbrauch während der Schwangerschaft, wie der 

Konsum von Cannabis oder Kokain, ist ebenfalls mit einem erhöhten Risiko für eine 

Frühgeburt assoziiert (Gouin et al., 2011; Addis et al., 2001; Hayatbakhsh et al., 2012). 

 Ein sowohl hoher als auch ein niedriger BMI sind mit einem erhöhten Risiko einer 

Frühgeburt assoziiert (McDonald et al., 2010; Marchi et al., 2015; Heslehurst et al., 2008; 

Dudenhausen et al., 2018; Ferrero et al., 2016). Torlorni et al. (2009) zeigten, dass Frauen 

mit einem BMI ≥ 35 kg/m2 ein 33 % höheres Risiko und Frauen mit einem BMI ≥ 40 kg/m2 

ein 83 % höheres Risiko für eine Frühgeburt haben als Frauen mit einem normalem Gewicht 

(BMI 20-24,9 kg/m2). Je höher der BMI ist, umso höher ist auch das Risiko einer Frühgeburt. 

Besonders das Risiko einer Frühgeburt vor der 32. SSW ist bei schwangeren Frauen mit 

einem BMI ≥ 40 kg/m2 erhöht. Cnattingius et al. (2013) untersuchten den Einfluss des BMIs 

auf den Zeitpunkt der Frühgeburt. Vor allem das Risiko der extrem frühen Frühgeburten 

scheint mit steigendem BMI zuzunehmen. Nach Dudenhausen et al. (2018) ist die 

Frühgeburtenrate für Frauen mit normalem BMI niedriger (6,8 %) als für Frauen mit einem 

BMI ≥ 40 kg/m2 (8,6 %). Die höchste Frühgeborenenrate mit 9,6 % zeigen Frauen mit einem 

BMI ≤ 18,49 kg/m2 (Untergewicht). Laut Girsen et al. (2016) steigt das Risiko einer 

Frühgeburt mit zunehmender Stärke des Untergewichts. So haben Frauen mit leichtem 
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Untergewicht ein Risiko von 7,8 % und Frauen mit starkem Untergewicht ein Risiko von 

10,2 % für eine Frühgeburt. Es wird angenommen, dass Übergewicht und Fettleibigkeit über 

eine Aktivierung von Entzündungsmediatoren und durch übermäßiges Essen als Reaktion 

auf Stress eine Rolle bei der Entstehung einer Frühgeburt spielen (Yamamoto und Premji, 

2017). Übergewichtige Frauen haben außerdem ein höheres Risiko, Kinder mit 

angeborenen Anomalien zu gebären sowie eine Präeklampsie oder einen Diabetes mellitus 

zu entwickeln, die für sich Faktoren darstellen, die mit einem erhöhten Risiko einer 

Frühgeburt assoziiert sind (Goldenberg et al., 2008; Euro-Peristat Project, 2018). 

Demografische Risikofaktoren 

Das Risiko einer Frühgeburt scheint sowohl für Frauen fortgeschrittenen Alters 

(Waldenstrom et al., 2014; Cleary-Goldman et al., 2005; Ferrero et al., 2016) als auch für 

Frauen sehr jungen Alters (Haldre et al., 2007; Gibbs et al., 2012) erhöht zu sein. So wurde 

in einem Review von 2013 eine erhöhte Rate an Frühgeburten bei Frauen ≥ 45 Jahren 

festgestellt (Carolan, 2013). Nach den Autoren einer Metaanalyse von 2013 haben Frauen 

unter 18 Jahren, die bisher noch kein Kind geboren haben, im Vergleich zu Frauen über 18 

Jahren und im Vergleich zu Frauen, die bereits mehrere Kinder geboren haben, das 

höchste Risiko einer Frühgeburt (Kozuki et al., 2013). Bei einer deutschen 

Studienpopulation beobachten Dudenhausen et al. (2018) eine Frühgeburtenrate von 10 % 

bei Frauen im Alter von 16 Jahren. Im Alter von 29 Jahren sinkt diese Zahl auf 5 % und sie 

steigt wieder auf 11 % in einem Alter von 45 Jahren an. In einer weiteren in Deutschland 

durchgeführten Studie zeigte sich ebenfalls diese U-förmige Verteilung des 

Frühgeburtenrisikos abhängig vom Alter der Schwangeren (Straube et al., 2009). Frauen 

im Alter von 25 bis 29 Jahren zeigten mit 6,5 % die niedrigste Frühgeborenenrate, 

wohingegen sowohl jüngere als auch ältere Frauen einen Anstieg der Rate an 

Frühgeborenen aufwiesen. Erklärungsansätze hierfür beinhalten bei jüngeren 

Schwangeren vor allem sozioökonomische Risikofaktoren wie einen niedrigeren 

Sozialstatus, häufiger unerkannte oder ungewollte Schwangerschaften, eine inadäquate 

Betreuung in der Schwangerschaft, ein Leben auf engem Raum sowie eine schlechte 

Ernährung (Schempf et al., 2007; Yamamoto und Premji, 2017). Bei Schwangeren in 

fortgeschrittenem Alter spielen eher biologische Faktoren wie kongenitale Veränderungen, 

ein höheres Risiko für Mehrlingsschwangerschaften und Schwangerschaftskomplikationen 

wie Bluthochdruck und Diabetes eine Rolle (Euro-Peristat Project, 2018; Yamamoto und 

Premji, 2017). 

 Ein weiterer häufig genannter Risikofaktor der Frühgeburt ist die ethnische Herkunft 

der Schwangeren. In einer 2013 durchgeführten Metaanalyse wurde gezeigt, dass Frauen 

afro-amerikanischer und afrikanischer Herkunft ein höheres Risiko für eine Frühgeburt 
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haben als hellhäutige Frauen (Schaaf et al., 2013). Für Frauen asiatischer, hispanischer 

und kaukasischer Herkunft konnte kein signifikant erhöhtes Risiko einer Frühgeburt 

festgestellt werden. Eine in Deutschland durchgeführte Studie zeigt, dass die 

Frühgeburtenrate für Migranten höher ist als für Nicht-Migranten. So liegt die 

Frühgeburtenrate deutscher Frauen bei 11 %, während sie für Frauen aus Subsahara-

Afrika bei 13,6 % und für Frauen aus Lateinamerika bei 15,3 % liegt. Frauen aus der Türkei, 

Nahost und Nordamerika haben mit 17,3 % und Frauen aus Asien mit 17,2 % die höchste 

Rate an Frühgeburten (Weichert et al., 2015). Als möglicher Erklärungsansatz wird hier 

genannt, dass Migranten ihre Heimatländer zum Teil unter extremen Bedingungen wie 

politische Spannungen oder kriegerische Konflikte verlassen mussten. Die Unterschiede 

bei der Frühgeburtenrate zwischen Gruppen verschiedener ethnischer Herkunft können 

bisher jedoch noch nicht endgültig erklärt werden. Während einige Autoren die 

Unterschiede sozialen und wirtschaftlichen Ungleichheiten zuschreiben (Frey und 

Klebanoff, 2016), existieren aktuelle Erklärungsansätze, die eine genetische Komponente 

vermuten lassen (Blencowe et al., 2013). Zu berücksichtigen ist außerdem, dass die 

physiologische Dauer einer Schwangerschaft bei Frauen unterschiedlicher ethnischer 

Herkunft variiert (Patel et al., 2004). So haben Frauen afrikanischer und afro-

amerikanischer Herkunft eine kürzere Schwangerschaft als zum Beispiel Europäerinnen 

(Koullali et al., 2016). Frühgeborene Kinder afro-karibischer Frauen weisen zudem ein 

besseres Outcome im Vergleich zu Frühgeborenen von Müttern anderer Herkunft auf 

(Blencowe et al., 2013). 

 Das Leben in einer sozioökonomisch benachteiligenden Umgebung ist ebenfalls mit 

einem erhöhten Risiko einer Frühgeburt assoziiert (Vos et al., 2014; Thompson et al., 

2006). Im Vergleich zwischen stark benachteiligenden und weniger stark benachteiligenden 

Lebensumgebungen kann ein Anstieg der Rate sowohl sehr früher als auch extrem früher 

Frühgeburten um knapp das Doppelte in der stark benachteiligenden Umgebung 

beobachtet werden (Smith et al., 2007). In einer Vielzahl von Studien wird belegt, dass 

soziale Benachteiligung mit einem erhöhten Risiko einer Frühgeburt assoziiert ist (Slattery 

und Morrison, 2002; Morgen et al., 2008). Abschließend geklärt sind die Ursachen hierfür 

zwar nicht, jedoch gelten ein schlechter Ernährungszustand, Nikotinabusus und Drogen- 

oder Alkoholkonsum der Schwangeren, ein höheres Risiko für eine Ansteckung mit sexuell 

übertragbaren Erkrankungen und Infektionen, eine schlechte Betreuung in der 

Schwangerschaft und eine hohe Arbeitsbelastung als mögliche Erklärungen für diesen 

Zusammenhang (Slattery und Morrison, 2002). In einer von Weichert et al. (2015) 

untersuchten Studienpopulation aus Deutschland zeigte sich eine Frühgeburtenrate von 

13,5 % für Frauen mit niedrigem, 11,1 % mit mittlerem und 10,5 % mit hohem sozialen 

Status.  
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 Ein niedriger Bildungsstand der Schwangeren scheint das Risiko einer Frühgeburt 

ebenfalls zu erhöhen (Ruiz et al., 2015). Ferrero et al. (2016) zeigten, dass ein niedriger 

Bildungsstand vor allem das Risiko einer sehr frühen Frühgeburt erhöht. Morgan et al. 

(2008) machten deutlich, dass Frauen mit einer Ausbildungsdauer von weniger als 10 

Jahren ein höheres Risiko einer Frühgeburt haben als Frauen mit über 12 

Ausbildungsjahren. In einer Studie von Straube et al. (2009) lag die Rate an Frühgeborenen 

von un- bzw. angelernten Arbeiterinnen bei 7,8 %, wohingegen die Rate hochqualifizierter 

Arbeiterinnen bei 6,3 % lag. 

2.1.3 Auswirkungen und Folgen der Frühgeburt 

Insgesamt ist die Zahl der Todesfälle durch Frühgeburtlichkeit gesunken und auch die 

Überlebenschancen haben sich vor allem in den Industrienationen in den letzten 

Jahrzehnten deutlich verbessert. Dennoch stellt die Frühgeburt weiterhin die weltweit 

führende Ursache für Säuglingssterblichkeit (Sterblichkeit in den ersten vier 

Lebenswochen) dar (March of Dimes et al., 2012; Chawanpaiboon et al., 2019; Saigal und 

Doyle, 2008). Über zwei Drittel aller perinatalen Todesfälle sind auf Frühgeburtlichkeit 

zurückzuführen (Lilliecreutz et al., 2016). Für Kinder unter fünf Jahren stellen die 

Frühgeburtlichkeit und die damit verbundenen Komplikationen mit einem Anteil von etwa 

18 % die weltweit häufigste Todesursache dar (UN Inter-Agency Group for Child Mortality 

Estimation, 2017). Für Neugeborene liegt diese Zahl bei 35 %. Damit ist die 

Frühgeburtlichkeit verantwortlich für etwa eine Million Todesfälle jährlich (Liu et al., 2016). 

Je früher ein Kind geboren wird, umso unreifer sind seine Organe und umso größer ist das 

Risiko gesundheitlicher Komplikationen im Verlauf (European Foundation for the care of 

newborn infants, 2010). Das bedeutet, dass die Überlebenswahrscheinlichkeit von 

Frühgeborenen mit abnehmendem Gestationsalter sinkt. Mittlerweile gelingt es jedoch 

selbst extrem frühgeborene Kinder, die vor der 24. SSW geboren werden, am Leben zu 

halten, was sowohl auf medizinische als auch auf organisatorische Gründe zurückzuführen 

ist. So führen unter anderem eine Verbesserung des Klinik-Managements wie die 

Einführung von Intensivstationen für Neugeborene, Beatmungsgeräte für Kinder und der 

vermehrte Einsatz von Surfactant sowie pränatale Kortikosteroid-Gaben zu einer 

verbesserten Prognose der Neugeborenen (Shapiro-Mendoza und Lackritz, 2012; Saigal 

und Doyle, 2008). 

 Larroque et al. (2004) analysierten die Überlebensrate von Frühgeborenen, die im 

Jahr 1997 zwischen der 22. und 32. SSW in Frankreich geboren wurden. Die Überlebens-

wahrscheinlichkeit stieg mit zunehmendem Gestationsalter. So überlebten 0 % der in der 

22. oder 23. SSW geborenen, 31 % der in der 24. SSW geborenen, 78 % der in der 28. 

SSW geborenen und 97 % der in der 32. SSW geborenen Kinder bis zur Entlassung aus 
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dem Krankenhaus. Costeloe et al. (2012) verglichen die Überlebenschancen zu früh 

geborener Kinder in England im Jahr 2006 mit der Überlebenswahrscheinlichkeit zu früh 

geborener Kinder im Jahr 1995. Im Jahr 2006 überlebten bereits 2 % der in der 22. SSW 

geborenen, 19 % der in der 23. SSW geborenen, 40 % der in der 24. SSW geborenen, 66 

% der in der 25. SSW und 77 % der in der 26. SSW geborenen Kinder. Im Jahr 1995 lag 

die Überlebensrate in der 23. SSW noch bei 0 %, womit sich im Jahr 2006 ein Anstieg um 

19 % ergeben hat. In der 24. SSW wurde ein Anstieg um 12 % und in der 25. SSW um 16 

% beobachtet. Im Vergleich zu 1995 stieg die Überlebensrate Frühgeborener im Jahr 2006 

insgesamt von 40 % auf 53 %. 

Die Bundesauswertung des Instituts für Qualitätssicherung und Transparenz im 

Gesundheitswesen zeigte, dass in Deutschland im Jahr 2017 17,6 % der extrem frühen 

Frühgeburten innerhalb der ersten 7 Lebenstage verstarben. Unter den sehr frühen 

Frühgeburten verstarben 1,51 % und von den moderaten bzw. späten Frühgeburten 

verstarben 0,26 % in dieser Zeit (IQTIG – Institut für Qualitätssicherung und Transparenz 

im Gesundheitswesen, 2018). 

Obwohl die Sterblichkeitsrate Frühgeborener in den letzten Jahrzehnten abgenommen hat, 

bleiben zu früh geborene Kinder im Vergleich zu reifen Neugeborenen nach wie vor 

vulnerabler für eine Vielzahl an Komplikationen (Institute of Medicine, 2007). Während die 

extrem frühgeborenen und die sehr frühgeborenen Kinder den kleinsten Anteil an den 

Frühgeburten ausmachen, weisen sie durch die Unreife ihres Organsystems die höchste 

Rate an Komplikationen auf. Zu den kurzfristigen Komplikationen zählen Atemwegs-

erkrankungen wie das Atemnotsyndrom und die bronchopulmonale Dysplasie, 

Erkrankungen des gastrointestinalen Systems wie die nekrotisierende Enterokolitis, eine 

erhöhte Infektanfälligkeit und Sepsisgefahr, neurologische Erkrankungen wie die peri-

ventrikuläre Leukomalazie, Krampfanfälle, intrakranielle Blutungen und die hypoxisch 

ischämische Enzephalopathie sowie Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme (Platt, 

2014; European Lung Foundation, 2019; Purisch und Gyamfi-Bannerman, 2017; 

Weyerstahl und Manfred, 2013). Neben den kurzfristigen akuten Komplikationen gibt es, 

nicht zuletzt durch die heutzutage verbesserten Überlebenschancen für Frühgeborene, 

eine zunehmende Anzahl möglicher Langzeitfolgen. Dazu zählen neurologische 

Entwicklungsstörungen wie die zerebrale Kinderlähmung, Sehstörungen wie die 

Retinopathia praematurorum, Strabismus oder Gesichtsfelddefekte, Hörstörungen und 

chronische Atemwegserkrankungen (O'Connor et al., 2007; Marlow et al., 2006; 

Greenough, 2012; Purisch und Gyamfi-Bannerman, 2017). Frühgeburtlichkeit ist außerdem 

mit Wachstumsstörungen, Lern- und Verhaltensstörungen, sozialen und emotionalen 

Schwierigkeiten, kognitiven Defiziten sowie psychosozialen Integrationsschwierigkeiten 

sowohl im Kindes- als auch im Erwachsenenalter assoziiert (Moreira et al., 2014; Bhutta et 
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al., 2002; Singer, 2012). Nicht nur die Kinder selbst, sondern auch die Eltern zu früh 

geborener Kinder sind somit emotionalen und finanziellen Herausforderungen ausgesetzt 

(Shapiro et al., 2013). 

 Obwohl die Mehrzahl der Frühgeborenen der Untergruppe der moderaten und 

späten Frühgeburt zuzuordnen ist und diese ein geringeres Risiko für Komplikationen hat 

als die frühen Frühgeburten, sollte nicht vernachlässigt werden, dass das Risiko von 

Komplikationen im Vergleich zu reifen Neugeborenen erhöht ist. Wang et al. (2004) zeigten, 

dass Frühgeborene, die in der 35. bis 36. SSW geboren wurden, im Vergleich mit zum 

Termin geborenen Kindern signifikant häufiger medizinische Komplikationen aufwiesen. So 

zeigen sich unter anderem häufiger Schwierigkeiten mit der Temperaturregulation (10 % 

vs. 0 %), Hypoglykämien (16 % vs. 5 %), Atemnot (29 % vs. 4 %) und ein Ikterus (54 % vs. 

38 %). Durch diese Diskrepanz entstehen relative Mehrkosten für die Versorgung der 

Gruppe der späten Frühgeburt, die sich auf 2.630 Dollar pro Kind belaufen. In einem 

systematischen Review kamen Teune et al. (2011) zu ähnlichen Ergebnissen. So hatten 

moderate und späte Frühgeburten im Vergleich zu reifen Neugeborenen sowohl ein 

höheres Risiko innerhalb der ersten 28 Tage zu versterben (0,38 % vs. 0,07 %) als auch 

häufiger akute Komplikationen wie eine nekrotisierende Enterokolitis (0,11 % vs. 0,007 %), 

Atemnot (5,3 % vs. 0,39 %) und intraventrikuläre Blutungen (0,41 % vs. 0,09 %). Die 

Langzeitfolgen sind ebenfalls ungünstiger als bei zum Termin geborenen Kindern. Die 

Mortalität im ersten Lebensjahr ist 3 Mal höher als bei reifen Neugeborenen (0,83 % vs. 

0,27 %). Ebenso zeigt sich ein erhöhtes Risiko für neurologische Folgeschäden wie die 

zerebrale Lähmung (0,43 % vs. 0,14 %) oder eine geistige Behinderung (0,81 % vs. 0,49 

%). Das Risiko für Schwierigkeiten in der Schule ist ebenfalls erhöht. Manuck et al. (2016) 

beobachteten, dass obwohl jede zusätzliche Gestationswoche die Mortalität reduziert, auch 

die beinahe zum Termin geborenen Frühgeborenen ein relevantes Risiko für 

Komplikationen aufweisen. In der Studie wird gezeigt, dass das Risiko schwerwiegender 

Komplikationen wie intraventrikuläre Blutungen Grad III oder IV, Krampfanfälle, hypoxisch-

ischämische Enzephalopathien, nekrotisierende Enterokolitiden Grad II oder III, 

bronchopulmonale Dysplasien und persistierende pulmonale Hypertensionen nach der 32. 

SSW bei weniger als 5 % liegt. Das Risiko weniger schwerwiegender Komplikationen, zu 

denen behandlungsbedürftige Hypotensionen, intraventrikuläre Blutungen Grad I oder II, 

nekrotisierende Enterokolitiden Grad I, das Atemnotsyndrom und ein 

behandlungsbedürftiger Ikterus zählen, liegt nach wie vor bei 51 % der nach der 34. SSW 

geborenen Kinder. 

Während die Mortalität von zu früh geborenen Kindern sinkt, steigt die Zahl Frühgeborener 

in vielen Regionen stetig an. Dies führt durch eine Zunahme von Morbidität und 

Langzeitfolgen zu einem Anstieg der Sozialausgaben sowie der Kosten für Gesundheit und 
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Bildung und so zu einer hohen Belastung der Gesundheits- und Sozialsysteme. So 

schätzten Kirschner et al. (2009) die Mehrkosten einer Frühgeburt im Vergleich zu einer 

Nicht-Frühgeburt in Deutschland auf mindestens 10.550 Euro pro Frühgeburt. Dies 

entspricht Kosten von etwa 735 Millionen Euro jährlich durch Frühgeburten. In dieser 

Schätzung werden allerdings nur die kurzfristig anfallenden Kosten für die vorgeburtlichen, 

geburtshelferischen und neonatologischen Krankenhausleistungen in den ersten beiden 

Tagen nach der Geburt berücksichtigt. 

 Neben den Kosten für die Krankenhausbehandlung spielen auch Medikamenten-

kosten und Kosten für ambulante Behandlungen wie Physio- und Ergotherapie eine Rolle 

(Jacob et al., 2017). Jacob et al. (2017) zeigten, dass die Kosten mit abnehmendem 

Gestationsalter steigen. Die durchschnittlichen Gesundheitskosten einer extrem frühen 

Frühgeburt im ersten Jahr nach der Geburt betragen 74.009 Euro, während die 

Gesundheitskosten später Frühgeborener im ersten Jahr bei durchschnittlich 8.565 Euro 

liegen. Für zum Termin geborene Kinder liegen die Kosten bei 1.590 Euro. Zwar reduzieren 

sich diese Kostenunterschiede für die verschiedenen Gestationsgruppen im zweiten und 

dritten Lebensjahr, dennoch bleiben die Kosten für die extrem früh geborenen Kinder 

weiterhin am höchsten. Auch im fünften Lebensjahr eines Frühgeborenen zeigen sich 

weiterhin höhere Kosten als bei einem zum Termin geborenen Kind (Korvenranta et al., 

2010). So belaufen sich die Gesundheitskosten einer Nicht-Frühgeburt auf 749 Euro, 

während für frühe Frühgeborene (< 32. SSW) ohne mit der Frühgeburtlichkeit zusammen-

hängende Komplikationen Kosten von 1.023 Euro und für Frühgeborenen mit einer oder 

mehreren Komplikationen Kosten von 3.265 Euro entstehen. Für das Jahr 2005 wurden die 

gesellschaftlichen Kosten, die durch Frühgeburtlichkeit entstehen, in den USA auf jährlich 

mindestens 26,2 Milliarden Dollar geschätzt. In diesen Kosten sind die medizinische 

Versorgung, die Geburt selbst, Maßnahmen der frühzeitigen Interventionen, besondere 

Förderung in der Entwicklung und Bildung sowie der Arbeitsausfall enthalten.  

 Berücksichtigt werden sollten zudem die Kosten, die für die Familie eines zu früh 

geborenen Kindes selbst entstehen. Zu diesen Kosten zählen in der neonatalen Phase 

beispielsweise Reisekosten für den Besuch des Neugeborenen im Krankenhaus, eine 

Betreuung der Geschwisterkinder, Kosten für eine Unterkunft während des Aufenthaltes 

des Neugeborenen im Krankenhaus sowie finanzielle Verluste durch den Arbeitsausfall der 

Eltern (Hodek et al., 2011). Ebenso müssen langfristig entstehende Kosten wie ambulante 

Behandlungen, medizinische Hilfsmittel und Kosten für Ausbildung, Unterkunft und 

Betreuung häufig von der Familie selbst getragen werden. Durch Reduzierung der eigenen 

Arbeitszeit, Hinauszögern der Wiederaufnahme der Arbeit oder Fehltage aufgrund der 

Betreuung des Frühgeborenen entstehen zusätzlich indirekte Kosten für die Eltern. Auch 

diese Kosten steigen laut Hodek et al. (2011) mit abnehmendem Gestationsalter. 
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 Obwohl das Risiko postnataler Komplikationen und Langzeitfolgen sowie der damit 

verbundenen Kosten für die moderate und späte Frühgeburt geringer ausfällt als für die 

frühe Frühgeburt, sollte nicht vernachlässigt werden, dass im Vergleich zu reifen 

Neugeborenen auch für die moderaten bzw. späten Frühgeburten erhebliche Mehrkosten 

entstehen (Khan et al., 2015). So betragen laut Khan et al. (2015) die Kosten bis zur 

Entlassung aus der Klinik für die moderaten Frühgeburten 12.876 Euro, für die späten 

Frühgeburten 5.014 Euro und für die zum Termin geborenen Kindern 2.064 Euro. 

2.2 Psychosoziale Belastungsfaktoren und ihre Auswirkungen auf 

Schwangerschaft und Geburt 

Die Rolle psychosozialer Belastungsfaktoren bei der Entstehung einer Frühgeburt erlangt 

zunehmend Aufmerksamkeit. Als psychosoziale Belastungen werden unter anderem 

kritische Lebensereignisse, subjektiv empfundene Belastungen in den Hauptlebens-

bereichen, fehlende soziale Unterstützung, Diskriminierung, Arbeitsbelastung, Ängste und 

Sorgen sowie depressive Symptome untersucht (Chen et al., 2011). Eine zunehmende 

Anzahl von Studien deutet darauf hin, dass psychosoziale Belastungen in der 

Schwangerschaft das Risiko einer Frühgeburt erhöhen (Dunkel Schetter und Tanner, 2012; 

Christiaens et al., 2015; Goldenberg et al., 2008; Class et al., 2011; Roy-Matton et al., 2011; 

Rondo et al., 2003). Laut Dunkel Schetter et al. (2009) wird in einer Vielzahl von Studien zu 

Frühgeburtlichkeit und psychosozialer Belastung der Fokus auf den Effekt kritischer 

Lebensereignisse wie eine Scheidung, einen Todesfall in der Familie oder den Verlust der 

Arbeitsstelle gelegt. Über neuroendokrine und entzündliche Prozesse sowie gesundheits-

relevante Verhaltensweisen der Schwangeren kann psychosoziale Belastung Einfluss auf 

das Risiko einer Frühgeburt nehmen (Wadhwa et al., 2011; Dunkel Schetter, 2011). 

2.2.1 Begriffsabgrenzung 

Durch das Fehlen einer einheitlichen Definition des Begriffs der psychosozialen Belastung 

wird sowohl die Vergleichbarkeit als auch die Interpretation von Studien zum Thema 

psychosoziale Belastung und Frühgeburtlichkeit erschwert (Segerstrom und Miller, 2004; 

Dunkel Schetter und Glynn, 2011). Aufgrund der unterschiedlichen Definitionen variiert 

zudem die Art der Erhebungen von psychosozialen Belastungen zwischen den 

verschiedenen Studien erheblich (Dunkel Schetter und Glynn, 2011; Chen et al., 2011). 

Eine weitere Schwierigkeit ist der in der englischsprachigen Literatur häufig synonym 

verwendete Begriff stress, der strenggenommen nicht mit dem deutschen Begriff der 

psychosozialen Belastung gleichgesetzt werden kann. Bei dem Versuch einer Begriffs-

abgrenzung, der der aktuellen deutsch- und englischsprachigen Literatur gerecht wird, lässt 

sich eine Einbeziehung des Begriffs Stress jedoch nicht vermeiden.  
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In vielen Studien zu Stress in der Schwangerschaft werden laut Dunkel Schetter et al. 

(2011) kritische Lebensereignisse als Vertreter und damit als Definition von Stress 

verwendet. Einige Autoren würden Stress zudem als jede physiologische Bedrohung 

inklusive körperlicher Belastung, sportlicher Betätigung, Fasten oder Schlafentzug 

definieren. Wiederum andere Autoren würden, in Übereinstimmung mit der 

psychologischen Literatur, Stress als Wahrnehmung bzw. Einschätzung einer Situation als 

Bedrohung bezeichnen. So beschreiben Latendresse et al. (2009) unter Einbeziehung der 

Arbeit von Cohen et al. (1997) Stress als eine physiologische Antwort auf psychische und 

körperliche Anforderungen und Bedrohungen. Die individuellen Merkmale einer Person wie 

die Bewertung eines Stressors oder die vorhandenen Bewältigungsmechanismen und die 

Lebensumstände, wie zum Beispiel Armut, Nachbarschaftsumgebung oder soziale 

Unterstützung, würden zu einer individuellen Erfahrung von Stress beitragen. Die 

physiologische Stressreaktion habe das Ziel, die Homöostase aufrechtzuerhalten. Das 

Ergebnis sei in der Regel eine erfolgreiche Anpassung oder eine Lösung der 

Stresssituation. Negative gesundheitliche Folgen können sich ergeben, wenn die 

Anforderungen und Bedrohungen die Reaktionsfähigkeit einer Person erheblich 

beeinträchtigen oder überfordern. Bereits 1984 empfahlen Lazarus und Folkmann in ihren 

Arbeiten über Stress nicht nur die belastenden Stimuli, wie beispielsweise kritische 

Lebensereignisse, sondern auch die individuelle Beurteilung des Stellenwertes jedes 

Stimulus und auch die individuelle emotionale Reaktion darauf zu berücksichtigen. Trotz 

dieser Hinweise auf den Nutzen eines multidimensionalen Vorgehens greifen laut Dunkel 

Schetter et al. (2011) relativ wenige Autoren auf eine derartige Vorgehensweise bei der 

Erforschung pränataler psychosozialer Belastung zurück.  

 Für ihre Arbeit zu psychosozialem Stress in der Schwangerschaft definierten Ruiz 

und Fullerton (1999) Stress als innerpsychologischen Zustand, der als Bedrohung des 

eigenen Wohlbefindens wahrgenommen wird. Das Ungleichgewicht, das empfunden 

werde, wenn gestellte Ansprüche nicht bewältigt werden können, führe zu einer 

Wahrnehmung von Stress, wodurch sowohl physiologische als auch verhaltensbezogene 

Reaktionen ausgelöst würden. Solche gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen würden 

beispielsweise Veränderungen der Essgewohnheiten oder eine Zunahme des Nikotin- und 

Alkoholkonsums beinhalten. Physiologische Reaktionen auf Stress umfassen neurale und 

endokrine Aktivitäten, die wiederum den Stoffwechsel, die Immunreaktion und das 

autonome Nervensystem beeinflussen. Die Autoren wiesen auch darauf hin, dass sowohl 

die Definitionen für psychosoziale Belastung als auch die Bewältigungsreaktionen abhängig 

von Ethnizität und sozialem Status sind. Wadhwa et al. (2001a) beschrieben psycho-

sozialen Stress in ihrer Arbeit zu Frühgeburtlichkeit und psychosozialer Belastung ebenfalls 

nicht als ein unidimensionales Konstrukt, sondern als eine Interaktion zwischen der 
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Persönlichkeit und dem Umfeld, in der eine Diskrepanz zwischen Anforderungen und 

psychologischen, sozialen oder biologischen Ressourcen erlebt wird. Ähnlich dazu 

definierten Dunkel Schetter et al. (2009) Stress als externe Anforderung, die die 

Anpassungsfähigkeit eines Organismus strapaziert oder überschreitet. Werden 

Anforderungen als belastend wahrgenommen, würden daraus häufig verhaltensbezogene, 

emotionale, kognitive und biologische Reaktionen resultieren, die mit potenziell negativen 

Auswirkungen für die psychische und physische Gesundheit verbunden sein können. Dabei 

können sowohl akute Ereignisse als auch chronische und anhaltende Belastungen einen 

Stressor bilden. Außerdem wiesen die Autoren darauf hin, dass die Bewertung einer 

Situation als belastend subjektiv sei, weshalb sich Stress als ein schwer zu messendes 

Konstrukt darstelle. 

Sowohl in der International Classification of Diseases ICD-10 (World Health Organization, 

2016) als auch im Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders DSM-V (American 

Psychiatric Association, 2013) werden psychosoziale Belastungen erwähnt. In der 

deutschen Ausgabe des DSM-V werden die folgenden Kategorien im Kapitel „Andere 

klinisch relevante Probleme“1 aufgeführt (American Psychiatric Association, 2018): 

 Zwischenmenschliche Probleme (z. B. Probleme im Zusammenhang mit der familiären 

Erziehung, Probleme in der Beziehung zum (Ehe-)Partner, Tod eines Angehörigen)  

 Missbrauch, Misshandlung und Vernachlässigung (körperlich, psychisch, sexuell) 

 Probleme im Zusammenhang mit Ausbildung und Beruf (z. B. Analphabetismus, 

Arbeitslosigkeit, Unzufriedenheit im Beruf, anstrengender Arbeitsplan, unangenehmes 

oder feindliches Arbeitsumfeld) 

 Probleme im Zusammenhang mit Wohnbedingungen oder wirtschaftlichen 

Verhältnissen (z. B. Obdachlosigkeit, inadäquate Unterkunft, Probleme hinsichtlich des 

Lebens in einer Wohneinrichtung, Armut, niedriges Einkommen, ungenügende soziale 

Sicherung oder Fürsorgeunterstützung)  

 Andere Probleme im Zusammenhang mit der sozialen Umgebung (z. B. kulturelle 

Anpassungsprobleme, soziale Ausgrenzung oder Ablehnung, Diskriminierung oder 

Verfolgung) 

 Probleme im Zusammenhang mit Verbrechen oder Konflikten mit dem Gesetz (z. B. 

Opfer von Verbrechen, Freiheitsentzug, Verurteilung in Zivil- oder Strafverfahren)  

 
1 Im DSM-IV wird psychosoziale Belastung in der Achse IV kategorisiert (American Psychiatric Association 
(2000). In der aktuellen Ausgabe werden die genannten Kategorien in dem oben genannten Kapitel 
berücksichtigt. 
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 Anderweitige Inanspruchnahme des Gesundheitswesens zur psychischen und 

medizinischen Beratung (z. B. Sexualberatung, andere Beratungen oder 

Konsultationen) 

 Probleme im Zusammenhang mit anderen psychosozialen, persönlichen und 

umgebungsbedingten Umständen (z. B. ungewollte Schwangerschaft, Opfer von 

Terrorismus oder Folter, Betroffensein von Katastrophen, Krieg oder anderen 

Feindseligkeiten) 

 Andere Faktoren in der persönlichen Vorgeschichte (z. B. psychisches Trauma, 

Probleme in Bezug auf die Lebensführung) 

 Probleme im Zusammenhang mit dem Zugang zur medizinischen und sonstigen 

Gesundheitsversorgung (z. B. Nichtverfügbarkeit oder Nichtzugänglichkeit von 

Gesundheitseinrichtungen) 

 Nichtbefolgen von Behandlungsanweisungen. 
 

2.2.2 Psychosoziale Belastungsfaktoren in der Schwangerschaft 

Psychosoziale Belastung in der Schwangerschaft kann durch verschiedene Ereignisse wie 

kritische Lebensereignisse, chronische Stressoren des Alltags oder umfeldbedingte 

Stressoren ausgelöst werden, die unabhängig voneinander das Risiko einer Frühgeburt 

erhöhen können (Dunkel Schetter, 2011). Bereits in den 1990er Jahren beobachteten Lobel 

et al. (1992) und Copper et al. (1996), dass Stress in der Schwangerschaft, auch nach einer 

Korrektur für demografische Faktoren sowie Faktoren der Verhaltensweisen, das Risiko 

einer Frühgeburt erhöhen kann. 

In einer Vielzahl an Studien kann psychosoziale Belastung aufgrund kritischer 

Lebensereignisse als Risikofaktor für eine Frühgeburt identifiziert werden (Nordentoft et al., 

1996; Hedegaard et al., 1996; Dole et al., 2003). Kritische Lebensereignisse sind 

Ereignisse, die auf persönlicher Ebene oder im Umfeld vorkommen, erhebliche 

Veränderungen oder Umstellungen nach sich ziehen und potentiell stressvolle Situationen 

oder Umweltbedingungen repräsentieren (Lobel, 1994). Kritische Lebensereignisse sind 

die am stärksten untersuchten Stimuli in der Forschung zu pränatalem Stress (Graignac, 

2014). Nordentoft et al. (1996) wie auch Dole et al. (2003) beobachteten, dass 

psychosoziale Belastung der Schwangeren durch belastende Lebensereignisse einen 

Risikofaktor für das Auftreten einer Frühgeburt darstellt. Dabei zeigten Dole et al. (2003), 

dass negative Lebensereignisse das Risiko einer medizinisch indizierten Frühgeburt stärker 

als das einer spontanen Frühgeburt erhöhen. 

 In einigen Studien wurden konkrete kritische Lebensereignisse in der 

Schwangerschaft untersucht, wie beispielsweise der Tod oder eine schwere Erkrankung 
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eines Angehörigen (Khashan et al., 2009; Class et al., 2011; László et al., 2016). Laut 

Khashan et al. (2009) erhöht psychosoziale Belastung der Schwangeren, die durch den 

Tod oder eine Erkrankung eines Angehörigen in den sechs Monaten vor der 

Schwangerschaft ausgelöst wird, das Risiko einer Frühgeburt um 16 %. Der Tod eines 

älteren Kindes kurz vor der Schwangerschaft erhöhe das Risiko einer Frühgeburt sogar um 

23 % und das Risiko einer Frühgeburt vor der 33. SSW um 59 %. Zudem beobachteten die 

Autoren, dass der Tod oder eine Erkrankung eines älteren Kindes im 1. Trimenon mit einem 

3-fach erhöhten Risiko einer sehr frühen Frühgeburt assoziiert ist. László et al. (2016) 

zeigten, dass psychosoziale Belastung durch den Tod eines Angehörigen mit einem um 7 

% erhöhten Risiko einer Frühgeburt verbunden ist. Nach László et al. (2016) sind sowohl 

der Tod eines älteren Kindes als auch der Tod des Partners mit einem erhöhten Risiko einer 

Frühgeburt vor der 33. SSW assoziiert. Das Risiko einer Frühgeburt wird vor allem durch 

den Verlust eines älteren Kindes im 2. Trimenon erhöht (László et al., 2016). 

 Es existieren verschiedene Studien, in denen die Exposition gegenüber lebens-

bedrohlichen Situationen wie Raketenangriffen oder Naturkatastrophen als kritische 

Lebensereignisse untersucht und als Risikofaktoren für eine Frühgeburt identifiziert werden 

konnten (Keren et al., 2015; Wainstock et al., 2014). In einer Literaturrecherche zeigten 

Dunkel Schetter et al. (2011), dass in 5 von 9 untersuchten Studien psychosoziale 

Belastung durch Katastrophenereignisse das Risiko einer Frühgeburt erhöht hat. 

Tegethoff et al. (2010) untersuchten die Assoziation von Frühgeburtlichkeit und 

psychosozialer Belastung der Schwangeren in Bezug auf die wichtigsten Lebensbereiche 

wie Vermögensverhältnisse, Wohn- und Arbeitssituation, Partnerschaft, Schwangerschaft 

und Gesundheit. Frauen, die in diesen Bereichen psychosozialer Belastung ausgesetzt 

waren, zeigten eine verkürzte Gestationsdauer. Obdachlosigkeit während der 

Schwangerschaft stellt ebenfalls einen Risikofaktor für eine Frühgeburt dar (Cutts et al., 

2015; Stein et al., 2000). So beobachteten Stein et al. (2000), dass obdachlose Frauen ein 

Frühgeburtenrisiko von 19 % haben, im Vergleich zum nationalen Durchschnitt mit 10 %. 

Außerdem hatten obdachlose Frauen durchschnittlich häufiger hintereinander 

Frühgeburten. 

Psychische Erkrankungen können ebenfalls eine Rolle bei der Entstehung einer 

Frühgeburt spielen. In verschiedenen Arbeiten konnte gezeigt werden, dass Ängstlichkeit 

bzw. Sorge das Risiko einer Frühgeburt erhöht (Ding et al., 2014; Liou et al., 2016; Rose et 

al., 2016). Depressionen während der Schwangerschaft sind ebenfalls mit einem erhöhten 

Risiko einer Frühgeburt assoziiert (Dunkel Schetter und Tanner, 2012; Grote et al., 2010). 

Vor allem Depressionen in der frühen Schwangerschaft (< 23. SSW) scheinen das Risiko 

einer Frühgeburt zu erhöhen (Szegda et al., 2014). Mögliche Erklärungsansätze hierfür sind 
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die Assoziation von Depressionen mit verstärktem Nikotinkonsum sowie Drogen- und 

Alkoholabusus (Iams et al., 2008). 

Fehlende soziale Unterstützung in der Schwangerschaft konnte ebenfalls als 

Risikofaktor für eine Frühgeburt identifiziert werden (Nkansah-Amankra et al., 2010). 

Ebenso scheinen unverheiratete Frauen ohne bestätigten Kindsvater ein höheres Risiko 

einer Frühgeburt zu haben (Masho et al., 2010). 

In verschiedenen Studien wurde gezeigt, dass eine gewaltvolle Lebensumgebung 

einen Einfluss auf das Frühgeburtenrisiko hat. So konnten Masho et al. (2017) nachweisen, 

dass in Gebieten mit hoher Jugendgewalt das Risiko einer Frühgeburt vor der 32. SSW 

erhöht war. Bei dem Versuch, die Unterschiede der Frühgeburtenrate zwischen den 

verschiedenen Nationalitäten abhängig von der Nachbarschaftsumgebung zu erklären, 

bestätigten Messer et al. (2006), dass eine gewaltvolle Umgebung das Risiko einer 

Frühgeburt unabhängig von der ethnischen Herkunft der Schwangeren erhöht. Gewalt in 

der Partnerschaft ist laut Hill et al. (2016) ebenfalls mit einem erhöhten Risiko für eine 

Frühgeburt assoziiert. 

Frauen, die während der Schwangerschaft arbeiten, haben kein grundsätzlich 

erhöhtes Risiko einer Frühgeburt (Saurel-Cubizolles et al., 2004). Abhängig von der 

Arbeitsbelastung oder der Zufriedenheit bei der Arbeit konnte jedoch in einigen Studien ein 

Zusammenhang mit einem erhöhten Frühgeburtenrisiko nachgewiesen werden. So 

scheinen eine lange Arbeitsdauer (> 42 Stunden pro Woche), stehende Tätigkeit über 6 

Stunden pro Tag und Unzufriedenheit bei der Arbeit das Risiko einer Frühgeburt moderat 

zu erhöhen. Croteau et al. (2007) zeigten, dass eine anstrengende Körperhaltung für 3 

Stunden oder länger pro Tag, Ganzkörper-Vibrationen und eine hohe Arbeitsbelastung in 

Kombination mit wenig oder moderater sozialer Unterstützung das Risiko einer Frühgeburt 

ebenfalls erhöhen. 

Dole et al. (2003) beobachteten, dass schwangerschaftsbedingte Ängste und 

Diskriminierung das Risiko einer Frühgeburt erhöhten können. Diskriminierung aufgrund 

der Hautfarbe und/oder der Herkunft ist ein chronischer Stressor, der das Risiko einer 

Frühgeburt ebenfalls erhöhen kann (Giurgescu et al., 2012). So haben Frauen, die 

Diskriminierung aufgrund der Hautfarbe und/oder der Herkunft in drei oder mehr Situationen 

aufgesetzt sind, ein 3,1-fach erhöhtes Risiko einer Frühgeburt (Mustillo et al., 2004). 

Frauen, die zwei oder mehr negativen Kindheitserfahrungen ausgesetzt waren, 

zeigten ein 2-fach erhöhtes Risiko einer Frühgeburt, unabhängig von vorherigen 

Fehlgeburten, Alter, Bildungsstand und Nikotinabusus der Schwangeren (Christiaens et al., 

2015). Eine schlechte Schlafqualität ist ebenfalls mit einem erhöhten Risiko einer 

Frühgeburt verbunden (Okun et al., 2011). 
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Laut Zhu et al. (2010) scheint der Zeitpunkt der psychosozialen Belastung ebenfalls einen 

Einfluss zu haben. Eine prospektive Kohortenstudie ergab, dass kritische Lebensereignisse 

nur mit Frühgeburtlichkeit assoziiert sind, wenn die Lebensereignisse im ersten und zweiten 

Trimenon der Schwangerschaft erlebt wurden, nicht jedoch im dritten Trimenon (Zhu et al., 

2010). Hedegaard et al. (1996) zeigten, dass stark belastende Lebensereignisse vor allem 

in der 30. SSW mit einem erhöhten Risiko einer Frühgeburt assoziiert sind. Class et al. 

(2011) beobachteten außerdem, dass psychosoziale Belastung der Schwangeren, die 

durch den Tod eines Angehörigen ausgelöst wurde, vor allem im 5. und 6. 

Schwangerschaftsmonat das Risiko einer Frühgeburt erhöht hat. 

2.2.3 Auswirkungen psychosozialer Belastung 

Psychosoziale Belastungen können das Schwangerschafts-Outcome sowohl über 

physiologische Mechanismen als auch durch gesundheitsrelevante Verhaltensweisen der 

Schwangeren beeinflussen (Zachariah, 2009). Zu den relevanten physiologischen 

Mechanismen zählen Prozesse, die das Immunsystem und das neuroendokrine System 

regulieren. Diese Systeme spielen eine wesentliche Rolle bei der Stressreaktion und -

bewältigung des Körpers (Wadhwa et al., 2001b). Der Körper reagiert auf Stress mit der 

Ausschüttung verschiedener Hormone sowie einer Aktivierung des Sympathikus (Wadhwa 

et al., 2001b). Dabei stellt die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

(HPA-Achse) ein wichtiges System der Stressadaption dar (Herman et al., 2003). Eine 

Aktivierung dieses Systems versorgt den Körper mit der nötigen Energie, um Stress effizient 

bewältigen zu können (Herman et al., 2003). Die Hauptkomponenten der HPA-Achse sind 

das Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH), das Adrenocorticotrope Hormon (ACTH) und 

Kortisol (Herman et al., 2003). Stress löst über verschiedene Prozesse die Ausschüttung 

von CRH aus dem Hypothalamus aus (Herman et al., 2003). Anschließend kommt es zu 

einer vermehrten Sekretion von ACTH aus der Hypophyse in den Blutkreislauf, wodurch 

die Produktion und Sekretion von Kortisol, einem Glukokortikoid, aus der Nebennierenrinde 

stimuliert wird (Kaltsas und Chrousos, 2007). Um eine anhaltende oder exzessive HPA-

Aktivierung zu verhindern, bewirken hohe Kortisollevel über eine negative Rückkopplung 

mit der Hypophyse und dem Hypothalamus die Hemmung einer weiteren CRH- und ACTH-

Sekretion (Herman et al., 2003), wodurch die akute Stressreaktion durch die Wirkung von 

Kortisol unterbrochen wird (Hobel et al., 2008). Bei anhaltendem Stress versagen die oben 

genannten Mechanismen, was zu Müdigkeit und chronisch erhöhten Kortisolleveln führen 

kann (Hobel et al., 2008). 

 Kortisol wirkt über eine Beeinflussung verschiedener Stoffwechselvorgänge, die 

unter anderem der Energiebereitstellung zur Bewältigung von Stresssituationen dienen 

(Rassow et al., 2016). Neben einer Bereitstellung von Energie aus Fettzellen und 
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Aminosäuren wirkt Kortisol immunsuppressiv und entzündungshemmend und inhibiert die 

Sekretion von Wachstumsfaktoren und Sexualhormonen (Charmandari et al., 2004; 

Herman et al., 2003). Aufgrund seiner kleinen molekularen Masse und der lipophilen 

Eigenschaften kann das mütterliche Kortisol außerdem die Plazenta passieren und so die 

Entwicklung des Feten beeinflussen (Zijlmans et al., 2015). 

Eine weitere Anpassungsreaktion des Körpers an Stress erfolgt über die Aktivierung 

des sympathischen Nervensystems, das über die Ausschüttung des Neurotransmitters 

Noradrenalin aus dem Locus coeruleus gesteuert wird (Wadhwa et al., 2001b). Eine 

Aktivierung des sympathischen Systems führt zu einer systemischen Erhöhung von 

Katecholaminen (Wadhwa et al., 2001b). Katecholamine bewirken die Aufrechterhaltung 

des Kreislaufes und steigern den Blutdruck und die Herzfrequenz (Rassow et al., 2016). 

Während der Schwangerschaft produziert die Plazenta ebenfalls CRH (Ruiz und Avant, 

2005). Im Gegensatz zum inhibitorischen Effekt des Kortisols auf die Synthese von CRH im 

Hypothalamus bewirkt Kortisol in der Schwangerschaft eine Freisetzung von plazentarem 

CRH (Hobel et al., 2008; Institute of Medicine, 2007). Plazentares CRH wiederum stimuliert 

die Produktion von mütterlichem CRH und so die Kortisolsekretion der Schwangeren 

(Shapiro et al., 2013). Ebenso fördern Katecholamine, Zytokine und Prostaglandine die 

CRH-Produktion der Plazenta (Challis und Smith, 2001). Im Verlauf der Gestation steigt die 

Konzentration des plazentaren CRH exponentiell an und führt zu einer Stimulation sowohl 

der mütterlichen als auch der fetalen HPA-Achse (Wadhwa et al., 1996). Insgesamt steigt 

die maternale CRH-Konzentration während der Schwangerschaft um das 20-fache mit 

einem Höhepunkt zum Zeitpunkt der Geburt an (Hobel et al., 2008). Plazentares CRH 

reguliert das fetale Wachstum, indem es die Perfusion der Plazenta und die fetale 

Kortisolproduktion steuert (Ruiz und Avant, 2005). So bewirkt plazentares CRH eine 

vermehrte Synthese fetalen Kortisols (Institute of Medicine, 2007). Fetales Kortisol ist 

essentiell für Organwachstum und -reifung des Feten (Ruiz und Avant, 2005).  
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(E2: Estradiol; P: Progesteron; AVP: Arginin-Vasopressin) 

 
Abbildung 2: Unterschiede des Effekts von Kortisol bei nicht schwangeren und schwangeren Frauen 

übernommen aus Hobel et al., 2008, S. 340 
 
 

In verschiedenen Studien wurde der Einfluss psychosozialer Belastung auf das endokrine 

System schwangerer Frauen untersucht. So wurde unter anderem beobachtet, dass eine 

Korrelation zwischen psychosozialer Belastung der Schwangeren und der Konzentrationen 

von CRH, ACTH und Kortisol im mütterlichen Plasma besteht (Institute of Medicine, 2007). 

Wadhwa et al. zeigten bereits 1996 den Effekt psychosozialer Belastung auf das 

neuroendokrine System schwangerer Frauen. So konnten Assoziationen zwischen 

mütterlichem psychosozialem Stress und erhöhten Leveln an ACTH und Kortisol, zwei 

Effektoren des plazentaren CRH, im frühen dritten Trimester beobachtet werden. 

Aus verschiedenen Studien geht hervor, dass pränataler Stress das Risiko 

unerwünschter Geburts-Outcomes beeinflusst, indem die Anpassung des maternalen 

Immun-, Nerven- und endokrinen Systems gestört wird (Wadhwa et al., 2011; Coussons-

Read, 2012). Obwohl die genauen Mechanismen, die der Assoziation zwischen 

Frühgeburtlichkeit und psychosozialem Stress zugrunde liegen unbekannt sind, wird der 

Rolle des CRH eine zentrale Bedeutung beigemessen (Wadhwa et al., 2001b; Wadhwa et 

al., 2001a; Challis et al., 2000). McLean et al. (1995) zeigten, dass sich die Kurven des 

CRH-Anstiegs der Schwangerschaften, die bis zum Termin ausgetragen werden, von 

denen unterscheiden, die frühzeitig durch eine Frühgeburt beendet werden. So konnte bei 

Frauen, die im Verlauf eine Frühgeburt hatten, ein erhöhter CRH-Plasmaspiegel festgestellt 

werden. Im Unterschied dazu wurde eine niedrigere CRH-Konzentration im Plasma von 

Frauen mit nach dem Termin geborenen Kindern festgestellt. In weiteren Studien wurde 

ebenfalls beobachtet, dass ein Zusammenhang zwischen einem frühen Anstieg des 

mütterlichen Plasma-CRH und dem Zeitpunkt der Geburt besteht (Hobel et al., 1999). Hobel 

et al. (1999) konnten beispielsweise nachweisen, dass Frauen mit Frühgeburt signifikant 
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höhere CRH-Level im Vergleich zu Frauen haben, die ihre Kinder zum Termin geboren 

haben. 

 Es gibt verschiedene plausible Hypothesen über die Rolle von CRH und Kortisol bei 

einem vorzeitigen Geburtsbeginn (Institute of Medicine, 2007; Shapiro et al., 2013). Obwohl 

eine bestimmte Menge an Glukokortikoiden für die Entwicklung, Organisation und Reifung 

von fetalem Gewebe notwendig ist, ist ein Exzess und/oder eine vorzeitige Exposition 

schädlich für die fetale Entwicklung (Class et al., 2011). So sollen CRH und Kortisol 

beispielsweise die fetale Produktion von Prostaglandinen fördern und eine Herunter-

regulierung von Prostaglandin metabolisierenden Enzymen bewirken. Prostaglandine 

wiederum stimulieren die Myometriumkontraktilität und können so zu vorzeitigen 

myometrialen Kontraktionen führen (Institute of Medicine, 2007). Darüber hinaus stimuliert 

CRH die fetale Hormonproduktion und kann so zu einer plazentaren Östrogenbiosynthese 

mit einer folgenden myometrialen Aktivierung führen (Shapiro et al., 2013). Über die 

Stimulation der fetalen HPA-Achse soll CRH ebenfalls eine uterine Aktivierung bewirken 

(Challis et al., 2001). Psychosoziale Belastung in der Schwangerschaft kann so über eine 

vermehrte Freisetzung von CRH, Kortisol und Katecholaminen die biologische Kaskade 

beschleunigen und das Auftreten einer Frühgeburt begünstigen (Institute of Medicine, 

2007). 

 

 
(NE: norepinephrine; IIßHSD: ß-hydroxy-steroid-dehydrogenase II; E-3: Estriol;  

DHEAS: Dehydroepiandrosterone sulfate; 16α-OH-DS: 16α-Hydroxydehydroepiandrosterone) 
 

Abbildung 3: CRH als Koordinator der Stressreaktion. Mütterliche, plazentare und fetale Interaktionen, die 
während der Entwicklung eine wichtige Rolle spielen 

übernommen aus Hobel et al., 2008, S. 341 
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Grundsätzlich findet in der Schwangerschaft eine Verschiebung der Immunreaktion 

zugunsten antiinflammatorischer Prozesse statt (Thornton, 2010). Durch psychosoziale 

Belastung kann das Immunsystem jedoch so beeinflusst werden, dass eine erhöhte 

Anfälligkeit für Infektionen wie beispielsweise Amnioninfektionen oder Entzündungen 

resultiert (Wadhwa et al., 2001b). Zwischen der HPA-Achse, dem sympathischen 

Nervensystem und dem Immunsystem besteht eine starke Verknüpfung (Institute of 

Medicine, 2007). Unter physiologischen Bedingungen unterdrücken das sympathische 

System und die HPA-Achse die immunentzündliche Antwort des Immunsystems (Institute 

of Medicine, 2007). So stimulieren proinflammatorische Zytokine wie IL-1β, TNF-α und IL-

6 die HPA-Achse und führen zu einer Sekretion von Glukokortikoiden (Institute of Medicine, 

2007), die wiederum zu einer Hemmung der Synthese proinflammatorischer Zytokine 

führen und die Proliferation, Migration und Zytotoxizität von Lymphozyten und Leukozyten 

inhibieren (Ruiz und Avant, 2005; McEwen et al., 1997). Bei akutem Stress unterdrücken 

Glukokortikoide so eine Entzündungsreaktion (Institute of Medicine, 2007). Bei 

wiederholtem oder anhaltendem Stress können Glukokortikoide Entzündungsreaktionen 

allerdings verstärken und die Expression proinflammatorischer Zytokine fördern (Institute 

of Medicine, 2007). Eine exzessive Sekretion dieser Zytokine und von T-Helferzellen vom 

Typ 1 wurde beispielsweise bei Personen gefunden, die erheblichem Alltagsstress 

ausgesetzt waren (Irwin, 1999). Diese Aktivierung des Immunsystems ist außerdem mit 

einem Verlust der unspezifischen und spezifischen Immunantwort assoziiert (Irwin, 1999). 

Proinflammatorische Zytokine können außerdem die Expression von Glukokortikoid-

Rezeptoren herunterregulieren (Norbiato et al., 1997) und die Affinität zu ihnen reduzieren 

(Pariante et al., 1999). Wiederholter oder anhaltender Stress führt so zu einer Fehl-

regulierung der Expression proinflammatorischer Zytokine und T-Helferzellen vom Typ 1 

und fördert das Auftreten übermäßiger inflammatorischer Reaktionen auf Stress oder 

Infektionen der Schwangeren (Institute of Medicine, 2007). So ist pränataler Stress 

beispielsweise mit einem erhöhten Auftreten von Infektionen des unteren Genitaltraktes 

schwangerer Frauen verbunden (Culhane et al., 2001). Proinflammatorische Zytokine wie 

TNF-α und IL-1 stimulieren zudem die Prostaglandinsynthese, was wie oben beschrieben 

wurde, ebenfalls eine Frühgeburt begünstigen kann (Institute of Medicine, 2007). 

Gesundheitsbezogene Verhaltensweisen beeinflussen über Veränderungen im 

Gesundheitsverhalten der Schwangeren, wie eine ungesunde Ernährung, verminderte 

körperliche Aktivität, Nikotinkonsum und Substanzmissbrauch, das Schwangerschafts-

Outcome (Zachariah, 2009; Omidvar et al., 2018). Im Jahr 2006 veröffentlichte das 

American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) eine Stellungnahme mit der 

Empfehlung, alle schwangeren Frauen auf psychosoziale Risikofaktoren inklusive 

psychosozialer Belastungen zu untersuchen (Woods et al., 2010). In dieser Stellungnahme 
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wurde betont, dass psychosozialer Stress die Aufmerksamkeit der Schwangeren 

hinsichtlich persönlicher Gesundheitsanliegen, der Inanspruchnahme vorgeburtlicher 

Leistungen und des Gesundheitszustands des Kindes beeinflussen könne. 

3 Material und Methode 

Zur Überprüfung der zu Beginn beschriebenen Hypothesen der vorliegenden Arbeit, in 

denen zum einen der Einfluss psychosozialer Belastung und zum anderen der Einfluss 

weiterer bekannter Variablen auf den Zeitpunkt der Frühgeburt untersucht werden soll, 

wurden die folgenden Materialien und Methoden verwendet:  

3.1 Stichprobe 

In die Erhebung wurden alle Frauen eingeschlossen, die im katholischen 

Marienkrankenhaus in Hamburg im Jahr 2015 ein Frühgeborenes entbunden haben. 

Entsprechend der Definition der WHO wurden als Frühgeburten Lebendgeburten 

berücksichtigt, die vor der vollendeten 37. SSW geboren wurden. Ausgeschlossen wurden 

Frauen mit einer Totgeburt oder einer Entbindung nach der 37. SSW. Die Frühgeburten 

wurden gemäß der Definition der WHO in drei Gruppen unterteilt: Extrem frühe 

Frühgeburten (< 28. SSW), sehr frühe Frühgeburten (28. bis < 32. SSW) und moderate 

oder späte Frühgeburten (32. bis < 37. SSW). Unter Berücksichtigung dieser Kriterien ergab 

sich für den Beobachtungszeitraum eine Stichprobengröße von 222 Frauen mit Frühgeburt. 

Die Verteilung innerhalb der Untergruppen setzte sich aus 155 (69,8 %) Frauen mit 

moderaten bzw. späten Frühgeburten, 49 (22,1 %) Frauen mit sehr frühen Frühgeburten 

und 18 (8,1 %) Frauen mit extrem frühen Frühgeburten zusammen. Die früheste Frühgeburt 

wurde in der 20 + 5 SSW geboren, die späteste in der 36 + 6 SSW (M = 32 + 6; SD = 3 + 

3). Das Alter der Frauen variierte zwischen 15 und 44 Jahren mit einem Durchschnittsalter 

von 32,1 Jahren (SD = 5.14). Der Großteil der Schwangeren besaß die europäische 

Staatsangehörigkeit (85,1 %). Wesentlich weniger Frauen kamen aus Ländern in Afrika (4,1 

%) und Asien (4,1 %) oder der Türkei (3,6 %). Eine genaue Übersicht über die 

Zusammensetzung der Stichprobe wird in Kapitel 4.1 und in den Tabellen 1 und 2 

dargestellt. 

3.2 Erhebungsinstrumente 

3.2.1 Wilhelm-Fragebogen 

Die Stiftung SeeYou des katholischen Kinderkrankenhauses Wilhelmstift in Hamburg 

entwickelte im Jahr 2007 das Programm Babylotse im katholischen Marienkrankenhaus 

Hamburg. Babylotsen sind in der Regel Mitarbeiterinnen mit einem abgeschlossenen 

Studium der Sozialpädagogik oder Sozialarbeit oder mit einer Ausbildung als Hebamme, 
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Kinderkrankenschwester oder ähnlicher Qualifikation. Zusätzlich erhalten die 

Babylotsinnen in Qualifikationskursen eine spezielle Schulung. Die Aufgabe der Babylotsen 

besteht in der Erkennung, Beratung und Unterstützung schwangerer Frauen mit 

psychosozialer Belastung und ihren Familien. Die Zielgruppe der Babylotsen sind 

schwangere Frauen, die sich in einer Klinik, einer gynäkologischen Praxis oder einer 

Kinderarztpraxis, die an dem Programm Babylotse teilnehmen, anmelden oder 

aufgenommen werden. Im stationären Bereich wird den Frauen beim Anmeldegespräch 

oder der Aufnahme zur Geburt der Belastungsbogen der Babylotsen Hamburg, der 

sogenannte Wilhelm, ausgehändigt. Dieser dient der systematischen Erfassung 

psychosozialer Belastung. Mit Unterstützung des Personals der Geburtsklinik wird er von 

der Schwangeren ausgefüllt. 

 Der Wilhelm-Fragebogen hat das Ziel, psychosoziale Belastungen schwangerer 

Frauen zu registrieren und zu dokumentieren und wird von den stationären Babylotsen 

Hamburg in verschiedenen Hamburger Krankenhäusern zu diesem Zweck eingesetzt. Der 

Fragebogen besteht aus vier übergeordneten Schwerpunkten, in denen Angaben (1) zum 

Kind, (2) zur Mutter, (3) zur Familie/Partnerschaft sowie (4) zu Gesundheit und 

Wohlbefinden der Schwangeren erhoben werden. Im Rahmen der Vorarbeit für die 

vorliegende Arbeit wurde eine Literaturrecherche durchgeführt, um relevante psychosoziale 

Risikofaktoren für eine Frühgeburt zu identifizieren. Die im Rahmen der Recherche 

gefundenen psychosozialen Belastungsfaktoren werden in Kapitel 2.2 ausführlich 

dargestellt. Der Wilhelm-Fragebogen umfasst eine Vielzahl dieser psychosozialen 

Belastungsfaktoren. So werden beispielsweise psychosoziale Belastungen im sozialen und 

wirtschaftlichen Bereich dokumentiert. Ebenso werden subjektive Belastungen sowie 

Konflikte in der Partnerschaft erhoben. Wegen der breiten Erfassung belegter 

psychosozialer Belastungsfaktoren und der guten Zugänglichkeit wurde der Wilhelm für die 

Erhebung psychosozialer Belastung für die Überprüfung der ersten Hypothese dieser Arbeit 

herangezogen. In Anhang A wird der Wilhelm-Fragebogen dargestellt. 

 Bei jeder Frage des Wilhelm-Fragebogens besteht die Antwortmöglichkeit „ja“, 

„nein“ oder „nicht beurteilbar“ und in zwei Fällen geht es um die Angabe des Alters. 

Nachdem der Wilhelm ausgefüllt wurde, wird er an die Babylotsen weitergeleitet. Die 

Babylotsen errechnen anhand der Angaben der Schwangeren einen Punktewert. Pro „Ja-

Antwort“ wird eine risikoadaptierte Anzahl an Punkten vergeben. Je 1 Punkt wird vergeben 

pro „ja“-Angabe bei den Kindsdaten, dem Leben im Haushalt mit mehr als 4 Kindern, bei 

einem Beginn der Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchungen nach der 20. SSW oder für 

weniger als 5 durchgeführte Vorsorgeuntersuchungen vor der Geburt und bei 

Nikotinkonsum der Schwangeren. Je 3 Punkte werden vergeben für ein Alter unter 18 

Jahren, Alkohol- oder Drogenkonsum der Schwangeren sowie bei einer psychiatrischen 
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Erkrankung oder psychischen Belastung der Schwangeren. Die Items unter den 

Schwerpunkten Familie/Partnerschaft und Gesundheit und Wohlbefinden werden ebenfalls 

pro „ja“-Antwort mit 3 Punkten bewertet. Zur Berechnung des Gesamtpunktewerts werden 

die Punkte der einzelnen Angaben addiert. Ein Wert von weniger als 3 Punkten wird als 

unauffällig gewertet und sieht keinen Unterstützungsbedarf vor. Ab einem Punktewert von 

≥ 3 wird der Score als auffällig eingestuft, womit die Schwangere als psychosozial belastet 

gilt. In diesen Fällen suchen die Babylotsinnen das Gespräch mit der Schwangeren. In 

einem ersten sogenannten Clearing-Gespräch wird die individuelle Situation der 

Schwangeren und ihrer Familie anhand eines definierten Leitfadens und einer Checkliste 

abgeklärt und es werden Belastungsfaktoren und Ressourcen ermittelt. Wird von den 

Babylotsen Unterstützungsbedarf erkannt, wird der Schwangeren und ihrer Familie bei 

Interesse eine Begleitung durch eine persönliche Babylotsin mit Überleitung zu privaten 

und professionellen Hilfen angeboten.  

3.2.2 Anamnesebogen Geburtshilfe 

Bei der Anmeldung oder der Aufnahme zur Geburt wird im katholischen Marienkrankenhaus 

in Hamburg für jede Schwangere ein Anamnesebogen Geburtshilfe erstellt. Dieser umfasst 

medizinische, geburtshilfliche und soziodemografische Informationen zu der Schwangeren 

sowie Angaben zur Geburt und zum Neugeborenen, die im Verlauf des Aufenthalts ergänzt 

werden.  

3.3 Datenerhebung 

Die Datenerhebung fand retrospektiv im November und Dezember des Jahres 2016 statt. 

Für die Untersuchung der Stichprobe aus dem katholischen Marienkrankenhaus in 

Hamburg auf psychosoziale Belastung wurde der von den Babylotsen bereits erhobene und 

ausgewertete Wilhelm-Fragebogen verwendet. Zusätzlich wurden die schriftlichen 

Aufzeichnungen aus den Clearing-Gesprächen zwischen den Babylotsen und den 

Schwangeren berücksichtigt. Wenn durch den Wilhelm keine psychosoziale Belastung 

festgestellt wurde, aber dennoch ein Clearing-Gespräch stattgefunden hat, dann wurden 

die entsprechenden Fälle erneut ausführlich begutachtet. Fehlende Angaben zur 

psychosozialen Belastung im Wilhelm wurden so teilweise durch die Dokumentationsbögen 

der Clearing-Gespräche ergänzt. Wurden in den Falldokumentationen psychosoziale 

Belastungen, auch unabhängig von den Angaben im Wilhelm-Fragebogen, beschrieben, 

dann wurden diese Frauen der Kohorte der psychosozial belasteten Schwangeren 

zugeordnet. Psychosoziale Belastung wurde übereinstimmend mit dem Score der 

Babylotsen Hamburg angenommen, wenn anhand des Wilhelms ein Punktewert von ≥ 3 

ermittelt wurde oder wenn nach der Analyse der Aufzeichnungen aus den Clearing-

Gesprächen ein Punktewert von ≥ 3 festgestellt wurde. In neun Fällen wurde die 
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psychosoziale Belastung auf Grundlage der Clearing-Gespräche definiert. Die Erhebung 

des Zeitpunktes der Frühgeburtlichkeit erfolgte aus dem Anamnesebogen Geburtshilfe. 

 Für die Untersuchung des Einflusses weiterer bekannter Variablen auf den Zeitpunkt 

der Frühgeburt und damit die Prüfung der zweiten Hypothese wurden im Vorfeld der 

vorliegenden Arbeit im Rahmen einer Literaturrecherche weitere Risikofaktoren für eine 

Frühgeburt identifiziert. Die Auswertung dieser Recherche wird in Kapitel 2.1.2 dargestellt. 

Auf diese Risikofaktoren hin wurde der Anamnesebogen Geburtshilfe der Schwangeren 

untersucht. 

 Im Anschluss wurde ein Eingabebogen erstellt, in dem alle für die Fragestellungen 

dieser Arbeit relevanten Variablen sowohl aus dem Anamnesebogen Geburtshilfe als auch 

aus dem Wilhelm berücksichtigt wurden. Der Eingabebogen umfasste neben dem Zeitpunkt 

der Frühgeburt und der psychosozialen Belastung aus dem Wilhelm, soziodemografische, 

medizinische und geburtshilfliche Daten der Schwangeren. Dazu wurden die folgenden 

Variablen gezählt: 

 Alter  

 Nationalität 

 Nikotinabusus 

 Gewicht vor und am Ende der Schwangerschaft 

 Anzahl bisheriger Schwangerschaften und Geburten 

 Anzahl vorheriger Frühgeburten, Aborte oder Interruptiones 

 Anzahl an Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchungen und erstmalige Vorsorge 

 Vorerkrankungen/schwere Erkrankungen 

 Infektionen (Chlamydien, Toxoplasmose, etc.) 

 Mehrlingsgeburt. 

Außerdem wurde dokumentiert, ob und aus welchem Grund laut Mutterpass eine 

Risikoschwangerschaft vorlag. Kindsdaten wie Geschlecht, Gewicht und Größe des 

Neugeborenen sowie der APGAR2 nach 1, 5 und 10 Minuten nach der Geburt und der pH-

Wert des Bluts der Nabelschnurarterie wurden ebenfalls erfasst. Zusätzlich wurde der 

Familienstand, die Frage nach einer Berufstätigkeit in der Schwangerschaft, die Art der 

Entbindung (Spontangeburt vs. Sectio) und aus Aufzeichnungen im Mutterpass weitere 

besondere Befunde im Schwangerschaftsverlauf wie Blutungen in der Schwangerschaft, 

vorzeitige Wehentätigkeit oder isthmozervikale Insuffizienz erhoben. 

 
2 Apgar-Schema: Punkteschema zur (nicht invasiven) Beurteilung der neonatalen Vitalität unmittelbar nach der 
Geburt; Akronym für Atmung, Puls, Grundtonus, Aussehen und Reflexe (Pschyrembel, 2014, S. 138). 
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3.4 Datenanalyse 

Die erhobenen Daten wurden in die statistische Auswertungssoftware SPSS (Version 18.0) 

eingegeben und dort codiert und ausgewertet. Für die Prüfung der ersten Hypothese der 

vorliegenden Arbeit wurden die Unterschiede des Zeitpunkts der Frühgeburt der Frauen mit 

und ohne psychosoziale Belastung mithilfe eines Chi2-Tests nach Pearson hinsichtlich ihrer 

statistischen Signifikanz untersucht. 

 Für die Untersuchung des Einflusses weiterer bekannter Variablen auf den Zeitpunkt 

der Frühgeburt und damit zur Beantwortung der zweiten Fragestellung der vorliegenden 

Arbeit wurde der Zusammenhang zwischen verschiedenen Variablen und dem Zeitpunkt 

der Frühgeburt deskriptiv ausgewertet und ebenfalls mittels Chi2-Test nach Pearson 

hinsichtlich der statistischen Signifikanz untersucht. Zur α-Fehler-Korrektur wurde ein 

angepasstes Signifikanzniveau mithilfe einer Bonferroni-Korrektur berechnet, indem das 

Signifikanzniveau durch die Anzahl der durchgeführten Tests geteilt wurde. Bei einer 

Anzahl von 7 Chi2-Tests ergab sich ein angepasstes Signifikanzniveau von p = .007. Als 

Variablen wurden folgende Faktoren untersucht: 

 Alter der Schwangeren 

 Nikotinabusus während der Schwangerschaft 

 Anzahl bisheriger Geburten 

 Mehrlingsgeburt 

 vorherige Frühgeburten 

 vorherige Aborte 

 vorherige Interruptiones. 

Effektstärken wurden mit Cramers V geschätzt. Zur Interpretation wurden die folgenden 

Grenzwerte zugrunde gelegt: klein (V 0.1 - < 0.3), mittel (V ≥ 0.3 - < 0.5) und groß (V ≥ 0.5). 

Bei Variablen mit erwarteten Zellhäufigkeiten pro Zelle von n ≤ 5 wurde der exakte Test 

nach Fisher verwendet. 
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4 Ergebnisse 

Die der Datenanalyse zugrunde gelegte Stichprobe umfasste 222 Frauen mit Frühgeburt. 

Zusätzlich zu den in Kapitel 3.1 beschriebenen Daten setzt sich die Gesamtstichprobe aus 

den folgenden soziodemographischen und geburtshilflichen Daten zusammen: 

4.1 Soziodemographische Daten der gesamten Stichprobe 

Familienstand 

Mit 55,4 % war mehr als die Hälfte der Schwangeren zum Zeitpunkt der Datenerhebung 

verheiratet (n = 123). 32 % der Befragten waren ledig (n = 71) und 3,2 % Frauen gaben an, 

geschieden zu sein (n = 7). Für 9,5 % der Frauen lagen keine Angaben zum Familienstand 

vor (n = 21). 

Berufstätigkeit 

Für die Auswertung der Berufstätigkeit lagen insgesamt wenig Daten vor. Lediglich 12,2 % 

der Frauen konnten als berufstätig in der Schwangerschaft erfasst werden (n = 27). 14,9 % 

der Schwangeren gaben an, nicht berufstätig zu sein (n = 33). Mit 73 % lagen von fast drei 

Vierteln der Frauen keine Angaben zur Berufstätigkeit vor (n = 162). 

Nikotinkonsum 

Mit 60,8 % rauchte über die Hälfte der Frauen während der Schwangerschaft nicht (n = 

135). Lediglich 9 % der Frauen gaben an, während der Schwangerschaft zu rauchen (n = 

20). Von 30,2 % der Frauen wurden keine Angabe zum Nikotinkonsum erfasst (n = 67). Im 

Durchschnitt rauchten die Raucherinnen während der Schwangerschaft 10,88 Zigaretten 

pro Tag (SD = 6.45). 15 % der Frauen, die angaben, in der Schwangerschaft zu rauchen, 

rauchten 1-5 Zigaretten am Tag (n = 3), 45 % rauchten 6-10 Zigaretten am Tag (n = 9) und 

25 % rauchten 11-20 Zigaretten pro Tag (n = 5). 15 % der Frauen machten keine Angaben 

zur Anzahl der Zigaretten pro Tag (n = 3). 

Gewicht 

Das Gewicht der Frauen lag vor der Schwangerschaft im Durchschnitt bei 68,1 kg (SD = 

15.56) und nach der Schwangerschaft bei 78,8 kg (SD = 15.76).  
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Tabelle 1: Soziodemographie der gesamten Stichprobe 

Variablen n = 222 

  n % 

Alter in Jahren (M/SD)                                               32.05/5.14   

 ≤ 19  2 0,9 

 20-24 17 7,7 

 25-29 46 20,7 

 30-34 78 35,1 

 35-39 65 29,3 

 ≥ 40 14 6,3 

Staatsangehörigkeit   

 Europa 189 85,1 

 Asien 9 4,1 

 Afrika 9 4,1 

 Nordamerika 1 0,5 

 Südamerika 2 0,9 

 Türkei 8 3,6 

 Russland 1 0,5 

 k. A.  3 1,4 

Familienstand   

 ledig 71 32 
 verheiratet 123 55,4 
 geschieden 7 3,2 
 k. A.  21 9,5 

Berufstätig in der Schwangerschaft   

 Ja 27 12,2 
 Nein 33 14,9 

 k. A. 162 73 

Nikotinabusus in der Schwangerschaft   

 Ja 20 9 

 Nein 135 60,8 

 k. A. 67 30,2 

Anzahl an Zigaretten pro Tag (M/SD)                       10.88/6.45  

 1-5 3 15 

 6-10 9 45 

 11-20 5 25 

 k. A. 3 15 

Gewicht (kg) vor der Schwangerschaft (M/SD)         

 68.06/15.56  

Gewicht (kg) nach der Schwangerschaft (M/SD)       

 78.82/15.76  

Anmerkungen: k. A: keine Angaben; M: Mittelwert; n: Anzahl der Studienteilnehmerinnen; SD: Standardabweichung; 

Prozentwerte könnten sich aufgrund von Rundungen u. U. nicht auf 100 summieren lassen. 
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4.2 Geburtshilfliche Daten der gesamten Stichprobe 

Aktuelle Geburt 

Insgesamt hat mit 85,6 % der Großteil der Frauen Einlinge geboren (n = 190), lediglich 14,4 

% der Frauen bekamen Zwillinge (n = 32). Mit 57,7 % wurden die meisten der Entbindungen 

im Beobachtungszeitraum als Sectio durchgeführt (n = 128), 42,3 % wurden spontan 

geboren (n = 94). Bei 53,2 % der Frauen lag eine Risikoschwangerschaft vor (n = 118), bei 

9 % der Schwangeren war dies nicht der Fall (n = 20). Für 37,8 % lagen hierzu keine 

Angaben vor (n = 84). 

Anzahl bisheriger Schwangerschaften und Geburten 

Mit 46,8 % war für knapp die Hälfte der Frauen die Schwangerschaft im 

Beobachtungszeitraum die erste Schwangerschaft (n = 104). 22,1 % der Frauen waren 

bereits zum zweiten Mal schwanger (n = 49), 12,6 % zum dritten Mal (n = 28), 5,4 % zum 

vierten Mal (n = 12), 7,2 % zum fünften Mal (n = 16) und 5,9 % der Frauen zum mindestens 

sechsten Mal (n = 13). Für fast zwei Drittel (62,6 %) der Schwangeren wurde zum Zeitpunkt 

der Datenerhebung noch keine vorherige Geburt erfasst (n = 139). 19,8 % der Frauen 

hatten bereits ein Kind geboren (n = 44), 9,5 % gebaren zum zweiten Mal (n = 21), 3,6 % 

gebaren zum dritten Mal (n = 8) und je 2,3 % gebaren zum vierten oder mindestens fünften 

Mal (jeweils n = 5). 

Vorsorgeuntersuchungen 

Mit 83,3 % nahm ein Großteil der Frauen während der Schwangerschaft an 

Vorsorgeuntersuchungen teil (n = 185), lediglich 0,9 % der Frauen verneinte eine Teilnahme 

an entsprechenden Untersuchungen (n = 2). Für 15,8 % der Frauen lagen hierzu keine 

Angaben vor (n = 35). Die Anzahl der Vorsorgeuntersuchungen variierte dabei zwischen 0 

(0,9 %), 1-3 (1,8 %), 4-6 (14,9 %), 7-9 (32 %) und mehr als 10 (20,7 %) Untersuchungen 

mit einem Mittel von 8,18 (SD = 2.79). Für die verbleibenden 29,7 % konnten keine Daten 

zur Anzahl der entsprechenden Untersuchungen erfasst werden. Die meisten der erstmals 

durchgeführten Vorsorgeuntersuchungen wurde mit 44,1 % vor der 10 + 0 SSW 

durchgeführt (n = 98). 34,2 % wurden zwischen der 10 + 0 und der 15 + 6 SSW durchgeführt 

(n = 76), unter 2 % wurden jeweils in der 16 + 0 bis 20 + 6 SSW, der 21 + 0 bis 25 + 6 SSW 

und während oder nach der 26 + 0 SSW durchgeführt. Für 17,6 % der Frauen war der 

Zeitpunkt der ersten Vorsorgeuntersuchung nicht bekannt (n = 39). 

Vorherige Frühgeburten, Aborte und Interruptiones 

Der Großteil der Frauen hatte weder eine Frühgeburt (78,8 %, n = 175), noch einen Abort 

(75,5 %, n = 168) oder eine Interruptio (85,1 %, n = 189) in der Vorgeschichte zu 

verzeichnen. Insgesamt berichteten 4,1 % der Befragten von einer vorherigen Frühgeburt 
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(n = 9) und 1,3 % der Frauen von zwei oder mehr vorherigen Frühgeburten (n = 3). 15,8 % 

der Schwangeren berichteten von einem Abort in der Vorgeschichte (n = 35), 2,7 % von 

zwei (n = 6), 3,6 % von drei (n = 8) und 0,5 % der Schwangeren von vier Aborten (n = 1). 

5,9 % der Frauen unterzogen sich in der Vorgeschichte einer Interruptio (n = 13), je 2,7 % 

der Frauen berichteten von zwei bzw. drei Interruptiones (jeweils n = 6). 0,9 % der Frauen 

(n = 2) hatte bereits vier Interruptiones. 

Tabelle 2: Geburtshilfliche Daten der gesamten Stichprobe 

Variablen n = 222 

  n % 

Frühgeburten   

 extrem früh 18 8,1 

 sehr früh 49 22,1 

 moderat bzw. spät 155 69,8 

vorherige Frühgeburten    

 0 175 78,8 

 1 9 4,1 

 ≥ 2 3 1,3 

 ja, Anzahl unbekannt 2 0,9 

 k. A. 33 14,9 

vorherige Aborte   

 0 168 75,5 
 1 35 15,8 
 2 6 2,7 
 3 8 3,6 
 4 1 0,5 
 ja, Anzahl unbekannt 1 0,5 
 k. A. 3 1,4 

vorherige Interruptiones   

 0 189 85,1 
 1 13 5,9 

 2 6 2,7 

 3 6 2,7 

 4 2 0,9 

 k. A. 6 2,7 

Mehrlingsgeburt   

 nein 190 85,6 

 Zwillinge 32 14,4 

Teilnahme an Vorsorgeuntersuchungen   

 nein  2 0,9 
 ja  185 83,3 
 k. A. 35 15,8 

Anmerkungen: k. A: keine Angaben; M: Mittelwert; n: Anzahl der Studienteilnehmerinnen; SD: Standardabweichung; 

Prozentwerte könnten sich aufgrund von Rundungen u. U. nicht auf 100 summieren lassen. 
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Fortsetzung Tabelle 2: Geburtshilfliche Daten der gesamten Stichprobe 

Variablen n = 222  

 n % 

Anzahl Vorsorgeuntersuchungen (M/SD)                   8.18/2.79   

 0 2 0,9 

 1-3 4 1,8 

 4-6 33 14,9 

 7-9 71 32,0 

 ≥ 10 46 20,7 

 k. A. 66 29,7 

Erste Vorsorgeuntersuchung   

 < 10 + 0 SSW 98 44,1 

 10 + 0 – 15 + 6 SSW 76 34,2 

 16 + 0 – 20 + 6 SSW 3 1,4 

 21 + 0 – 25 + 6 SSW 4 1,8 

 ≥ 26 + 0 SSW 2 0,9 

 k. A. 39 17,6 

Anzahl Schwangerschaften   

 1 104 46,8 

 2 49 22,1 

 3 28 12,6 

 4 12 5,4 

 5 16 7,2 

 ≥ 6 13 5,9 

Anzahl bisheriger Geburten   

 0 139 62,6 

 1 44 19,8 

 2 21 9,5 

 3 8 3,6 

 4 5 2,3 

 ≥ 5 5 2,3 

Art der Entbindung   

 spontan 94 42,3 

 Sectio 128 57,7 

Risikoschwangerschaft   

 ja 118 53,2 

 nein 20 9 

 k. A. 84 37,8 

Anmerkungen: k. A: keine Angaben; M: Mittelwert; n: Anzahl der Studienteilnehmerinnen; SD: Standardabweichung; 

Prozentwerte könnten sich aufgrund von Rundungen u. U. nicht auf 100 summieren lassen. 

 

4.3 Primäre Fragestellung 

Für die Überprüfung der Hypothese, dass Frauen, die in der Schwangerschaft 

psychosozialer Belastung ausgesetzt sind, häufiger extrem frühe bzw. sehr frühe 

Frühgeburten haben als Frauen ohne psychosoziale Belastung, wurde von den 222 Frauen 
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mit Frühgeburt mit 60,4 % die Mehrheit der Frauen anhand des Wilhelm-Fragebogens in 

die Gruppe der psychosozial nicht belasteten Frauen eingeschlossen (n = 134). Lediglich 

für 18,5 % der Frauen (n = 41) wurde eine psychosoziale Belastung dokumentiert. Für 21,2 

% der Schwangeren lagen keine Angaben zur psychosozialen Belastung vor (n = 47). Die 

Kohorte der Frauen, für die Daten zum Status der psychosozialen Belastung vorlag, 

bestand somit aus 175 Frauen und setzte sich wie folgt zusammen: 

4.3.1 Vergleich der Kohorten mit und ohne psychosoziale Belastung 

Alter der Schwangeren 

Es zeigte sich, dass die Frauen in der Gruppe der Schwangeren mit psychosozialer 

Belastung im Schnitt etwas jünger sind als die Frauen in der Kohorte der Schwangeren 

ohne psychosoziale Belastung. So variierte das Alter der Frauen mit psychosozialer 

Belastung zwischen 15 und 42 Jahren und lag im Durchschnitt bei 30,83 Jahren (SD = 

6.14). Das Alter der Frauen ohne psychosoziale Belastung variierte zwischen 20 und 44 

Jahren und lag im Schnitt bei 32,37 Jahren (SD = 4.89). 

Familienstand 

Mit 39 % (n = 16) waren Frauen mit psychosozialer Belastung häufiger ledig als Frauen in 

der Kohorte ohne psychosoziale Belastung mit 29,9 % (n = 40). Die Häufigkeit verheirateter 

Frauen lag dagegen in der Gruppe psychosozial nicht belasteter Frauen mit 60,4 % (n = 

81) über der Häufigkeit verheirateter Frauen in der Kohorte der psychosozial belasteten 

Schwangeren mit 36,6 % (n =15). Die Anzahl geschiedener Frauen lag in der Kohorte der 

Frauen mit psychosozialer Belastung bei 7,3 % (n = 3), wohingegen in der Kohorte der 

Schwangeren ohne psychosoziale Belastung dieser Wert bei 0,7 % (n = 1) lag. 

Staatsangehörigkeit 

Frauen ohne psychosoziale Belastung gehörten im Vergleich zu den Frauen mit 

psychosozialer Belastung häufiger einer europäischen Staatsangehörigkeit an. So besaßen 

über 90 % der psychosozial nicht belasteten Schwangeren eine europäische Staats-

angehörigkeit (n = 121). Im Vergleich dazu hatten lediglich etwa zwei Drittel (65,9 %) der 

Schwangeren mit psychosozialer Belastung eine europäische Staatsangehörigkeit (n = 27). 

Knapp 15 % der Schwangeren aus der Kohorte der Frauen mit psychosozialer Belastung 

gehörten Ländern in Afrika (n = 6) und etwa 10 % der Frauen Ländern in Asien an (n = 4). 

Ungefähr 7 % der psychosozial belasteten Frauen gehörten einer türkischen Staats-

angehörigkeit an (n = 3). In der Kohorte der Frauen ohne psychosoziale Belastung besaßen 

je 3 % der Schwangeren eine asiatische oder türkische Staatsangehörigkeit (n = 4) und 1,5 

% eine afrikanische Staatsangehörigkeit (n = 2). 
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Mehrlinge 

Die Häufigkeit von Zwillingsgeburten war bei den Frauen mit psychosozialer Belastung mit 

22 % (n = 9) fast doppelt so hoch wie bei den Frauen ohne psychosoziale Belastung mit 

11,9 % Zwillingsgeburten (n = 16). Somit haben 88,1 % der psychosozial nicht belasteten 

Frauen Einlinge geboren (n = 118) im Vergleich zu 78 % der psychosozial belasteten 

Frauen (n = 32). 

Nikotinkonsum 

Sowohl in der Kohorte der Schwangeren mit psychosozialer Belastung als auch in der 

Kohorte der Schwangeren ohne psychosoziale Belastung gab die Mehrheit der Frauen an, 

während der Schwangerschaft nicht zu rauchen. Erkennbar war dennoch, dass 

psychosozial belastete Frauen mit 22 % (n = 9) häufiger rauchten als Frauen aus der 

Gruppe der psychosozial nicht belasteten Schwangeren. So rauchten in der Kohorte der 

Frauen ohne psychosoziale Belastung lediglich 5,2 % (n = 7). In beiden Kohorten ist die 

Anzahl an Frauen, für die keine Angaben zum Nikotinkonsum gemacht werden konnten, 

relativ hoch. So konnten für 31,7 % der Frauen mit psychosozialer Belastung (n = 13) und 

für 28,4 % der Frauen ohne psychosoziale Belastung (n = 38) keine Daten zum Nikotin-

konsum erhoben werden. Ebenso variierte die Anzahl an Zigaretten pro Tag erheblich 

zwischen den beiden Gruppen. Frauen, die psychosozialer Belastung ausgesetzt waren, 

rauchten im Durchschnitt 4,52 Zigaretten pro Tag (SD = 7.82), während Frauen ohne 

psychosoziale Belastung im Schnitt 0,46 Zigaretten pro Tag rauchten (SD = 1.97). 

Vorsorgeuntersuchungen 

Die erste Vorsorgeuntersuchung in der Schwangerschaft fand bei psychosozial belasteten 

Frauen im Schnitt etwas später statt als bei Frauen, für die keine psychosoziale Belastung 

erhoben wurde. So fand bei Frauen mit psychosozialer Belastung die erste 

Vorsorgeuntersuchung im Mittel in der 11 + 6 SSW statt (SD = 5 + 5). Bei Frauen ohne 

psychosoziale Belastung fand diese Untersuchung im Schnitt in der 9 + 4 SSW statt (SD = 

2 + 5). 

Schwangerschaften und Geburten 

Für Frauen mit psychosozialer Belastung wurde im Durchschnitt eine höhere Anzahl an 

bisherigen Schwangerschaften als für Frauen ohne psychosoziale Belastung dokumentiert. 

So hatten psychosozial belastete Frauen 3,63 Schwangerschaften im Mittel (SD = 2.74), 

wohingegen psychosozial nicht belastete Frauen im Schnitt 1,83 Schwangerschaften (SD 

= 1.32) hatten. Mit 58,2 % hatte die Mehrheit der Frauen ohne psychosoziale Belastung 

eine Schwangerschaft zu verzeichnen (n = 78). Zwei bisherige Schwangerschaften wurden 

für 20,1 % der Frauen dieser Gruppe erfasst (n = 27). Die Häufigkeit einer höheren Anzahl 
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an Schwangerschaften nahm in der Kohorte der psychosozial nicht belasteten 

Schwangeren rasch ab und lag für Frauen, die mindestens sechs Mal schwanger waren 

nur noch bei 2,2 % (n = 3). In der Gruppe der Schwangeren mit psychosozialer Belastung 

variierte die prozentuale Verteilung innerhalb der Gruppen weniger stark. So wurde für 22 

% der Frauen insgesamt eine Schwangerschaft dokumentiert (n = 9). 17,1 % der Frauen 

dieser Gruppe waren bereits fünf Mal (n = 7) und 14,6 % der Frauen mindestens sechs Mal 

(n = 6) schwanger. 

Ebenso lag die durchschnittliche Anzahl an bisherigen Geburten für Frauen mit 

psychosozialer Belastung mit 1,56 Geburten (SD = 1.85) höher als für Frauen ohne 

psychosoziale Belastung mit 0,46 Geburten (SD = 0.98). Mit 71,6 % wurde für die Mehrheit 

der psychosozial nicht belasteten Frauen keine bisherige Geburt verzeichnet (n = 96). In 

der Kohorte der Frauen mit psychosozialer Belastung wurde für lediglich 36,6 % keine 

bisherige Geburt erfasst (n = 15). Frauen mit psychosozialer Belastung in der 

Schwangerschaft zeigten mit 7,3 % (n = 3) dagegen häufiger fünf oder mehr Geburten als 

Frauen ohne psychosoziale Belastung mit 0,7 % (n = 1). 

Vorherige Frühgeburten, Aborte und Interruptiones 

Frauen mit psychosozialer Belastung hatten sowohl häufiger eine Frühgeburt und einen 

Abort als auch eine Interruptio in der Vorgeschichte als psychosozial nicht belastete Frauen. 

So hatten 7,3 % der psychosozial belasteten Schwangeren bisher eine Frühgeburt oder 

mehrere (n = 3). In der Kohorte der psychosozial nicht belasteten Schwangeren lag diese 

Häufigkeit bei 6 % (n = 8). Einen vorherigen Abort oder mehrere hatten 31,7 % der 

Schwangeren mit psychosozialer Belastung (n = 13) und 16,4 % der Frauen ohne 

psychosoziale Belastung (n = 22). Für 19,5 % der Frauen mit psychosozialer Belastung 

wurden vollzogene Interruptiones vermerkt (n = 8), in der Kohorte der Frauen ohne 

psychosoziale Belastung lag dieser Wert lediglich bei 10,4 % (n = 14). 
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Tabelle 3: Vergleich der Kohorten mit und ohne psychosoziale Belastung 

  Psychosoziale Belastung 

n (%) 

 Gesamt 

n = 175 

ja 

n = 41 

nein 

n = 134 

 

Alter (M/SD) 

  

30.83/6.14 

 

32.37/4.89 

 ≤ 19 2 (1,1) 2 (4,9) 0 (0) 

 20-24 13 (7,4) 5 (12,2) 8 (6) 

 25-29 38 (21,7) 11 (26,8) 27 (20,1) 

 30-34 60 (34,3) 10 (24,4) 50 (37,3) 

 35-39 50 (28,6) 10 (24,4) 40 (29,9) 

 ≥ 40 12 (6,9) 3 (7,3) 9 (6,7) 

 

Familienstand 

   

 ledig 56 (32) 16 (39) 40 (29,9) 

 verheiratet 96 (54,9) 15 (36,6) 81 (60,4) 

 geschieden 4 (2,3) 3 (7,3) 1 (0,7) 

 k. A. 19 (10,9) 7 (17,1) 12 (9) 

 

Staatsangehörigkeit 

   

 Europa 148 (84,6) 27 (65,9) 121 (90,3) 

 Asien 8 (4,6) 4 (9,8) 4 (3) 

 Afrika 8 (4,6) 6 (14,6) 2 (1,5) 

 Nordamerika 1 (0,6) 0 (0) 1 (0,7) 

 Südamerika 1 (0,6) 0 (0) 1 (0,7) 

 Türkei 7 (4) 3 (7,3) 4 (3) 

 k. A. 2 (1,1) 1 (2,4) 1 (0,7) 

 

Mehrlinge 

   

 nein 150 (85,7) 32 (78) 118 (88,1) 

 ja 25 (14,3) 9 (22) 16 (11,9) 

 
Nikotinabusus in Schwangerschaft 

   

 nein 108 (61,7) 19 (46,3) 89 (66,4) 

 ja 16 (9,1) 9 (22) 7 (5,2) 

 k. A. 51 (29,1) 13 (31,7) 38 (28,4) 

 

Anzahl Zigaretten pro Tag (M/SD)  

  

4.52/7.82 

 

0.46/1.97 

 0 108 (61,7) 19 (46,3) 89 (66,4) 

 1-5 2 (1,1) 1 (2,4) 1 (0,7) 

 6-10 7 (4) 2 (4,9) 5 (3,7) 

 11-20 5 (2,9) 5 (12,2) 0 (0) 

 k. A. 53 (30,3) 14 (34,1) 39 (29,1) 

Anmerkungen: k. A: keine Angaben; M: Mittelwert; n: Anzahl der Studienteilnehmerinnen; SD: Standardabweichung; 

Prozentwerte könnten sich aufgrund von Rundungen u. U. nicht auf 100 summieren lassen.   
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Fortsetzung Tabelle 3: Vergleich der Kohorten mit und ohne psychosoziale Belastung 

  Psychosoziale Belastung 

n (%) 

 Gesamt 

n = 175 

ja 

n = 41 

nein 

n = 134 

 

Erste Vorsorgeuntersuchung (M/SD) 

  

11 + 6/5 + 5 

 

9 + 4/2 + 5 

 < 10 + 0 SSW 82 (46,9) 13 (31,7) 69 (51,5) 

 10 + 0 – 15 + 6 SSW 61 (34,9) 13 (31,7) 48 (35,8) 

 16 + 0 – 20 + 6 SSW 3 (1,7) 3 (7,3) 0 (0) 

 21 + 0 – 25 + 6 SSW 4 (2,3) 2 (4,9) 2 (1,5) 

 ≥ 26 + 0 SSW 1 (0,6) 1 (2,4) 0 (0) 

 k. A. 24 (13,7) 9 (22) 15 (11,2) 

 

Anzahl Schwangerschaften (M/SD) 

  

3.63/2.74 

 

1.83/1.32 

 1 87 (49,7) 9 (22) 78 (58,2) 

 2 37 (21,1) 10 (24,4) 27 (20,1) 

 3 21 (12) 4 (9,8) 17 (12,7) 

 4 9 (5,1) 5 (12,2) 4 (3) 

 5 12 (6,9) 7 (17,1) 5 (3,7) 

 ≥ 6 9 (5,1) 6 (14,6) 3 (2,2) 

 
Anzahl bisheriger Geburten (M/SD) 

  

1.56/1.85 

 

0.46/0.98 

 0 111 (63,4) 15 (36,6) 96 (71,6) 

 1 34 (19,4) 10 (24,4) 24 (17,9) 

 2 18 (10,3) 8 (19,5) 10 (7,5) 

 3 4 (2,3) 1 (2,4) 3 (2,2) 

 4 4 (2,3) 4 (9,8) 0 (0) 

 ≥ 5 4 (2,3) 3 (7,3) 1 (0,7) 

 

vorherige Frühgeburten 

   

 nein 138 (78,9) 24 (58,5) 114 (85,1) 

 ja  11 (6,3) 3 (7,3) 8 (6) 

 k. A. 26 (14,9) 14 (34,1) 12 (9) 

 

vorherige Aborte 

   

 nein 138 (78,9) 26 (63,4) 112 (83,6) 

 ja 35 (20) 13 (31,7) 22 (16,4) 

 k. A. 2 (1,1) 2 (4,9) 0 (0) 

 

vorherige Interruptiones 

   

 nein 150 (85,7) 30 (73,2) 120 (89,6) 

 ja 22 (12,6) 8 (19,5) 14 (10,4) 

 k. A. 3 (1,7) 3 (7,3) 0 (0) 

Anmerkungen: k. A: keine Angaben; M: Mittelwert; n: Anzahl der Studienteilnehmerinnen; SD: Standardabweichung; 

Prozentwerte könnten sich aufgrund von Rundungen u. U. nicht auf 100 summieren lassen. 
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4.3.2 Statistische Analyse 

Für die Überprüfung der primären Hypothese der vorliegenden Arbeit, dass Frauen, die 

psychosozialer Belastung ausgesetzt sind, häufiger extrem frühe bzw. sehr frühe 

Frühgeburten haben als Frauen ohne psychosoziale Belastung, liegen Daten von 175 

Frauen mit Frühgeburt zum Status der psychosozialen Belastung vor. Von diesen 175 

Frauen hatten insgesamt 8 Frauen eine extrem frühe Frühgeburt (4,6 %). Aus der Gruppe 

der psychosozial belasteten Schwangeren hatten 12,2 % der Frauen eine extrem frühe 

Frühgeburt (n = 5). In der Kohorte der Schwangeren ohne psychosoziale Belastung hatten 

lediglich 2,2 % der Frauen eine extrem frühe Frühgeburt (n = 3). Für 39 Frauen wurde eine 

sehr frühe Frühgeburt dokumentiert (22,3 %). In der Gruppe der psychosozial belasteten 

Schwangeren wurde für 24,4 % der Frauen eine sehr frühe Frühgeburt dokumentiert (n = 

10), während in der Gruppe der psychosozial nicht belasteten Schwangeren dieser Anteil 

bei 21,6 % lag (n = 29). Für 128 Frauen wurde eine moderate oder späte Frühgeburt erfasst 

(73,1 %). 63,4 % der psychosozial belasteten Schwangeren (n = 26) und 76,1 % der Frauen 

ohne psychosoziale Belastung (n = 102) hatten eine moderate bzw. späte Frühgeburt. 

 Zur Überprüfung der primären Hypothese wurde ein Chi2-Test zwischen 

psychosozialer Belastung und dem Zeitpunkt der Frühgeburt durchgeführt. Da die erwartete 

Zellhäufigkeit in einem Fall kleiner als 5 war, wurde mithilfe der Monte-Carlo-Methode der 

exakte Test nach Fisher zur Auswertung berechnet. Psychosoziale Belastung und der 

Zeitpunkt der Frühgeburt sind statistisch nicht unabhängig voneinander mit p = .029. Der 

Zusammenhang ist nach Cohen (1988) mit Cramers V = 0.21 (p = .022) allerdings als klein 

zu beschreiben. 

 

Tabelle 4: Vergleich des Zeitpunkts der Frühgeburt für Frauen mit und ohne psychosoziale Belastung 

 Psychosoziale Belastung 

n (%) 

   

 Gesamt 

n = 175 

ja 

n = 41 

nein 

n = 134 

χ² a  

 

p b  

 

V c  

 

Zeitpunkt Frühgeburt    6.66 .029 0.21 

 extrem früh 8 (4,6) 5 (12,2) 3 (2,2)    

 sehr früh 39 (22,3) 10 (24,4) 29 (21,6)    

 moderat/spät 128 (73,1) 26 (63,4) 102 (76,1)    

       
Anmerkungen: a exakter Test nach Fisher; b Signifikanzniveau (p < .05); c Effektstärke (Cramers V): klein (V 0.1 - < 0.3), mittel (V ≥ 

0.3 - < 0.5), groß (V ≥ 0.5); Prozentwerte könnten sich aufgrund von Rundungen u. U. nicht auf 100 summieren lassen. 
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Abbildung 4: Grafischer Vergleich des Zeitpunkts der Frühgeburt für Frauen mit und ohne psychosoziale 
Belastung 

 

4.4 Sekundäre Fragestellung 

Für die Überprüfung der Hypothese, dass verschiedene durch die Literatur bekannte 

Risikofaktoren für eine Frühgeburt ebenfalls den Zeitpunkt der Frühgeburt beeinflussen 

können, wurden die Untergruppen der Frühgeburt anhand verschiedener Variablen-

ausprägungen miteinander verglichen. In die Analyse wurden alle 222 Frauen einbezogen, 

von denen 18 Frauen eine extrem frühe Frühgeburt (8,1 %), 49 Frauen eine sehr frühe 

Frühgeburt (22,1 %) und 155 Frauen eine moderate bzw. späte Frühgeburt hatten (69,8 

%). 

4.4.1 Vergleich der Untergruppen der Frühgeburt 

Alter der Schwangeren 

In der untersuchten Stichprobe umfasste die extrem frühe Frühgeburt 100 % der 19-

jährigen bzw. der unter 19-jährigen Frauen (n = 2). Der Anteil, den die Frauen mit extrem 

früher Frühgeburt an den 20- bis 24-Jährigen hatten, lag bei 0 %. Für die Frauen in der 

Gruppe der 25- bis 29-Jährigen lag der Anteil bei 10,9 % (n = 5). Ab dem 30. Lebensjahr 

umfassten die extrem frühen Frühgeburten lediglich weniger als 8 % der jeweiligen 

Altersgruppe. Ab dem 25. Lebensjahr nahm mit steigendem Alter die Häufigkeit einer 

moderaten bzw. späten Frühgeburt in der untersuchten Stichprobe ab. Im Vergleich dazu 

stieg mit zunehmendem Alter die Häufigkeit einer sehr frühen Frühgeburt an. So umfasste 
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die moderate bzw. späte Frühgeburt 82,4 % der 20- bis 24-jährigen Frauen (n = 14). Für 

die Gruppe der 30- bis 34-Jährigen sank diese Zahl auf 70,5 % (n = 55). Für die Kohorte 

der 40- bzw. über 40-jährigen Frauen lag die Häufigkeit noch bei 64,3 % (n = 9). Die sehr 

frühe Frühgeburt dagegen umfasste 17,6 % der 20- bis 24-jährigen Frauen (n = 3). In der 

Altersgruppe der 30- bis 34-Jährigen konnten 23,1 % der Frauen mit einer sehr frühen 

Frühgeburt erfasst werden (n = 18) und in der Gruppe der 40- bzw. über 40-jährigen Frauen 

lag dieser Anteil bei 28,6 % (n = 4). 

Nikotinkonsum 

Die extrem frühe Frühgeburt umfasste sowohl 5 % der Frauen, die während der 

Schwangerschaft rauchten (n = 1), als auch 5 % der Frauen aus der Gruppe der 

Nichtraucherinnen (n = 7). Der Anteil der Frauen mit sehr früher Frühgeburt lag in der 

Gruppe der nicht rauchenden Schwangeren bei 18,5 % (n = 25) und in der Gruppe der 

rauchenden Frauen bei 25 % (n = 5). Den größten Anteil hatten sowohl bei den 

Nichtraucherinnen als auch bei den Raucherinnen die Frauen mit moderater bzw. später 

Frühgeburt. So lag hier der Anteil an Nichtraucherinnen bei 76,3 % (n = 103) und bei den 

Frauen mit Nikotinkonsum in der Schwangerschaft bei 70 % (n = 14). 

Mehrlingsgeburt 

Die prozentuale Verteilung der Häufigkeiten innerhalb der Untergruppen der Frühgeburt 

unterschied sich kaum in Abhängigkeit von einer Einlings- oder Mehrlingsgeburt. So lag der 

Anteil der extrem frühen Frühgeburten bei Einlingen bei 8,4 % (n = 16) und bei Mehrlingen 

bei 6,3 % (n = 2). In der Gruppe der sehr frühen Frühgeburten lag der Anteil der Einlinge 

bei 22,1 % (n = 42) und der Anteil der Mehrlingsgeburten bei 21,9 % (n = 7). Frauen mit 

moderater bzw. später Frühgeburt waren sowohl bei Einlingsgeburten mit 69,5 % (n = 132) 

als auch bei Mehrlingsgeburten mit 71,9 % (n = 23) am häufigsten vertreten. 

Anzahl bisheriger Geburten 

Insgesamt nahm sowohl die Häufigkeit der Frauen mit extrem früher Frühgeburt (bis zur 

vierten Geburt) als auch die Häufigkeit der Frauen mit sehr früher Frühgeburt mit der Anzahl 

der Geburten zu. Die Häufigkeit der Frauen mit moderater bzw. später Frühgeburt dagegen 

nahm mit zunehmender Anzahl an Geburten ab. So umfasste die extrem frühe Frühgeburt 

7,2 % der Frauen ohne bisherige Geburt (n = 10) und 20 % (n = 1) der Frauen mit vier 

vorherigen Geburten. Der Anteil der Frauen mit sehr früher Frühgeburt lag bei Frauen mit 

keiner bisherigen Geburt bei 19,4 % (n = 27) und für Frauen mit vier Geburten bei 40 % (n 

= 2). Mit 60 % (n = 3) war der Anteil der Frauen mit sehr früher Frühgeburt bei einer Anzahl 

von fünf oder mehr Geburten am stärksten vertreten. Die moderate bzw. späte Frühgeburt 
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umfasste 73,4 % der Frauen ohne bisherige Geburt (n = 102) im Vergleich zu 40 % der 

Frauen mit vier bisherigen Geburten (n = 2). 

Frühgeburt in der Vorgeschichte 

Keine Frau aus der untersuchten Stichprobe mit einer Frühgeburt oder mehreren in der 

Vorgeschichte hatte eine extrem frühe Frühgeburt. Der Anteil der extrem frühen 

Frühgeburten bei den Frauen ohne vorherige Frühgeburt lag dagegen bei 7,4 % (n = 13). 

Die sehr frühe Frühgeburt umfasste 35,7 % der Frauen mit vorheriger Frühgeburt (n = 5) 

und 18,9 % der Frauen ohne bisherige Frühgeburt (n = 33). Der Anteil der moderaten bzw. 

späten Frühgeburten bei den Frauen mit einer Frühgeburt oder mehreren in der 

Vorgeschichte lag bei 64,3 % (n = 9) und bei 73,7 % (n = 129) in der Gruppe der Frauen 

ohne bisherige Frühgeburt. 

Abort in der Vorgeschichte 

Die Häufigkeit einer extrem frühen Frühgeburt und einer sehr frühen Frühgeburt war bei 

Frauen mit einem Abort oder mehreren in der Vorgeschichte höher als bei Frauen ohne 

vorherigen Abort. So umfasste die extrem frühe Frühgeburt 9,8 % der Frauen mit Abort in 

der Vorgeschichte (n = 5) und 7,1 % der Frauen ohne bisherigen Abort (n = 12). Der Anteil, 

den die sehr frühen Frühgeburten bei den Frauen mit bisherigem Abort hatten, lag bei 39,2 

% (n = 20) im Vergleich zu einem Anteil von 16,1 % (n = 27) bei den Frauen ohne vorherigen 

Abort. Umgekehrt verhielt es sich beim Anteil der moderaten bzw. späten Frühgeburt, der 

in beiden Gruppen am häufigsten vertreten war. So hatten die moderaten bzw. späten 

Frühgeburten einen Anteil von 51 % der Frauen mit vorherigem Abort (n = 26) im Vergleich 

zu 76,8 % der Frauen ohne bisherigen Abort (n = 129). 

Interruptio in der Vorgeschichte 

Der Anteil der extrem frühen Frühgeburten bei den Frauen mit einer Interruptio oder 

mehreren in der Vorgeschichte lag bei 3,7 % (n = 1) und bei 8,5 % bei den Frauen ohne 

vorherige Interruptio (n = 16). Die sehr frühe Frühgeburt umfasste 25,9 % der Frauen mit 

vorheriger Interruptio (n = 7) und 20,6 % der Frauen ohne Interruptio in der Vorgeschichte 

(n = 39). Der Anteil, den die moderate bzw. späte Frühgeburt bei den Frauen mit Interruptio 

in der Vorgeschichte hatte, lag bei 70,4 % (n = 19) und bei 70,9 % (n = 134) in der Gruppe 

der Frauen ohne Interruptio. 

4.4.2 Statistische Analysen 

Zur Überprüfung der Hypothese, dass weitere bekannte Variablen ebenfalls den Zeitpunkt 

der Frühgeburt beeinflussen können, wurden Chi2-Tests zwischen dem Zeitpunkt der 

Frühgeburt und den verschiedenen Variablen durchgeführt. Insgesamt wurden sieben Chi2-
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Tests berechnet, sodass sich ein nach Bonferroni korrigiertes angepasstes Signifikanz-

niveau von p = .007 ergab. Da die erwarteten Zellhäufigkeiten in einigen Fällen kleiner als 

5 waren, wurde mithilfe der Monte-Carlo-Methode der exakte Test nach Fisher zur 

Auswertung berechnet. Die Variable vorherige Aborte konnte mit p < .001 als statistisch 

signifikant gewertet werden. Der Zusammenhang für diese Variable und dem Zeitpunkt der 

Frühgeburt war allerdings nach Cohen (1988) mit Cramers V = 0.22 (p = .001) als klein zu 

beschreiben. Mit einem Signifikanzniveau von jeweils über p = .007, konnte keine weitere 

Variable als statistisch signifikant gewertet werden. 
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5 Diskussion und Fazit 

5.1 Interpretation der Ergebnisse 

Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, den Zusammenhang zwischen 

psychosozialer Belastung und dem Zeitpunkt der Frühgeburt zu untersuchen. Für die 

Analyse dieses Zusammenhangs wurden die Daten von 222 Frauen mit Frühgeburt aus 

dem katholischen Marienkrankenhaus in Hamburg aus dem Jahr 2015 ausgewertet. Von 

175 Frauen lagen Angaben zum Status der psychosozialen Belastung vor. Lediglich für 

23,4 % dieser Frauen konnte anhand des Wilhelm-Fragebogens psychosoziale Belastung 

festgestellt werden (n = 41). Mit 76,6 % wurde für mehr als drei Viertel der Frauen keine 

psychosoziale Belastung erfasst (n = 134). Die Stichprobe, für die der Status der 

psychosozialen Belastung durch den Wilhelm-Fragebogen erfasst werden konnte, setzte 

sich aus 73,1 % Frauen mit moderater bzw. später Frühgeburt, 22,3 % Frauen mit sehr 

früher Frühgeburt und 4,6 % Frauen mit extrem früher Frühgeburt zusammen. Die Kohorte 

der Schwangeren ohne psychosoziale Belastung bestand aus 76,1 % Frauen mit moderater 

bzw. später Frühgeburt, 21,6 % Frauen mit sehr früher Frühgeburt und 2,2 % Frauen mit 

extrem früher Frühgeburt. In der Kohorte der Frauen mit psychosozialer Belastung hatten 

dagegen 63,4 % der Frauen eine moderate bzw. späte Frühgeburt, 24,4 % der Frauen eine 

sehr frühe Frühgeburt und 12,2 % der Frauen eine extrem frühe Frühgeburt. 

 In der untersuchten Studienpopulation zeigte sich somit, dass Frauen, die 

psychosozialer Belastung ausgesetzt sind, häufiger extrem frühe Frühgeburten haben als 

Frauen, die keiner psychosozialen Belastung ausgesetzt sind (12,2 % vs. 2,2 %). Frauen 

mit psychosozialer Belastung hatten zudem etwas häufiger sehr frühe Frühgeburten (24,4 

% vs. 21,6 %). Psychosozial nicht belastete Frauen hatten dagegen mit 76,1 % wesentlich 

häufiger moderate bzw. späte Frühgeburten als Frauen mit psychosozialer Belastung (63,4 

%). Damit wird die Hypothese dieser Arbeit bestätigt, dass Frauen, die in der 

Schwangerschaft psychosozialer Belastung ausgesetzt sind, häufiger extrem frühe bzw. 

sehr frühe Frühgeburten haben als Frauen, die keiner psychosozialen Belastung 

ausgesetzt sind. 

Diese Ergebnisse sind konsistent mit verschiedenen zu Beginn dieser Arbeit 

dargestellten Studienergebnissen aus der bisherigen Literatur. So zeigten Khashan et al. 

bereits 2009, dass psychosoziale Belastung, die durch einen Todesfall in der Familie 

ausgelöst wird, besonders das Risiko einer Frühgeburt vor der 33. SSW erhöht. Ebenso 

konnten László et al. (2016) psychosoziale Belastung durch einen familiären Todesfall mit 

einem erhöhten Risiko einer Frühgeburt vor der 33. SSW identifizieren. In ähnlicher Weise 

konnten Masho et al. (2017) nachweisen, dass in einer gewaltvollen Lebensumgebung das 

Frühgeburtenrisiko vor der 32. SSW erhöht ist. In der Mehrzahl der Studien zum Thema 
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psychosoziale Belastung und Frühgeburtlichkeit konzentrierten sich die Autoren bisher 

jedoch auf das allgemeine Frühgeburtenrisiko und trafen keine Unterscheidung beim 

Zeitpunkt der Frühgeburt. Interessant wäre es nun, im Folgenden zu untersuchen, ob 

verschiedene belastende Ereignisse einen unterschiedlichen Einfluss auf den Zeitpunkt der 

Frühgeburt ausüben. 

Deskriptiv zeigten sich außerdem weitere relevante Unterschiede zwischen der Kohorte der 

Schwangeren mit und der Kohorte der Schwangeren ohne psychosoziale Belastung. So 

waren die Frauen mit psychosozialer Belastung in der untersuchten Studienpopulation im 

Schnitt etwas jünger als die Frauen, die keiner psychosozialen Belastung ausgesetzt waren 

(30,83 vs. 32,37 Jahre). Außerdem gehörten die Frauen mit psychosozialer Belastung im 

Vergleich zu psychosozial nicht belasteten Frauen wesentlich seltener einer europäischen 

Staatsangehörigkeit an, sie waren häufiger ledig und gebaren häufiger Mehrlinge. Ebenso 

unterschied sich der Nikotinkonsum deutlich zwischen den beiden Kohorten. So rauchten 

Frauen in der Gruppe der psychosozial belasteten Schwangeren öfter (22 % vs. 5,2 %) und 

eine höhere Anzahl an Zigaretten pro Tag (4,52 vs. 0,46) als schwangere Frauen aus der 

Kohorte ohne psychosoziale Belastung. In der Kohorte der Schwangeren mit 

psychosozialer Belastung fand außerdem die erste Schwangerschaftsvorsorge-

untersuchung etwas später in der Schwangerschaft statt als in der Kohorte der 

schwangeren Frauen ohne psychosoziale Belastung (11 + 6 vs. 9 + 4 SSW). Für 

psychosozial belastete Frauen konnte sowohl eine höhere Anzahl an bisherigen 

Schwangerschaften und Geburten als auch ein vermehrtes Vorkommen vorheriger 

Frühgeburten, Aborte und Interruptiones als für Frauen ohne psychosoziale Belastung 

erfasst werden. 

Aus diesen Ergebnissen lassen sich verschiedene Folgerungen ableiten. Zum einen 

scheint sich aus den erhobenen Daten ein Risikoprofil für Frauen in der Kohorte der 

Schwangeren mit psychosozialer Belastung zu ergeben, das dem Risikoprofil für das 

Vorkommen einer Frühgeburt im Allgemeinen ähnelt. So zeigten psychosozial belastete 

Schwangere eine höhere Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen von nahezu allen in dieser 

Arbeit untersuchten und durch die Literatur bekannten Risikofaktoren für eine Frühgeburt 

als psychosozial nicht belastete Schwangere. Dies unterstützt die Forderung verschiedener 

Autoren wie beispielsweise Vogel et al. (2018), die Frühgeburtlichkeit als ein 

multifaktorielles Geschehen zu beschreiben. Hier müsste jedoch zur weiteren 

Spezifizierung und insbesondere, um den Effekt des beschriebenen Risikoprofils in 

Kombination mit psychosozialer Belastung auf das Vorkommen einer Frühgeburt im 

Allgemeinen feststellen zu können, eine Vergleichsgruppe mit Frauen mit zum Termin 

geborenen Kindern auf ihren Belastungszustand hin untersucht werden. 
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 Zum anderen lassen die Ergebnisse vermuten, dass bestimmte untersuchte 

Variablen protektiv auf den Belastungszustand der schwangeren Frau wirken. Verheiratete 

Frauen gehören zum Beispiel häufiger der Kohorte der psychosozial nicht belasteten 

Frauen an als der Gruppe der psychosozial belasteten Schwangeren. Allerdings sollten 

hierbei verschiedene Punkte bedacht werden. So lässt die Erhebung des Familienstands 

keine Aussage über die Qualität der Partnerschaft zu, sodass hier explizitere Erhebungen 

bezüglich der Partnerschaft aufschlussreich sein könnten. Ebenso scheint sich eine 

europäische Staatsangehörigkeit positiv auf den Belastungszustand der Schwangeren 

auszuwirken. Mehr als 90 % der Frauen in der Kohorte der psychosozial nicht belasteten 

Schwangeren gehörten einer europäischen Staatsangehörigkeit an. In der Gruppe der 

psychosozial belasteten Schwangeren hatten Frauen mit europäischer Staatsangehörigkeit 

nur einen Anteil von 65,9 %. Interessant wäre hier die Überprüfung, ob die Staats-

angehörigkeit durch beispielsweise weiterführende Ereignisse wie Diskriminierung oder 

erlebte kriegerische Konflikte einen Einfluss auf den Belastungszustand hat oder hierfür 

sogar ursächlich ist. Grundsätzlich sollte jedoch nicht vernachlässigt werden, dass die 

Staatsangehörigkeit allein keinen Rückschluss auf die Herkunft, den Migrationshintergrund 

oder die Lebensumstände zulässt. 

Für die zweite Fragestellung der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss verschiedener 

weiterer Variablen auf den Zeitpunkt der Frühgeburt untersucht. Hierbei sollte geprüft 

werden, ob verschiedene durch die Literatur bekannte Risikofaktoren für eine Frühgeburt 

ebenfalls mit einer frühen Frühgeburt assoziiert sind. Zu den untersuchten Variablen 

zählten das Alter der Schwangeren, der Nikotinkonsum, das Vorkommen einer Mehrlings-

geburt, die Anzahl bisheriger Geburten sowie die Anzahl vorheriger Frühgeburten, Aborte 

und Interruptiones. 

Hierbei zeigte sich, dass ein Abort oder mehrere in der Vorgeschichte einer 

Schwangeren die Wahrscheinlichkeit einer extrem frühen und einer sehr frühen Frühgeburt 

signifikant erhöhen. So hatten 9,8 % der Frauen mit einem vorherigen Abort oder mehreren 

eine extrem frühe Frühgeburt im Vergleich zu Frauen ohne vorherigen Abort mit 7,1 %. 

Besonders für die sehr frühe Frühgeburt unterscheidet sich die prozentuale Verteilung. Hier 

hatten 39,2 % der Frauen mit vorherigem Abort und lediglich 16,1 % der Frauen ohne Abort 

in der Vorgeschichte eine sehr frühe Frühgeburt. Interessant an dieser Stelle ist die Arbeit 

von Lemmers et al. (2016), in der gezeigt wurde, dass eine Kürettage, also eine chirurgische 

Ausschabung der Gebärmutter, besonders das Risiko einer extrem frühen und einer sehr 

frühen Frühgeburt erhöht. Da einem Abort häufig eine Kürettage folgt, könnte dies ein 

möglicher Erklärungsansatz für den gefundenen Zusammenhang darstellen. 
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Für die weiteren erhobenen Variablen ergaben sich deskriptiv die folgenden Resultate: Bei 

der Untersuchung des Risikofaktors Alter der Schwangeren zeigte sich anhand der 

untersuchten Studienpopulation, dass in der Altersgruppe der 19- bzw. der unter 19-

jährigen Frauen 100 % der Frühgeburten der extrem frühen Frühgeburt zuzuordnen waren. 

Es scheint also, als würde vor allem in dieser Altersgruppe eine hohe Wahrscheinlichkeit 

einer extrem frühen Frühgeburt bestehen. Allerdings muss bei der Interpretation 

berücksichtigt werden, dass diese Altersgruppe nur von zwei Frauen gebildet wurde, 

sodass die Aussagekraft dieser Analyse nicht ausreichend ist, um hieraus allgemeingültige 

Aussagen ableiten zu können. Des Weiteren ließ sich eine Abnahme der Häufigkeit 

moderater bzw. später Frühgeburten mit zunehmendem Alter und gegenläufig eine 

Zunahme der Häufigkeit der sehr frühen Frühgeburten feststellen. Insgesamt blieb jedoch 

für jede Altersgruppe ab dem 20. Lebensjahr die moderate bzw. späte Frühgeburt am 

stärksten vertreten. Um die Gruppe der 19- bzw. der unter 19-jährigen Frauen als 

Risikogruppe sicher identifizieren zu können, sollte in zukünftigen Studien eine gerichtete 

Testung auf die Gruppe der Teenager gelegt und eine größere Stichprobe hierauf erneut 

untersucht werden. 

 Bei der Untersuchung des Risikofaktors Nikotinkonsum zeigte sich ein Unterschied 

zwischen der Kohorte der Raucherinnen und der Gruppe der nichtrauchenden Frauen im 

Zeitpunkt der Frühgeburt. So war die Häufigkeit der Frauen mit sehr früher Frühgeburt in 

der Kohorte der rauchenden Schwangeren mit 25 % höher als in der Gruppe der 

Nichtraucherinnen mit 18,5 %. In der Gruppe der Frauen mit später bzw. moderater 

Frühgeburt hingegen kehrte sich dieses Verhältnis um. So rauchten 70% der Frauen mit 

moderater bzw. später Frühgeburt und 76,3% der Schwangeren gehörten der Kohorte der 

Nichtraucherinnen an. In der Gruppe der Frauen mit extrem früher Frühgeburt ergab sich 

nur ein kleiner Unterschied zwischen der Kohorte der Raucherinnern und der Kohorte der 

Nichtraucherinnen (5 % vs. 5,2 %). In früheren Studien wurde gezeigt, dass Rauchen 

besonders das Risiko früher Frühgeburten (< 32. SSW) erhöht (Kyrklund-Blomberg et al., 

2005; Savitz und Murnane, 2010). Die Beobachtungen in der untersuchten Studien-

population können diese Aussage zwar nicht bestätigen, weisen aber durchaus in eine 

ähnliche Richtung. 

 Ob eine Mehrlingsgeburt vorlag oder nicht, schien für den Zeitpunkt der Frühgeburt 

in der untersuchten Studienpopulation keine Relevanz zu haben. 

 Bei der Betrachtung der Variable Anzahl bisheriger Geburten zeigte sich, dass die 

Häufigkeit der Frauen mit extrem früher Frühgeburt wie auch die Häufigkeit der Frauen mit 

sehr früher Frühgeburt mit steigender Zahl vorheriger Geburten zunimmt. Gegenläufig 

stellte sich die Häufigkeit der Frauen mit moderater bzw. später Frühgeburt dar. Hier konnte 

eine Abnahme der Häufigkeit bei einer Zunahme der Anzahl bisheriger Geburten 
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verzeichnet werden. Auffällig war, dass bei einer Anzahl von fünf oder mehr Geburten die 

Gruppe der Frauen mit sehr frühen Frühgeburten mit 60 % am stärksten vertreten war. Eine 

mögliche Überlegung wäre hier die Annahme, dass Frauen mit einer zunehmenden Anzahl 

an Geburten auch eine größere Anzahl an Kindern zu betreuen und versorgen haben. 

Hierdurch könnten sich verschiedene psychosoziale Belastungen in den Hauptlebens-

bereichen ergeben, die wiederum das Risiko einer frühen Frühgeburt erhöhen könnten. 

Beispielsweise wären finanzielle Belastungen denkbar, wie sie im Wilhelm-Fragebogen 

abgebildet werden. Dies lässt sich anhand der vorliegenden Daten jedoch nicht 

tiefergehend untersuchen, sodass zur genauen Evaluation dieses Zusammenhangs eine 

weiterführende Datenerhebung nötig wäre, um beispielsweise die tatsächliche Anzahl der 

im Haus lebenden Kinder untersuchen und die dadurch entstehende und empfundene 

psychosoziale Belastung evaluieren zu können. 

 In der untersuchten Studienpopulation hatte keine Frau mit einer vorherigen 

Frühgeburt eine extrem frühe Frühgeburt. Von den Frauen ohne Frühgeburt in der 

Vorgeschichte hatten jedoch 7,4 % eine extrem frühe Frühgeburt. Dafür hatten die Frauen 

mit vorheriger Frühgeburt einen wesentlich höheren Anteil an den sehr früher Frühgeburten 

im Vergleich mit Schwangeren ohne vorherige Frühgeburt. Anhand dieser Daten kann 

vermutet werden, dass eine Frühgeburt in der Vorgeschichte einen protektiven Faktor für 

das Vorkommen einer extrem frühen Frühgeburt darstellt. Diese Funde weichen ab von den 

Ergebnissen von Mercer et al. (1999), nach denen eine Frühgeburt in der Vorgeschichte 

besonders das Risiko einer extrem frühen Frühgeburt erhöht. Als möglicher Erklärungs-

ansatz wäre die Hypothese denkbar, dass Frauen mit einer Frühgeburt in der Vorgeschichte 

zu einer Risikogruppe gezählt werden und durch protektive Maßnahmen, wie 

beispielsweise vermehrte Vorsorgeuntersuchungen und eine höhere Wachsamkeit sowohl 

der Schwangeren selbst als auch der behandelnden Ärzte und Geburtshelfer, eine 

Verlängerung der Gestationsdauer erzielt und so dem Risiko einer extrem frühen 

Frühgeburt vorgebeugt werden kann. Dies könnte sowohl das Fehlen der Frauen mit extrem 

früher Frühgeburt in der Gruppe der Schwangeren mit vorheriger Frühgeburt als auch mit 

35,7 % die relativ hohe Wahrscheinlichkeit einer sehr frühen Frühgeburt für Frauen mit 

vorheriger Frühgeburt erklären. Diese Hypothese bedarf jedoch einer gesonderten 

Untersuchung, die anhand der erhobenen Daten dieser Arbeit nicht zu leisten ist. So 

müssten beispielsweise Variablen erhoben werden, die den Versorgungszustand der 

Frauen in der Schwangerschaft darstellen könnten. Denkbar wäre hier neben der Anzahl 

an Vorsorgeuntersuchungen zusätzlich eine genaue Dokumentation der durchgeführten 

Untersuchungen, Behandlungen und Interventionen. 

 Ein ähnliches Verhältnis ergab sich für den Risikofaktor vorherige Interruptiones. 

Hier zeigten die Frauen mit Interruptio in der Vorgeschichte eine deutlich geringere 
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Wahrscheinlichkeit einer extrem frühen Frühgeburt als Frauen ohne bisherige Interruptio. 

Frauen mit vorheriger Interruptio hatten dafür eine höhere Wahrscheinlichkeit einer sehr 

frühen Frühgeburt als Frauen ohne Interruptio in der Vorgeschichte. Für die Gruppe der 

Frauen mit moderater bzw. später Frühgeburt ergab sich kein Unterschied zwischen Frauen 

mit oder ohne Interruptio in der Vorgeschichte. Eine ähnliche Erklärung wie für den 

Risikofaktor vorherige Frühgeburten wäre auch für diese Beobachtung denkbar. So werden 

Frauen mit vorheriger Interruptio und häufig vollzogener Kürettage möglicherweise einer 

Risikogruppe zugezählt und erfahren somit eine höhere Wachsamkeit in der Betreuung 

während der Schwangerschaft als Frauen ohne vorherige Interruptio. 

Bis auf die Variable vorherige Aborte konnte anhand der untersuchten Studienpopulation 

keine weitere untersuchte Variable als statistisch signifikanter potenzieller Risikofaktor für 

einen frühen Zeitpunkt einer Frühgeburt identifiziert werden. Die gefundenen Ergebnisse 

machen jedoch deutlich, dass die untersuchten Variablen zum Teil Risikofaktoren für die 

Entstehung von frühen Frühgeburten sein könnten, sodass eine weitergehende 

Untersuchung der einzelnen Variablen als dringend nötig angesehen werden kann. Um den 

generellen Effekt der untersuchten Variablen zu prüfen, gilt es außerdem neben dem 

Zeitpunkt der Frühgeburt als Referenz ebenfalls die reif geborenen Kinder zu 

berücksichtigen. 

5.2 Limitationen 

Für die vorliegende Arbeit lassen sich Einschränkungen sowohl im inhaltlichen als auch im 

methodischen Bereich feststellen, die bei der Interpretation der Ergebnisse zu 

berücksichtigen sind. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass sowohl die Größe als auch die 

Zusammensetzung der Studienpopulation die Interpretation der Ergebnisse in einigen 

Punkten erschweren. So unterscheidet sich die Zusammensetzung der Stichprobe bei 

vielen erhobenen Variablen erheblich voneinander und zeigt für wichtige Variablen eine nur 

geringe Stichprobenzahl. Deshalb konnten für die zweite Fragestellung häufig keine 

signifikanten Ergebnisse erzielt werden. Ebenso ist beispielsweise der Anteil der Frauen 

mit extrem früher Frühgeburt, der für den Vergleich zwischen Frauen mit und ohne 

psychosoziale Belastung herangezogen werden konnte, mit n = 3 bzw. n = 5 deutlich zu 

gering. Zudem ist zu beachten, dass für den Vergleich zwischen Frauen mit oder ohne 

psychosoziale Belastung zwei deutlich unterschiedliche Gruppengrößen vorlagen. So 

konnte mit 23,4 % bei lediglich weniger als einem Viertel der in der primären Hypothese 

untersuchten Studienpopulation psychosoziale Belastung festgestellt werden, während mit 

76,6 % ein Großteil der Frauen der Kohorte der Schwangeren ohne psychosoziale 

Belastung angehörte. Außerdem konnte für viele Frauen der Gesamtstichprobe der Status 
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der psychosozialen Belastung nicht erhoben werden, da für 21,2 % der Frauen keine 

Angaben hierzu vorlagen. Hier wäre es wichtig, die Ursache für diese hohe Dunkelziffer zu 

untersuchen. Möglicherweise gehörte eine Vielzahl der Frauen mit fehlenden Daten in die 

Gruppe der Frauen mit psychosozialer Belastung, die aufgrund von Verständigungs- oder 

Verständnisschwierigkeiten oder auch sozialer Erwünschtheit nicht erhoben oder 

beantwortet wurden. 

Die Stichprobenrekrutierung fand zudem in nur einer Hamburger Klinik statt, 

wodurch die Ergebnisse hinsichtlich ihrer Zusammensetzung ebenfalls verzerrt sein 

könnten und möglicherweise nicht die nationale Verteilung repräsentieren. Obwohl die 

Verteilung der Häufigkeit der Untergruppen der Frühgeburt verhältnismäßig der nationalen 

und internationalen Verteilung entspricht, ergaben sich dennoch erhebliche Unterschiede 

in der prozentualen Verteilung. So übersteigt in der untersuchten Studienpopulation sowohl 

die Zahl der Frauen mit extrem früher Frühgeburt (8,1 %) als auch die Zahl der Frauen mit 

sehr früher Frühgeburt (22,1 %) die vom Institut für Qualitätssicherung und Transparenz im 

Gesundheitswesen in Deutschland im Jahr 2017 gemessenen Zahlen für extrem frühe (5,6 

%) und sehr frühe Frühgeburten (10,25 %) (IQTIG – Institut für Qualitätssicherung und 

Transparenz im Gesundheitswesen, 2017). Allerdings muss hierbei beachtet werden, dass 

die Daten der vorliegenden Arbeit nicht die tatsächliche Anzahl an Frühgeburten 

wiedergeben, sondern die Anzahl an Frauen mit entsprechender Frühgeburt. Da die 

Fragestellung der Arbeit jedoch primär auf den Belastungszustand der schwangeren Frau 

und die daraus entstehenden Folgen der Frühgeburt abzielte, wurde für diese 

Untersuchung die Berechnung mit den vorliegenden Daten durchgeführt. 

Eine weitere Schwierigkeit bei der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen 

psychosozialer Belastung und dem Zeitpunkt der Frühgeburt stellt die fehlende 

Operationalisierung des Begriffes der psychosozialen Belastung dar. Aufgrund des Fehlens 

einer einheitlichen Definition dieses Begriffes können die in dieser Arbeit gefundenen 

Ergebnisse nur begrenzt mit bereits existierenden Studien und ihren Ergebnissen 

verglichen werden. 

In der vorliegenden Arbeit wurde der Wilhelm-Fragebogen als Instrument zur 

Erhebung psychosozialer Belastung herangezogen. Anhand des Wilhelm-Fragebogens 

wird psychosoziale Belastung allgemein und umfangreich erhoben. Durch diese breite 

Erhebung können Schwangere mit psychosozialer Belastung recht zuverlässig erkannt 

werden. Um dies zu gewährleisten, werden verschiedene Ereignisse, die zu psychosozialer 

Belastung führen können, in einem einzelnen Unterpunkt zusammengefasst. Beispiels-

weise fallen unter die Frage aus dem Wilhelm-Fragebogen „Fühlen Sie sich zurzeit 

besonders belastet beispielsweise durch eine ungewollte Schwangerschaft, Gewalt, 

Konflikte in Ihrer Partnerschaft, in der Bewältigung Ihres Lebensalltages oder werden Sie 
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alleinerziehend sein?“ eine Vielzahl bekannter und in Kapitel 2.2 beschriebener Ereignisse 

potenzieller Belastungen. Zugunsten der breiten und zuverlässigen Erfassung 

psychosozialer Belastung und eines für die schwangeren Frauen zumutbaren Umfangs der 

Befragung findet also keine detaillierte Differenzierung der zu psychosozialer Belastung 

führenden Stressoren statt. Folglich konnte in der vorliegenden Arbeit keine Differenzierung 

der einzelnen zu psychosozialer Belastung führenden Stressoren vorgenommen werden. 

Anhand des gewählten Wilhelm-Fragebogens können zudem keine Angaben über den 

Schweregrad der psychosozialen Belastung gemacht werden. Außerdem wird die 

subjektive Einschätzung bzw. das individuelle Empfinden der Belastung oder des 

belastenden Ereignisses bei der Schwangeren selbst nicht berücksichtigt. Dies ist zwar in 

einem Clearing-Gespräch möglich, jedoch findet dieses erst nach der Erfassung der 

psychosozialen Belastung durch den Wilhelm-Fragebogen statt. Da sich der Wilhelm-

Fragebogen als gut zugängliches Erhebungsinstrument und für die breite Erfassung einer 

möglichst großen Anzahl psychosozial belasteter schwangerer Frauen als sinnvoll 

dargestellt hat, zeigte er sich für die Beantwortung der primären Hypothese der 

vorliegenden Arbeit als gut gewähltes Messinstrument. Für eine im Folgenden notwendige 

differenziertere Betrachtung des Risikofaktors der psychosozialen Belastung wäre jedoch 

eine detailliertere Erfassung der zu psychosozialer Belastung führenden Faktoren 

erforderlich. 

Eine Schwierigkeit, die sich während der Datenerhebung ergab, stellten häufig fehlerhafte 

oder unvollständige Angaben sowohl im Wilhelm-Fragebogen als auch im Anamnese-

bogen Geburtshilfe dar. Dadurch konnte eine Vielzahl weiterer Risikofaktoren für eine 

Frühgeburt bei der zweiten Fragestellung nicht berücksichtigt werden. Als wichtiger 

Risikofaktor für eine Frühgeburt zählt hierzu beispielsweise der BMI der Schwangeren, der 

aufgrund häufig fehlender Angaben zur Körpergröße der Frau nicht erhoben werden 

konnte. Ebenso konnte die Nationalität der Schwangeren nicht in die Datenanalyse 

einbezogen werden, da zwar Angaben zur Staatsangehörigkeit, in der Regel jedoch nicht 

zur Herkunft der Schwangeren gemacht wurden. 

5.3 Fazit für Forschung und Praxis 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass zwischen psychosozialer Belastung 

und dem Zeitpunkt der Frühgeburt ein Zusammenhang besteht. Anhand der untersuchten 

Studienpopulation konnte gezeigt werden, dass psychosoziale Belastung im Allgemeinen 

vor allem mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit einer extrem frühen Frühgeburt einhergeht. 

Aufgrund des hohen Risikos für Komplikationen und Langzeitfolgen, sowie der hohen 

gesellschaftlichen Kosten, die mit einer frühen Frühgeburt verbunden sind, besteht hier 
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sowohl dringender Bedarf umfassender Aufklärungsarbeit als auch weiterhin 

tiefergehender Forschungsbedarf. 

In zukünftigen Studien sollten verschiedene Punkte beachtet werden: Zum einen sollte die 

Größe der Studienpopulation umfangreicher gestaltet werden und die Stichproben-

rekrutierung sollte in verschiedenen Kliniken oder an verschiedenen Standorten in 

Deutschland durchgeführt werden, um durch eine breitere Erfassung repräsentative und 

signifikante Ergebnisse erzielen und einer Verzerrung durch eine zu kleine Stichprobenzahl 

oder eine örtliche Begrenzung entgegenwirken zu können. 

 Des Weiteren sollte in zukünftige Arbeiten ein einheitliches Erhebungsinstrument für 

die Erfassung psychosozialer Belastung herangezogen werden, das neben einer 

Differenzierung der einzelnen zu psychosozialer Belastung führenden Ereignisse sowohl 

das subjektive Belastungsempfinden der Schwangeren selbst als auch individuelle Aspekte 

wie die Ressourcen der Frauen einbeziehen kann. Zusätzlich wäre eine Schweregrad-

einteilung der psychosozialen Belastung interessant und wichtig, um genauere Aussagen 

bezüglich der Intensität und Auswirkung der psychosozialen Belastung treffen zu können. 

So könnten beispielsweise kontinuierliche Daten erhoben werden, um differenzierte und 

präzise Aussagen treffen und auf deren Basis zukünftige Präventionsmaßnahmen optimal 

und umfassend anbieten zu können. Für die Vergleichbarkeit von Studien wäre neben der 

Nutzung eines einheitlichen Erhebungsinstrumentes außerdem eine einheitliche Definition 

des Begriffes der psychosozialen Belastung nötig. 

Es gibt eine Vielzahl an Arbeiten, in denen der Einfluss verschiedener Faktoren auf das 

Risiko des Auftretens einer Frühgeburt im Allgemeinen untersucht wurde. Verhältnismäßig 

wenige Studien haben bisher jedoch den Einfluss bekannter Risikofaktoren auf den 

Zeitpunkt der Frühgeburt untersucht. Aufgrund der in dieser Arbeit dargestellten Relevanz 

der frühen Frühgeburten, insbesondere der extrem frühen Frühgeburten, herrscht hier 

dringender Forschungsbedarf, sodass in zukünftigen Studien diese Zusammenhänge 

weiter- und tiefergehend erforscht werden sollten. Da die Frühgeburtlichkeit ein 

multifaktorielles Geschehen darstellt (Vogel et al., 2018), was auch durch die Daten dieser 

Arbeit gestützt wird, sollte zusätzlich die Kombination verschiedener Risikofaktoren bei der 

Entstehung einer frühen Frühgeburt untersucht werden. So zeigte sich in der untersuchten 

Studienpopulation, dass Frauen in der Kohorte der Schwangeren mit psychosozialer 

Belastung beispielsweise mit einer höheren Wahrscheinlichkeit zusätzlich den Risikofaktor 

Nikotinkonsum aufweisen. Anhand der vorliegenden Daten kann jedoch nicht eruiert 

werden, ob die Kombination verschiedener Risikofaktoren oder ein einzelner Risikofaktor 

ursächlich für einen frühen Zeitpunkt der Frühgeburt ist. An dieser Stelle wäre es 
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interessant zu prüfen, ob das gleichzeitige Vorkommen zweier oder mehrerer 

Risikofaktoren das Risiko früher Frühgeburten weiter erhöht. 

Um den grundsätzlichen Effekt von relevanten Variablen auf den Zeitpunkt einer 

Frühgeburt zu testen, wäre es zudem sinnvoll, neben den Untergruppen der Frühgeburt als 

Referenzgruppe ebenso Frauen mit zum Termin geborenen Kindern in der Erhebung zu 

berücksichtigen. So könnten eindeutigere und spezifischere Aussagen getroffen werden. 

Wie auch in der vorliegenden Arbeit wird in vielen Studien, die den Einfluss von 

psychosozialer Belastung auf das Risiko einer Frühgeburt untersuchen, eine retrospektive 

Datenerhebung genutzt (Khashan et al., 2009; László et al., 2016; Class et al., 2011; 

Wainstock et al., 2014). Da bei einer retrospektiven Datenerhebung auf Erinnerungen der 

Stichprobenteilnehmer oder eine Dokumentation aus bestehenden Unterlagen zurück-

gegriffen werden muss, entsteht hier häufig eine Verzerrung der Daten. Für eine 

differenziertere Datenerhebung sollten in zukünftigen Studien ein prospektives Studien-

design und im besten Fall sogar die Bildung von vergleichbar großen Gruppen angestrebt 

werden. 

Aus den dargestellten Ergebnissen der vorliegenden Arbeit ergeben sich neben den 

Empfehlungen für zukünftige Forschungsvorhaben auch verschiedene Empfehlungen für 

die tägliche Praxis. 

Zum einen sollten eine verstärkte Sensibilisierung und ein Bewusstsein für die 

Relevanz von psychosozialer Belastung geschaffen werden. Hierfür sind Schulungen, 

Fortbildungen, die Bereitstellung von spezifischem Informationsmaterial und eine stärkere 

Integration des Themas psychosoziale Belastung und Frühgeburtlichkeit in die Ausbildung 

von Ärzten, insbesondere Frauenärzten und Geburtshelfern, denkbar. Zum anderen ist 

ebenso eine umfassende Aufklärungsarbeit der Schwangeren selbst und ihrer Familien 

notwendig, die neben Beratung und Wissensvermittlung durch beispielsweise Frauenärzte, 

Hebammen oder Beratungsstellen auch Hilfsangebote vermitteln sollte. Sowohl Langzeit-

programme für die Schwangeren als auch Investitionen und organisatorische Maßnahmen, 

die ein gesundheitspolitisches Umdenken erfordern, könnten dabei helfen, die weltweite 

Inzidenz von Frühgeburten und insbesondere der frühen Frühgeburten zu senken. 

Außerdem sollte ein umfassendes Screening auf psychosoziale Belastungsfaktoren 

sowohl vor als auch während der Schwangerschaft erfolgen, um erste Anzeichen 

psychosozialer Belastung frühzeitig detektieren zu können. In Frage kommen würden 

hierfür zum Beispiel die jährlichen Routineuntersuchungen beim Frauenarzt und auch die 

monatlich stattfindenden Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchungen. Hier bestünde dann 

auch die Möglichkeit der Beratung, Behandlung und Weitervermittlung an Hilfsangebote. 

Hierbei sollte sich nicht nur auf ein einmaliges Screening beschränkt werden, sondern 

kontinuierlich der Risikofaktor der psychosozialen Belastung, neben weiteren bekannten 
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Risikofaktoren, abgefragt werden. Neben präventiven Maßnahmen sind hierbei ebenso 

unterstützende Angebote zur Stressbewältigung und -reduktion wichtig. 

Die vorliegende Arbeit zeigt, dass Frühgeburtlichkeit nach wie vor ein weltweites Problem 

darstellt und bis heute trotz des medizinischen und technischen Fortschritts ein zentrales 

Thema und eine nicht zu unterschätzende Herausforderung für die moderne Geburtshilfe 

und Perinatologie darstellt. Aufgrund der nach wie vor steigenden Anzahl an Frühgeburten 

und den vor allem für die frühen Frühgeburten schwerwiegenden Komplikationen besteht 

in diesem Bereich weiterhin dringender Forschungsbedarf zur Aufdeckung und Vermeidung 

ursächlicher Faktoren der Frühgeburt und dabei insbesondere des Risikofaktors der 

psychosozialen Belastung. Die vorliegende Arbeit stellt einen ersten Schritt bei der 

Erforschung des Zusammenhangs zwischen psychosozialer Belastung und dem Zeitpunkt 

der Frühgeburt dar. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass psychosoziale Belastung 

mit einem frühen Zeitpunkt der Frühgeburt zusammenhängt. Dies sollte als Ausgangspunkt 

genutzt werden, um im Folgenden weitere Untersuchungen durchzuführen, in denen dieser 

Zusammenhang tiefergehend und differenzierter untersucht wird, um durch sowohl 

präventive als auch unterstützende und begleitende Maßnahmen die Zahl der 

Frühgeburten und insbesondere der frühen Frühgeburten zukünftig reduzieren zu können. 
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6 Zusammenfassung 

Einleitung: Weltweit wird etwa jedes 10. Kind zu früh geboren. Die Frühgeburt und die damit 

verbundenen Komplikationen stellen mit jährlich über eine Million Todesfällen die global 

führende Ursache für Säuglingssterblichkeit dar. Neben gesundheitlichen und emotionalen 

Folgen für die Betroffenen führt dies zu einer hohen finanziellen Belastung der 

Gesundheits- und Sozialsysteme. Besonders vulnerabel für Komplikationen und Langzeit-

folgen sind dabei frühe Frühgeburten. Neben primär medizinischen sowie demografischen 

Faktoren stellt psychosoziale Belastung einen Risikofaktor für Frühgeburtlichkeit dar. In der 

vorliegenden Arbeit wird geprüft, ob psychosoziale Belastung der Schwangeren den 

Zeitpunkt der Frühgeburt beeinflusst. Sekundär wird untersucht, ob weitere bekannte 

demografische und medizinische Risikofaktoren für eine Frühgeburt den Zeitpunkt der 

Frühgeburt ebenfalls beeinflussen. 

Methode: In die Erhebung eingeschlossen wurden Daten von 222 Frauen mit Frühgeburt 

aus dem katholischen Marienkrankenhaus in Hamburg aus dem Jahr 2015. Mittels 

Belastungsbogen der Babylotsen Hamburg (sog. Wilhelm-Fragebogen) wurde die 

psychosoziale Belastung der Frauen erfasst. Zusätzlich wurden aus Anamnesebögen 

verschiedene als Risikofaktoren für eine Frühgeburt bekannte Variablen erhoben. Anhand 

von Chi2-Tests wurde geprüft, ob Schwangere mit psychosozialer Belastung häufiger frühe 

Frühgeburten haben als psychosozial nicht belastete Schwangere und ob weitere bekannte 

Risikofaktoren den Zeitpunkt der Frühgeburt ebenfalls beeinflussen. 

Ergebnisse: Die Auswertung ergab 76,6 % Frauen ohne und 23,4 % Frauen mit 

psychosozialer Belastung in der Schwangerschaft. Von den Frauen mit psychosozialer 

Belastung hatten 63,4 % eine moderate bzw. späte (32. bis < 37. SSW), 24,4 % eine sehr 

frühe (28. bis < 32. SSW) und 12,2 % eine extrem frühe Frühgeburt (< 28. SSW). Frauen 

ohne psychosoziale Belastung hatten mit 76,1 % eine moderate bzw. späte, 21,6 % eine 

sehr frühe und 2,2 % eine extrem frühe Frühgeburt. Ein Abort oder mehrere in der 

Vorgeschichte erhöht besonders das Risiko einer sehr frühen Frühgeburt. 

Diskussion: Die vorliegende Arbeit zeigt, dass psychosozial belastete Schwangere häufiger 

extrem frühe Frühgeburten haben als Schwangere ohne psychosoziale Belastung (12,2 % 

vs. 2,2 %). Diese Ergebnisse unterstreichen die Relevanz psychosozialer Belastung und 

stellen einen ersten Schritt bei der Erforschung des Einflusses psychosozialer Belastung 

auf den Zeitpunkt der Frühgeburt dar. Neben weiterem dringenden Forschungsbedarf zur 

näheren Differenzierung des Einflusses psychosozialer Belastung besteht die 

Notwendigkeit einer Sensibilisierung und der Schaffung eines Bewusstseins für den 

Risikofaktor der psychosozialen Belastung, um die Zahl Frühgeborener zukünftig durch 

präventive und unterstützende Maßnahmen reduzieren zu können. 
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Summary 

Introduction: Worldwide, about every 10th child is born prematurely. Preterm birth and its 

complications are the leading cause of infant mortality worldwide, causing over one million 

deaths per year. In addition to the health effects and emotional consequences for those 

affected, this leads to a high financial burden on health and social systems. Especially early 

preterm births are vulnerable to complications and long-term consequences. In addition to 

primarily medical and demographic factors, psychosocial stress is a risk factor for preterm 

birth. The present study examines whether psychosocial stress during pregnancy influences 

the timing of preterm birth. Furthermore, we investigate whether other known demographic 

and medical risk factors for preterm birth also influence the timing of preterm birth. 

Method: The study included data from 222 women with preterm birth from the Katholisches 

Marienkrankenhaus in Hamburg from 2015. Psychosocial stress was recorded using the 

stress questionnaire of the Babylotsen Hamburg („Wilhelm-Fragebogen“). In addition, 

various variables known as risk factors for preterm birth were collected from medical 

records. Chi2 tests were used to determine whether pregnant women with psychosocial 

stress are more likely to have early preterm births than pregnant women without 

psychosocial stress and whether other known risk factors also influence the timing of 

premature birth. 

Results: 23.4 % of women in our sample experienced psychosocial stress during 

pregnancy, whereas 76.6 % of women did not. Of the women with psychosocial stress, 63.4 

% had a moderate or late preterm birth (32nd to < 37th week of gestation), 24.4 % a very 

early preterm birth (28th to < 32nd week of gestation) and 12.2 % an extremely early preterm 

birth (< 28th week of gestation). Women without psychosocial stress showed a moderate 

or late preterm with 76.1 %, a very early preterm birth with 21.6 % and an extremely early 

preterm birth with 2.2 %. A history of abortion increases the risk of very preterm birth.  

Discussion: The present study shows that pregnant women with psychosocial stress are 

more likely to have extremely early preterm births than pregnant women without 

psychosocial stress (12.2 % vs. 2.2 %). These results underline the relevance of 

psychosocial stress and represent a first step towards research on the influence of 

psychosocial stress on the timing of preterm birth. In addition to the urgent need for further 

research on the influence of psychosocial stress, there also is a need to sensitize and raise 

awareness for the risks associated with psychosocial stress during pregnancy in order to 

reduce the number of preterm infants in the future through preventative and supportive 

measures.  
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Anhang 

Anhang A: Wilhelm-Fragebogen 
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Anhang B: Anamnesebogen Geburtshilfe 
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Anhang C: Eingabebogen  

Forschungs-ID:       
 

Patientennr.:       

 
Abhängige Variable 
 

 

Frühgeburt, lebend 
 
Zeitpunkt der Frühgeburt 
 
 

  ja   nein 
 
      SSW 

Unabhängige Variable 
 

 

Psychosoziale Belastung (gemessen mittels 
Risikofaktoren des Wilhelm) 
 
 
 

  ja   nein 

Kontrollvariablen 
 

 
 

Soziodemografische Daten der 
Schwangeren 

 

Alter 
 
       Jahre 
 

Nationalität 
 
            
 

Familienstand 
 
  ledig  verheiratet 
  geschieden  verwitwet 
 

Berufstätig in der Schwangerschaft  
 
  ja    nein 
 

Nikotinabusus während der Schwangerschaft 
 
  ja      /d  
 
  nein  
 

Medizinische/ Geburtshilfliche Daten der 
Schwangeren  

 

Gewicht vor/ Ende der Schwangerschaft 
 
 Gewicht vor SS-Beginn       kg 
 Gewicht am SS-Ende       kg 
 

Anzahl bisheriger Schwangerschaften/ Geburten 
  
       Schwangerschaften 
 
       Geburten 
 

Vorherige Frühgeburten/ Aborte/ Interruptiones 
 
       Frühgeburt(en) 
 
       Abort(e) 
 
       Interruptio(nes) 
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Vorsorgeuntersuchung  
 
  ja, erstmals in       SSW 
 Anzahl:       Untersuchungen 
 
  nein 
  

Vorerkrankung(en)/ schwere Erkrankung(en) 
 
  ja, folgende:
                           
                           
                           
                           
  
  nein 
 

Infektionen (Chlamydien, Toxoplasmose) 

 

 
  ja 
   Chlamydien 
   Toxoplasmose 
               
 
  nein 
 

Art der Entbindung (Spontan, Sectio) 
 
  spontan  Sectio 
 

Risikoschwangerschaft  

Vorliegen einer Risikoschwangerschaft (nach 
Mutterpass) 

 
  ja   nein 

Eigenanamnese/ Ursache (Risikokatalog A im 
Mutterpass) 

 
                           
                           
                           
 

Besondere Befunde im Schwangerschaftsverlauf 
(Risikokatalog B im Mutterpass) 

 

 
                           
                           
                           
 

Kindsdaten  

Geschlecht 
 
  m   w 

Geburtsgröße 
 
       cm 

Geburtsgewicht 
 
       kg 

APGAR 
 
            (1/5/10min) 

pHa  
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Wilhelm 

Mehrlingsgeburt 

Mutter 

> 4 Kinder im Haushalt (inkl. neugeborenes Kind) 

Alkohol- oder Drogenabusus während der SS 

Bekannte psychiatrische Erkrankungen o. aktuell 
psychische Belastung 

Familie/Partnerschaft 

Alter des Partners bzw. der Bezugsperson 

Alkohol- o. Drogenabusus des Partners/ der 
Bezugsperson 

Psychiatrische Erkrankung des Partners/         
der Bezugsperson 

Gesundheit und Wohlbefinden 

Aktuelle besondere Belastung durch z.B. 
ungewollte Schwangerschaft, Gewalt, Konflikte in 
Partnerschaft, in Bewältigung des Lebensalltages 
oder alleinerziehend 

Besondere soziale und wirtschaftliche 
Belastungen bzgl. Integration, Sprachkenntnis, 
Arbeitslosigkeit, Schulden, Wohnsituation etc. 

Unterstützung durch Institutionen wie z.B. 
Jugendamt, gesetzliche Betreuer (nicht 
Arbeitsamt) aktuell o. in Vergangenheit erhalten 

Beeinträchtigung in Versorgung des Kindes 
durch Behinderung eines Familienmitgliedes 

 
 
 
 
  ja   nein 
 
 
 
  ja   nein 
 
  ja   nein 
 
  ja   nein 
 
 
 
 
       Jahre 
 
  ja   nein 
 
 
  ja   nein 
 
 
 
 
 
  ja   nein 
 
 
 
 
  ja   nein 
 
 
 
  ja   nein 
 
 
 
  ja   nein 
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