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V or 60 Jahren zeigte der australische Augenarzt
Gregg erstmals, wie äußere Einflüsse die Ent-

wicklung des Embryos beziehungsweise Fetus beein-
flussen und eine Erkrankung verursachen können. Es
handelte sich damals um die mütterliche Rötelner-
krankung, die zu einer Rötelnembryopathie führen
kann. Vorher war man überzeugt, dass sich der Fetus,
geschützt vor äußeren Einwirkungen, weitgehend au-
tonom entwickelt. 

Heute gilt außer Frage, dass die Fetalzeit weit mehr
ist als das Abspulen eines genetischen Programms, an
dessen Ende das fertige Neugeborene steht. Bei schwe-
rer Unterernährung der Mutter oder bei der Plazentain-
suffizienz beispielsweise adaptiert sich der Fetus mit
metabolischen, endokrinen und hämodynamischen Ver-
änderungen. Aus evolutionärer Perspektive ist dieser
Anpassungsvorgang sinnvoll, weil eine erhöhte Vigi-
lanz, höhere Cortisolspiegel und ein aktiviertes kardio-

vaskuläres Sympathikussystem post partum in einer
ungünstigen Umgebung Überlebensvorteile bedeuten.
Durch den erhöhten Stresslevel des Neugeborenen wer-
den das Suchverhalten nach der Mutter und Fluchtrefle-
xe schneller aktiviert und somit wird die Mobilisierung
frühzeitiger ermöglicht. In einer Umwelt, die Wohlstand
und Nahrungsüberfluss bietet, erweisen sich diese An-
passungen als inadäquat und disponieren – falls sie lan-
ge genung persistieren – zu Erkrankungen des Herz-
Kreislauf-Systems und des Stoffwechsels. 

Dörner, Berlin, und Barker, Southampton, sind die
Vorreiter eines Paradigmenwechsels in der Sichtweise
der Pathogenese multifaktorieller Erkrankungen, wie
Typ-2-Diabetes-mellitus und arterielle Hypertonie.
Nicht nur der individuelle genetische Hintergrund und
äußere Einflüsse in Kindheit, Jugend und Erwachsenen-
zeit bestimmen das Auftreten dieser Krankheiten, son-
dern bereits Ereignisse während der Fetalzeit und um
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SUMMARY
INBORN, BUT NOT HEREDITARY:
THE IMPORTANCE OF INTRAUTERINE LIFE 
FOR ADULT DISEASES
Introduction: Epidemiologic studies in a number of differ-
ent populations have shown an association between low
birth weight and the occurrence of hypertension, type 2
diabetes mellitus, arteriosclerosis and mental diseases la-
ter in life. It is the aim of this review to present the contro-
versial discussion on this topic. Methods: Medline search
and selective literature review. Results: Most of the studies
compromise a heterogeneous population of low birth-
weight infants including preterm and intrauterine growth
restricted infants, and healthy, term neonates with low 
birthweight. Studies suggest that the fetus adapts to an
adverse intrauterine environment with metabolic, endo-
crine and hemodynamic changes which, if they persist into
adult life, predispose to hypertension and type 2 diabetes.
Discussion: If the effect on adult health of an adverse in-
trauterine environment is confirmed as an independent ef-
fect, the implications for health care systems and on pri-
mary prevention of cardio-vascular diseases and type 2
diabetes mellitus in persons born with intrauterine growth
restriction is immense.
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die Zeit der Geburt. Dieses Konzept wurde unter dem
Stichwort „funktionelle Teratologie“ beziehungsweise
„fetal programming“ publik. Es wurde jedoch wissen-
schaftlich nie vollständig anerkannt, weil die kausalen
Zusammenhänge der vorwiegend retrospektiv gewon-
nenen epidemiologischen Erkenntnisse teilweise speku-
lativ erschienen und die Beobachtungen aus Tierversu-
chen nur bedingt auf den Menschen übertragbar waren. 

In den letzten Jahren erschienen jedoch zahlreiche
wissenschaftliche Arbeiten, die neben den rein epide-
miologischen auch pathogenetische Verbindungen zwi-
schen einem gestörten intrauterinen Milieu und späte-
ren Erkrankungen beim Menschen demonstrierten. Auf
diese Zusammenhänge wird in diesem Beitrag am Bei-
spiel der Folgen einer intrauterinen Wachstumsrestrik-
tion (IUGR) eingegangen. Die Literatursuche erfolgte
in Medline mit anschließender selektiver Literaturauf-
arbeitung durch den Autor. Bei der Auswahl der zitier-
ten Literatur wurden besonders Inauguralarbeiten zum
Thema, Metaanalysen und herausragende Arbeiten
nach  Einstufung des Autors berücksichtigt.

Langfristige Folgen von geringem 
Geburtsgewicht
Es ist schwierig, ein gestörtes intrauterines Milieu klar
zu definieren. In den ersten, klassischen Untersuchun-
gen sah man grundsätzlich und sehr vereinfacht ein Ge-
burtsgewicht von weniger als 2 500 g als Hinweis dafür
an. In Untersuchungen zu den Langzeitfolgen beschrie-
ben die Gruppen um Barker und Hales einen Zusam-
menhang zwischen vermindertem Geburtsgewicht und
häufigem Auftreten von Teilsymptomen des metaboli-
schen Syndroms, wie beispielsweise Insulinresistenz
und Dyslipidämie (1). Dem folgten bald weitere Studi-
en dieser Autoren sowie Arbeiten aus skandinavischen
Ländern (2) und retrospektive Auswertungen großer
US-amerikanischer Kohorten wie der Nurses Health
Study. Letztgenannte deutete ebenfalls auf einen Zu-
sammenhang zwischen vermindertem Geburtsgewicht
und Typ-2-Diabetes-mellitus sowie kardiovaskulären
Erkrankungen im Erwachsenenalter hin (3, 4). In die-
sen Untersuchungen wurde allerdings nicht ausrei-
chend unterschieden, ob das Gewicht des Neugebore-
nen durch eine intrauterine Wachstumsrestriktion be-
dingt war, aufgrund von Frühgeburtlichkeit oder anla-
gebedingt bei einem gesunden reifen Neugeborenen
unter 2 500 g lag, oder ob etwa eine Mischung dieser
Ursachen vorlag. Die Ergebnisse dieser Studien lassen
deshalb viele Interpretationsmöglichkeiten offen. 

Folgeuntersuchungen konnten den Zusammenhang
von gestörtem intrauterinen Milieu und späteren 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen eindrücklicher darstel-
len. Barker et al. analysierten die Daten von 1 586 Män-
nern, die zwischen 1907 und 1924 in Sheffield geboren
worden waren und von denen Angaben zum Geburtsge-
wicht, zur Körperlänge und zum Schwangerschaftsalter
bei Geburt vorlagen. Es zeigte sich, dass das Risiko für
eine koronare Herzerkrankung bei den Männern erhöht
war, die bei der Geburt im Verhältnis zum Schwanger-
schaftsalter wenig wogen (SGA, „small for gestational

age“), aber nicht bei denen, die lediglich aufgrund einer
Frühgeburtlichkeit ein niedriges Geburtsgewicht auf-
wiesen (5). Aber auch die Begrenzung der Studienpo-
pulation auf SGA-Neugeborene lässt kein homogenes
Kollektiv von Feten zu, die intrauterin einem ungünsti-
gen Milieu ausgesetzt waren. Idealerweise sollten sich
somit epidemiologische Untersuchungen zur Bedeu-
tung des intrauterinen Milieus auf Feten mit einer chro-
nischen fetalen Unterernährung (IUGR, „intrauterine
growth restriction“) konzentrieren. Eine Untersuchung
aus Helsinki ergab, dass ein geringes Geburtsgewicht
mit einer erhöhten Rate an Todesfällen infolge einer
koronaren Herzerkrankung einhergeht. Diese Assozia-
tion war weitaus stärker, wenn der Ponderal-Index
(1 000 x kg/m3) dieser Kinder untersucht wurde, der
mit einer intrauterinen Wachstumsrestriktion assoziiert
ist: Ein niedriger Ponderal-Index (relative „Dünnheit“)
ging dabei mit einem doppelten Risiko einher (6). 

Weitere epidemiologische Untersuchungen gingen
der Frage nach, ob ein geringes Geburtsgewicht mit
einem erhöhten arteriellen Blutdruck zusammen-
hängt. In der Metaanalyse von Huxley (7) wurde die
Assoziation von Geburtsgewicht und Blutdruck zu
verschiedenen Lebensaltern bei über 440 000 Men-
schen geprüft. Es zeigte sich eine inverse Korrelation
des Blutdrucks mit dem Geburtsgewicht. Diese Meta-
analyse ergab, dass die Zunahme des Geburtsgewich-
tes um 1 kg mit einer Abnahme des Blutdruckes um im
Mittel 2 mm Hg verbunden ist. Diese Differenz er-
scheint gering, entspricht aber einem Durchschnitts-
wert, sodass unter Menschen, die mit einer Wachs-
tumsrestriktion geboren wurden, mehr Personen mit
einer arteriellen Hypertonie erwartet werden.

KASTEN

Ursachen der intrauterinen 
Wachstumsretardierung aufgrund einer 
gestörten Versorgung des Feten
MMüütttteerrlliicchhee  EErrkkrraannkkuunnggeenn

• schwere Anämie und hohes andauerndes Fieber
• Hypertonie und Präeklampsie
• chronische Erkrankungen der Mutter (Herzvitien, chronische Nierenerkrankun-

gen, Diabetes mellitus, Autoimmunerkrankungen)

MMüütttteerrlliicchhee  VVeerräännddeerruunnggeenn

• ausgeprägte Essstörung mit Mangelernährung
• toxische Einflüsse vor allem durch Rauchen, aber auch durch Alkohol 

und Drogen
• Aufenthalt in großer Höhe

PPllaazzeennttaarree  VVeerräännddeerruunnggeenn  ((PPllaazzeennttaaiinnssuuffffiizziieennzz))

• Störung der Plazentation mit Veränderung der Struktur oder Reifung 
der Plazenta

• Placenta praevia
• isolierte chromosomale Veränderungen der Plazenta
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Die angeführten Metaanalysen zur Korrelation von
Geburtsgewicht und Blutdruck wurden allerdings 
später kritisiert (8), weil Studien eingingen, die keine
Angaben zum Schwangerschaftsalter bei Geburt, zum
aktuellen Gewicht und Geschlecht und zu den sozio-
ökonomischen Verhältnissen der untersuchten Perso-
nen gemacht haben. Zudem können diese Untersu-
chungen keine Aufschlüsse darüber geben, ob das gestör-
te intrauterine Milieu einen unabhängigen Einfluss
auf den Blutdruck hat oder ob die genetische Veranla-
gung die Ursache sowohl für vermindertes Geburtsge-
wicht als auch für einen erhöhten Blutdruck ist. Auf-
grund dieser Studien kann auch nicht entschieden
werden, ob tatsächlich das gestörte intrauterine Mi-
lieu oder aber Umwelteinflüsse in der Kindheit und
Jugend für eine Blutdruckerhöhung im Erwachsenen-
alter verantwortlich sind.

Bemerkenswerterweise zeigten sich in tierexperi-
mentellen Studien am Modell der maternofetalen Mal-
nutrition infolge Proteinrestriktion des Muttertiers vor
allem dann Effekte, wenn die pränatale Mangel-
ernährung von einer neonatalen Überernährung gefolgt
war (9). Diese Untersuchung liefert zugleich indirekte
Hinweise darauf, dass die pathophysiologischen Ur-
sachen erhöhter metabolischer und kardiovaskulärer
Risiken nach vermindertem Geburtsgewicht nicht nur
pränatal, sondern auch neonatal zu suchen sein könn-
ten (10). So könnte eine „Überfütterung“ von unterge-
wichtigen Neugeborenen zu einer überproportionalen
neonatalen Gewichtszunahme führen. Ein solches 
„rapid early weight gain“ konnte in einer Reihe von
epidemiologischen Studien als Risikofaktor für Über-
gewicht und diabetogene Störungen identifiziert wer-
den (11, 12).

Folgen der Plazentainsuffizienz für den Fetus 
Auch wenn eine ungenügende Ernährung der Mutter in
westlichen Ländern kaum als Ursache für ein gestörtes
intrauterines Milieu infrage kommt, treten fetale Man-
gelzustände in Form einer intrauterinen Wachstumsre-
striktion dennoch häufig auf. Etwa 5 %, und somit al-
lein in Deutschland etwa 34 000 Schwangerschaften,
sind davon jährlich betroffen. Die Ursache hierfür ist
meist auf eine chronische Plazentainsuffizienz zurück-
zuführen (Kasten). Unter Plazentainsuffizienz versteht
man die mangelhafte Versorgung des Fetus mit Nähr-
stoffen und/oder Sauerstoff aufgrund einer plazentaren
Entwicklungsstörung.

Die chronische Plazentainsuffizienz stellt in der
Geburtsmedizin und Neonatologie ein wichtiges Pro-
blem dar, weil die betroffenen Feten beziehungsweise
Neugeborenen ein erhöhtes Risiko für perinatale 
Asphyxie, intrauterinen Fruchttod, vaginal-operative
Entbindung, neonatale Enzephalopathie und den
plötzlichen Kindstod aufweisen. Weitere neonatologi-
sche Probleme sind Hypoglykämie, Hypothermie,
Hypokalzämie und Polyzythämie, die auf die metabo-
lischen, hämodynamischen und endokrinen Verände-
rungen des Fetus mit Wachstumsrestriktion zurückzu-
führen sind.

GRAFIK 1Schematische 
Darstellung der 

fetalen A. cerebri
media (ACM) im

Farbdopplermodus

Abbildung 1:
a) Weitgestellte

ACM bei 
„brain sparing“;
b) unauffälliger

Blutfluss in der ACM
mit physiologisch

hohem Perfusions-
widerstand

RAAS, Renin-Angiotensin-Aldosteron-System; HPA, Hypophysen-Nebennieren-Achse; 
RR, Blutdruck; NO, Stickstoffoxid; PGI2, Prostazyklin; EDHF, „endothelium derived hyperpolarizing factor“;

AT-II, Angiotensin II;   , erhöht;    , erniedrigt

TABELLE

Intrauterine Pathologie, Mechanismus der Persistenz der Pathologie post
partum und messbarer Parameter der Veränderung

Pathologie Mechanismus Parameter

Veränderung des Aufbaus Erhöhte Intima-Media-Dicke Diast. RR 
der Arterien Verminderte Elastinexpression

Endotheldysfunktion Ungleichgewicht vasokonstrin- Endothelin   , NO   ,
gierender und vasodilatierender PGI2 , EDHF
Substanzen

Kardiovaskuläre Erhöhte Herzfrequenz Stressanfälligkeit
Sympathikusaktivierung

Veränderung endokriner RAAS aktiviert Renin   , Angiotensin   ,
Funktionssysteme HPA aktiviert AT-II   , Cortisol   ,

Corticosteron
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Die Plazentainsuffizienz geht mit hämodynami-
schen und endokrinen Veränderungen beim Fetus ein-
her, die die noch plastischen Regelkreise für Blut-
druck, Sympathikus-Parasympathikus, das Renin-An-
giotensin-Aldosteron-System (RAAS) und die HPA-
(„hypothalamus pituitary adrenal“)Achse in ihrer Ent-
wicklung, funktionellen Programmierung und resul-
tierenden Funktionsweise verändern können. 

Bei einer chronischen Plazentainsuffizienz findet man
regelmäßig Flussmusterveränderungen in fetalen Arteri-
en, die für eine Sauerstoffsparschaltung zugunsten des fe-
talen Gehirns sprechen. Dabei zeigt sich eine Weitstellung
fetaler Hirngefäße – dieses Phänomen der bevorzugten
Hirndurchblutung wird im englischen Sprachgebrauch als
„brain sparing“ bezeichnet – auf Kosten der Versorgung
des übrigen Körpers, mit Ausnahme von Herz- und Ne-
bennierenversorgung (Grafik 1, Abbildung 1). 

Feten mit einer intrauterinen Wachstumsrestriktion
zeigen eine Aktivieriung des RAAS mit signifikant er-
höhten Angiotensin(AT)-II-Serumspiegeln bei unver-
änderter AT-II-Rezeptordichte (13). Daneben ist auch
die HPA-Achse aktiviert: Cortisolkonzentrationen
sind im Nabelschnurblut bei IUGR-Feten signifikant
erhöht (14). Die Plazenta bildet eine strukturelle und

biochemische Barriere für mütterliches adrenocorti-
cotropes Hormon (ACTH), Glucocorticoide und Ka-
techolamine, sodass der Fetus vor diesen Substanzen
weitgehend abgeschirmt wird. Bei der Plazentainsuf-
fizienz jedoch wird plazentare 11β-Hydroxysteroid-
Dehydrogenase 2 (HSD 2), die Cortisol und Cortico-
steron in weitgehend inaktive Metabolite umwandelt,
vermindert exprimiert (15). Dadurch wird der Fetus
zusätzlich von Steroiden der Mutter überschwemmt,
vor allem wenn die Mutter erhöhtem Stress ausgesetzt
ist. Gitau et al. berechneten, dass 40 bis 50 % des feta-
len Cortisols von der Mutter stammen (16).

Intrauterine Wachstumsrestriktion 
als Risiko für die arterielle Hypertonie
Die intrauterine Wachstumsrestriktion könnte durch
verschiedene Pathomechanismen zu einer arteriellen
Hypertonie führen, die wiederum der wichtigste Risiko-
faktor für den Schlaganfall (17) und weitere kardiovas-
kuläre Erkrankungen im späteren Leben ist (Tabelle). 

Durch die metabolischen, hämodynamischen und en-
dokrinen Veränderungen beim Fetus mit Wachstumsre-
striktion könnten der Aufbau der Arterienwand und die
Funktion des Endothels direkt verändert werden. Leeson
et al. zeigten, dass ein geringes Geburtsgewicht mit einer
eingeschränkten Endothelfunktion in großen Arterien
von Kindern im Alter zwischen 9 und 11 Jahren und bei
jungen Erwachsenen mit 20 bis 28 Jahren einhergeht
(18). Eine aktuelle Untersuchung von Skilton et al. ergab,
dass bereits Neugeborene mit einer intrauterinen Wachs-
tumsrestriktion eine signifikant höhere Intima-Media-
Dicke der abdominalen Aorta in der Ultraschallmessung
aufweisen als Neugeborene ohne Wachstumsrestriktion
(19). Die sonographisch gemessene Intima-Media-Dicke
der abdominalen Aorta gilt als ein genauer und sensitiver
Marker des Arteriosklerose-Risikos bei Kindern (20). 

Eigene Untersuchungen haben gezeigt, dass die Na-
belarterien bei Feten mit Wachstumsrestriktion weniger
elastisch sind als die von Kontrollarterien zeitgerechter
Feten (Grafik 2, Abbildung 2). Ein weiterer relevanter
Pathomechanismus könnte in strukturellen Veränderun-
gen der Niere begründet sein. So ergaben epidemiologi-
sche Studien eine positive Korrelation zwischen dem
Geburtsgewicht und der Nephronzahl (21), wohingegen
Autopsiedaten auf eine reduzierte Nephronzahl bei Pati-
enten mit essenzieller Hypertonie hinwiesen (22). Un-
tersuchungen von Phillips et al. sprechen dafür, dass
durch eine intrauterine Wachstumsrestriktion die HPA-
Achse permanent verändert und in der Folge Nüchtern-
Plasma-Cortisol-Konzentrationen bei Erwachsenen er-
höht sind (23). Obwohl Einzelmessungen von Plasma-
Cortisol-Konzentrationen gravierende Einschränkun-
gen haben, lassen diese Beobachtungen doch vermuten,
dass es eine Verbindung zwischen Geburtsgewicht und
adrenocorticotroper Hormonaktivität im Erwachsenen-
leben gibt. Erhöhte Plasma-Cortisol-Konzentrationen
gehen mit Blutdruckerhöhung, Hyperlipidämie und er-
höhter Insulinresistenz einher und sind somit als Risiko-
faktoren für eine Arteriosklerose, Typ-2-Diabetes-mel-
litus und das metabolische Syndrom anzusehen. 

Abbildung 2:
Wachstumsdiskre-
pante Zwillinge in

der 34. Schwanger-
schaftswoche 

(aus: Beinder E:
Drohende Frühge-

burt. Der Gynäkolo-
ge 2006; 39:

299–310, mit
freundlicher 

Genehmigung des
Springer-Verlags,

Heidelberg)

GRAFIK 2Elastizitätsmessung
der Nabelarterie

(rot: kleines,
grün: großes Kind).
X-Achse mit Deh-
nung der Arterie,

Y-Achse mit
Kraftaufwand.

Die Nabelarterie 
des kleineren 

Kindes ist weniger
elastisch als die des

größeren Kindes.
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Der Fetus mit intrauteriner Wachstumsrestriktion
weist eine Tachykardie und eine verminderte Herzfre-
quenzvariabilität (HRV) auf, beides Zeichen für eine
Aktivierung des kardiovaskulären Sympathikus (Abbil-
dung 3). Die Studien beim Menschen liefern diskrepan-
te Resultate zur Frage, ob ein in utero aktivierter kardio-
vaskulärer Sympathikus auch post partum persistiert. In
verschiedenen Tiermodellen wurden bei erwachsenen
Tieren nach intrauteriner Wachstumsrestriktion erhöhte
Norepinephrinspiegel im Serum als Ausdruck eines ak-
tivierten Sympathikussystem gemessen (24).

Bei intrauteriner Wachstumsrestriktion sind somit
kardiovaskuläre, autonomnervale und endokrine Syste-
me in Richtung einer arteriellen Hypertonie verändert
(Tabelle). Ob diese Veränderungen beim Menschen
nach der Geburt persistieren und damit mit einer arteri-
ellen Hypertonie einhergehen oder sich wieder zurück-
bilden, ist aufgrund fehlender longitudinaler Studien
nicht geklärt. Letztlich können nur Tierversuche so weit
standardisiert werden, dass der Einfluss der intrauteri-
nen Wachstumsrestriktion auf den Blutdruck unabhän-
gig von der genetischen Ausstattung und den postparta-
len Umweltbedingungen untersucht werden kann.
Alexander zeigte im Tiermodell, dass sowohl weibliche
als auch männliche Tiere mit einer intrauterinen Wachs-
tumsrestriktion einen erhöhten Blutdruck in verschiede-
nem Lebensalter aufweisen (25).

Gestörtes intrauterines Milieu und 
weitere Erkrankungen
Metabolisches Syndrom, Typ-2-Diabetes-mellitus und
Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind als langfristige Folgen
eines gestörten Intrauterinmilieus am besten untersucht
und belegt. Große epidemiologische Untersuchungen
zeigen, dass negative Einflüsse während der Fetalzeit
auch das relative Erkrankungsrisiko für das Mamma-
karzinom, eine Schizophrenie oder eine Depression sig-
nifikant erhöhen können (e1, e2, e3, e4, e5, e6). 

Bereits seit 30 Jahren wird eine Assoziation von
Komplikationen um die Zeit der Geburt und dem Auf-
treten einer Schizophrenie angenommen (e6). Der stärk-
ste Hinweis für einen Zusammenhang von extremer
mütterlicher Unterernährung in der Frühschwanger-
schaft und einem erhöhten Risiko für eine Schizophre-
nie im späteren Leben kommt aus der Beobachtung von
Schwangerschaften des „Holländischen Hungerwin-
ters“ von 1944 bis 1945 (e4) und wurde in Untersuchun-
gen von Schwangerschaften während der Chinesischen
Hungersnot von 1959 bis 1961 bestätigt (e2). Große epi-
demiologische Studien aus finnischen und schwedi-
schen Geburtsregistern weisen auf eine Assoziation von
niedrigem Geburtsgewicht (e7), beziehungsweise ge-
ringer Körperlänge (e8), und dem Auftreten einer Schi-
zophrenie hin. Die Untersuchung von 90 Zwillingen,
die diskordant für eine Schizophrenie sind, wies eben-
falls auf eine Assoziation von fetaler Wachstumsrestrik-
tion und späterer Schizophrenie hin (e9). Die Mechanis-
men dieser Assoziation sind allerdings unklar. Es gibt
jedoch auch Studien, die diesen Zusammenhang nicht
nachweisen konnten.

Überraschend erscheint der epidemiologische Zu-
sammenhang von Geburtsgewicht und späterem Brust-
krebsrisiko bei jungen Frauen (e1, e5). Innes et al. zeig-
ten eine höhere Erkrankungswahrscheinlichkeit sowohl
bei Menschen mit einem niedrigen als auch mit einem
sehr hohen Geburtsgewicht (e1). Eine kürzlich publi-
zierte Metaanalyse von 26 Originalarbeiten bestätigte
einen signifikanten Zusammenhang von Geburtsge-
wicht und dem Risiko von Brustkrebs, auch wenn nicht
alle eingegangenen Unterschungen diesen Zusammen-
hang belegten (e10). 

Ein hohes Geburtsgewicht geht mit einem erhöhten
Plazentagewicht einher, sodass bei großen Feten höhere
Serumspiegel an Östrogenen, Progesteron, „human pla-
cental lactogen“ (HPL) und plazentaren Wachstumshor-
monen nachweisbar sind. Da man vermutet, dass einige

Abbildung 3: a) Kardiogramm eines zeitgerechten Fetus; b) Fetus mit Wachstumsrestriktion.
Der Fetus mit intrauteriner Wachstumsrestriktion zeigt typischerweise eine Tachykardie und
eine verminderte Herzfrequenzvariabilität.

a

b
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dieser Substanzen in der Karzinogenese des Mamma-
karzinoms beteiligt sind, könnte dies die erhöhte
Mammakarzinomrate bei Menschen mit einem sehr ho-
hen Geburtsgewicht erklären. Die Ursache der Assozia-
tion von niedrigem Geburtsgewicht und Mammakarzi-
nom dagegen ist unklar.  

Ausblick
Ein Hauptgrund für ein gestörtes intrauterines Milieu in
westlichen Ländern ist nicht der Hunger der Mutter,
sondern die Plazentainsuffizienz. Diese führt zu hämo-
dynamischen, endokrinen und morphologischen Verän-
derungen beim Fetus, die bei Persistenz nach der Geburt
Risikofaktoren für den Typ-2-Diabetes-mellitus und
Herz-Kreislauf-Erkrankungen darstellen. Bisherige Un-
tersuchungen weisen darauf hin, dass eine Nahrungs-
substitution, die Verabreichung von Vitaminen, anderer
Nahrungsergänzungsstoffe oder eine Infusionstherapie
nach der Diagnose einer fetalen Wachstumsrestriktion
die Restriktion nicht rückgängig machen können. 

Psychosozialer Stress in der Schwangerschaft, un-
günstige Arbeitsbedingungen, eine unausgewogene Er-
nährung, mütterliche Erkrankungen und die Einnahme
von Drogen oder das Rauchen sind modifizierbare Ur-
sachen. Künftige Forschungsanstrengungen müssen
deshalb der Frage nachgehen, wie die Schwangerschaft
für Mutter und Kind möglichst gesund gestaltet wer-
den kann, wie die Gesundheitsberatung in der Schwan-
gerschaft erfolgen soll und welche Berufstätigkeit mit
einer gesunden Schwangerschaft vereinbar ist. Daneben
könnten sich künftig mannigfaltige Ansätze zur pri-
mären und früh einsetzenden Prophylaxe von Typ-2-
Diabetes-mellitus und Herz-Kreislauf-Erkrankungen
bei entsprechend exponierten Neugeborenen ergeben,
falls die derzeitigen Forschungsanstrengungen das ge-
störte intrauterine Milieu als unabhängigen Risikofaktor
dieser Erkrankungen bestätigen. 
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