
 

 

 

 

Untersuchung der maternalen psychischen und  

kardiovaskulären Belastung im ersten halben Jahr nach  

Risikoschwangerschaft durch Präeklampsie 

 

 

 

Dissertation 

zur Erlangung des akademischen Grades einer 

Doktorin der Medizin (Dr. med.) 

an der 

 

Medizinischen Fakultät der Universität Hamburg 

Zentrum für Geburtshilfe, Kinder- und Jugendmedizin 

Klinik und Poliklinik für Geburtshilfe und Pränatalmedizin 

 

 

vorgelegt von 

Lea von Essen 

aus 

Hamburg 

 

 

2024 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Betreuer:in / Gutachter:in der Dissertation: Prof. Dr. Anke Diemert 

Gutachter:in der Dissertation: Prof. Dr. Christina Magnussen 

 

Vorsitz der Prüfungskommission: Prof. Dr. Christina Magnussen 

Mitglied der Prüfungskommission: Prof. Dr. Petra Arck 

Mitglied der Prüfungskommission: Prof. Dr. Silke Wiegand-Grefe 

Datum der mündlichen Prüfung:  04.12.2025



 

Inhaltsverzeichnis 

1 Arbeitshypothese .......................................................................................................... 5 

2 Einleitung ...................................................................................................................... 6 

2.1 Präeklampsie ......................................................................................................... 6 

2.2 Messung von Stress und Belastung ..................................................................... 13 

2.3 Fragestellung ....................................................................................................... 17 

3 Material und Methoden .............................................................................................. 18 

3.1 Patientinnen ........................................................................................................ 18 

3.2 Stichprobenbeschreibung.................................................................................... 20 

3.3 Variablen und Instrumentenbeschreibung ......................................................... 21 

3.4 Statistik ................................................................................................................ 24 

4 Ergebnisse ................................................................................................................... 32 

4.1 Studienkohorte .................................................................................................... 32 

4.2 Ergebnisse der psychologischen Testungen ........................................................ 35 

4.3 Ergebnisse der kardiovaskulären Untersuchungen ............................................. 40 

4.4 Ergebnisse der Zusammenhangsanalyse ............................................................. 44 

5 Diskussion.................................................................................................................... 47 

5.1 Zusammenfassung der Ergebnisse ...................................................................... 47 

5.2 Pandemiebedingte Anpassungen des Studiendesigns ........................................ 49 

5.3 Studienkohorte und Vergleichskollektiv ............................................................. 51 

5.4 Verwendete Messmethoden ............................................................................... 52 

5.5 Ergebnisse im aktuellen Forschungsdiskurs ........................................................ 58 

5.6 Hypothesen und vermutete Mechanismen ........................................................ 63 

5.7 Limitationen der Studie ....................................................................................... 68 

5.8 Stärken der Studie ............................................................................................... 72 

5.9 Ausblick ................................................................................................................ 74 

6 Zusammenfassung ...................................................................................................... 77



 

Literaturverzeichnis ............................................................................................................. 78 

Abkürzungsverzeichnis ...................................................................................................... 103 

Abbildungsverzeichnis ....................................................................................................... 105 

Tabellenverzeichnis ........................................................................................................... 106 

Anhangsverzeichnis ........................................................................................................... 107 

Erklärung des Eigenanteils ................................................................................................. 109 

Eidesstattliche Versicherung ............................................................................................. 111 

Danksagung ....................................................................................................................... 112 

 



1 Arbeitshypothese  

 5 

1 Arbeitshypothese 

Weltweit ist die Präeklampsie als eine hypertensive Schwangerschaftserkrankung (HES) 

eine der häufigsten Ursachen maternaler Todesfälle. Jährlich werden schätzungsweise über 

4 Millionen Erstdiagnosen der Präeklampsie gestellt, welche den Tod von über 70.000 

Frauen und 500.000 Kindern zur Folge haben (Dimitriadis et al., 2023). Seit mehreren Jah-

ren stellt die Präeklampsie mitsamt ihrer maternalen Folgen einen wichtigen Gegenstand 

der medizinischen Forschung dar. 

 

Es gibt zunehmend Anzeichen dafür, dass die Präeklampsie ein maßgeblicher Risikofaktor 

für künftige kardiovaskuläre und zerebrovaskuläre Ereignisse bei betroffenen Frauen dar-

stellt (Brown et al., 2013). Frauen mit Präeklampsie entwickeln im späteren Leben mit einer 

signifikant höheren Wahrscheinlichkeit einen manifesten Bluthochdruck, einen Diabetes 

mellitus und andere kardiovaskuläre Erkrankungen wie eine Koronare Herzkrankheit (KHK) 

und einen Schlaganfall (Wu et al., 2017). In Studien konnte eine höhere postpartale Sterb-

lichkeitsrate aller Ursachen bei Frauen mit Präeklampsie im Vergleich zu Frauen mit 

normotensiven Schwangerschaften nachgewiesen werden (Havers-Borgersen et al., 2023). 

Neben den kardialen Folgen der Präeklampsie gibt es zunehmend Hinweise aus der wissen-

schaftlichen Literatur, dass Frauen nach präeklamptischer Schwangerschaft im Vergleich zu 

nicht betroffenen Frauen eine schlechtere gesundheitsbezogene Lebensqualität aufwei-

sen. Des Weiteren ist das Risiko für die Entwicklung postpartaler psychischer Störungen wie 

postpartaler Depressionen signifikant erhöht (Roberts et al., 2022; Roes et al., 2005; Stern 

et al., 2014; Yuan et al., 2022).  

 

Die vorliegende Arbeit hat zum Ziel, die Auswirkungen von Präeklampsie auf das kardiovas-

kuläre System sowie auf die psychische Gesundheit der betroffenen Frauen zu analysieren. 

Im Rahmen dieser Untersuchung wird die Hypothese aufgestellt, dass Frauen mit Präe-

klampsie während der Schwangerschaft und nach der Entbindung erhöhte kardiovaskuläre 

und psychische Belastungszeichen aufweisen. Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden 

sowohl während der Schwangerschaft als auch sechs Monate nach der Entbindung ent-

sprechende Untersuchungen durchgeführt.  
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2 Einleitung 

2.1 Präeklampsie 

2.1.1 Hintergrund 

Die Präeklampsie zählt zu den HES, welche zu den häufigsten maternalen Komplikationen 

während der Schwangerschaft gehören. In Europa sind sie für die meisten mütterlichen 

Todesfälle verantwortlich und tragen mit über 20% zur mütterlichen perinatalen Mortalität 

bei (DGGG, 2024; Say et al., 2014).  Jede zehnte schwangere Frau ist von einer HES betrof-

fen, deren Folgen über die Geburt hinweg andauern und weitere gesundheitliche 

Komplikationen hervorrufen können (Cairns et al., 2017). Insbesondere die Präeklampsie 

als eine Form der HES zeichnet weltweit für mindestens 70.000 maternale Todesfälle pro 

Jahr verantwortlich (Lo et al., 2013). Obgleich beachtliche Erfolge in der medizinischen For-

schung und Entwicklung zu verzeichnen sind, lässt sich in den Industrieländern ein 

kontinuierlicher Anstieg der Präeklampsie-Inzidenz beobachten (Khedagi & Bello, 2021). 

 

Die Diagnose der Präeklampsie wird bei einem präexistenten oder schwangerschafts-indu-

zierten Hypertonus und dem zusätzlichen Vorliegen einer mindestens einmalig 

aufgetretenen Organmanifestation, die sich durch keine andere Ursache erklären lässt, ge-

stellt (DGGG, 2024). In den meisten Fällen manifestiert sich die Organschädigung in der 

Niere im Sinne einer Nierenfunktionsstörung, welche sich durch eine Proteinurie von 

>300mg/dl oder durch eine erhöhte Protein-Kreatinin-Ratio >30mg/mmol zeigt. Die Diag-

nose einer Präeklampsie kann auch ohne Nachweis einer Proteinurie gestellt werden, 

sofern Funktionseinschränkungen anderer Organsysteme nachgewiesen werden können 

(Khedagi & Bello, 2021). Dazu zählen eine Thrombozytopenie mit einer Thrombozytenzahl 

von weniger als 100.000/µl, eine eingeschränkte Leberfunktion mit einer Transaminasen-

erhöhung auf mehr als das Doppelte der oberen Normgrenze, starke Bauchschmerzen im 

oberen rechten Quadranten oder im Epigastrium, die nicht durch andere Diagnosen zu er-

klären sind, eine Nierenfunktionsstörung, definiert als eine Erhöhung des Serumkreatinins 

auf über 1,1mg/dl oder auf das Doppelte des Ausgangswertes, ein Lungenödem, neu auf-

getretene Kopfschmerzen, die durch Paracetamol nicht adäquat behandelbar sind oder 

eine uteroplazentare Funktionsstörung im Sinne einer Intrauterinen Wachstumsrestriktion 



2 Einleitung  

 7 

(IUGR)  oder eines Small for Gestational Age (SGA) (DGGG, 2017; Khedagi & Bello, 2021). 

Sofern keine Organmanifestation nachweisbar ist, sind pathologische Präeklampsie-Mar-

ker im Blut, insbesondere die Serumkonzentrationen des Placental growth factor (PlGF) 

und des Soluble fms-like Tyrosine Kinase-1 (sFlt-1), wegweisend für die Diagnosestellung 

(DGGG, 2024; Rana et al., 2019). 

2.1.2 Bedeutung 

Gemäß der aktuellen Definition wird die Präeklampsie als eine Erkrankung klassifiziert, die 

während der Schwangerschaft auftritt und mit der Entbindung des Kindes endet. Gegen-

wärtig steht keine kausale Therapie zur Verfügung. Unter Berücksichtigung der 

individuellen Situation ist abzuwägen, ob eine Entbindung als Therapieoption in Frage 

kommt, insbesondere wenn der Gesundheitszustand sowohl der erkrankten Schwangeren 

als auch des ungeborenen Kindes nicht mehr verantwortbar ist. Daher liegt der Fokus me-

dizinischer Prävention und Observation primär auf der pränatalen Phase sowie der 

unmittelbaren Entbindungsperiode. Die Erkenntnis, dass eine Präeklampsie auch nach der 

Entbindung mit schwerwiegenden gesundheitlichen Folgen für die Mutter assoziiert ist, 

wurde durch eine Vielzahl von Studien belegt (Hauspurg et al., 2019; Srajer et al., 2022; 

Turbeville & Sasser, 2020). 

 

Bei Vorliegen bestimmter Risikofaktoren besteht ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung 

einer Präeklampsie. Das National Institute for Health and Care Excellence (NICE) sowie das 

American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) differenzieren zwischen mo-

deraten und hohen Risikofaktoren. Zu den hohen Risikofaktoren zählen eine HES in einer 

vorangegangenen Schwangerschaft, Autoimmunerkrankungen wie ein systemischer Lupus 

erythematodes oder das Antiphospholipid-Syndrom, eine chronische Nierenerkrankung, 

ein Diabetes mellitus Typ 1 oder 2 sowie ein arterieller Bluthochdruck (Bartsch et al., 2016). 

Als moderate Risikofaktoren werden ein erhöhter Body-Mass-Index (BMI) von >30 kg/m², 

Erstgravidität, Konzeption durch In-vitro-Fertilisation (IVF), ein maternales Alter von >40 

Jahren, ein Abstand von >10 Jahren zwischen der jetzigen und vorangegangenen Schwan-

gerschaft sowie Multiparität und eine positive Familienanamnese für Präeklampsie 

definiert (Dymara-Konopka et al., 2018).  



2 Einleitung  

 8 

Der Trend eines steigenden maternalen Alters bei Erstgeburt ist seit den 1970er Jahren zu 

beobachten (bpb, 2020). Im Jahr 1970 waren Frauen in Deutschland zum Zeitpunkt der Ge-

burt ihres ersten Kindes im Durchschnitt 24,3 Jahre alt. Im Jahr 2010 stieg das maternale 

Alter bei Erstgeburt auf durchschnittlich 29,0 Jahre an und zwölf Jahre später, im Jahr 2022, 

lag es bei durchschnittlich 30,4 Jahren (Destatis, 2023). Des Weiteren lässt sich in Deutsch-

land ein Anstieg der Lebendgeburten nach Kinderwunschbehandlung beobachten. 

Gleichzeitig zeigt sich ein Anstieg des mittleren Alters der Frauen zum Zeitpunkt der Kin-

derwunschbehandlung. Im Jahr 2021 lag dieses bei durchschnittlich 35,7 Jahren (DIR, 

2022). Zusätzlich wird seitens der Wissenschaft seit Jahren auf die Zunahme von Überge-

wicht und Adipositas als ein zentrales Gesundheitsproblem hingewiesen. Insbesondere 

unter jungen Erwachsenen lässt sich eine Zunahme des Anteils übergewichtiger und adipö-

ser Personen beobachten (Mensink et al., 2013).  

 

In Anbetracht dieser Entwicklungen ist zu prognostizieren, dass die Präeklampsie in den 

kommenden Jahren in Deutschland eine zunehmend bedeutsamere Rolle in der geburts-

hilflichen Betreuung einnehmen wird. Die Verzögerung des Gebäralters, ein Trend hin zu 

Schwangerschaften nach assistierter Reproduktion sowie die zunehmende Prävalenz von 

Übergewicht und Adipositas sind wesentliche Faktoren, die das Risiko für das Auftreten 

einer Präeklampsie erhöhen. Diese Entwicklungen resultieren nicht nur in einer Erhöhung 

einzelner Risikofaktoren, sondern auch in einer Steigerung der Wahrscheinlichkeit des si-

multanen Vorliegens multipler Risikofaktoren. Letztere potenzieren das Erkrankungsrisiko 

kumulativ. Ein höheres maternales Alter ist mit einer Zunahme von Begleiterkrankungen 

assoziiert, darunter arterieller Bluthochdruck, ein erhöhter BMI und Typ-II-Diabetes melli-

tus. Diese Faktoren fungieren als unabhängige Risikofaktoren für die Entwicklung einer 

Präeklampsie. Infolge des Anstiegs dieser Komorbiditäten ist in den kommenden Jahren 

mit einer signifikanten Zunahme von Risikoschwangerschaften durch Präeklampsie zu rech-

nen. 

2.1.3 Ursachen 

Der aktuelle Forschungsstand erlaubt keine abschließende Erklärung der Pathophysiologie, 

die der Präeklampsie zugrunde liegt. Es wird angenommen, dass unterschiedliche patho-

physiologische Mechanismen je nach Subtyp der Erkrankung eine Rolle spielen (Amaral et 
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al., 2017; Ives et al., 2020; Marín et al., 2020). Die Präeklampsie wird in zwei Haupttypen 

unterteilt: early-onset Präeklampsie (eoPE) und late-onset Präeklampsie (loPE) (DGGG, 

2024). Eine eoPE manifestiert sich vor der 34. SSW, während eine loPE nach der 34. SSW 

auftritt (Magee et al., 2022). Die eoPE manifestiert sich seltener, ist jedoch im Vergleich zur 

loPE mit höheren Raten an mütterlicher Morbidität, perinatalem Tod und schwerwiegen-

der neonataler Morbidität assoziiert (Lisonkova et al., 2014; Nirupama et al., 2021). 

Redman et al. (2022) postulieren eine gemeinsame pathophysiologische Endstrecke beider 

Subtypen, an deren Ende oxidativer Stress auf den Synzytiotrophoblasten steht. Als Haupt-

ursache der eoPE wird eine gestörte Plazentation in der Frühschwangerschaft 

angenommen, welche zu plazentarer Hypoperfusion, Hypoxie und oxidativem Stress führt 

(Chiarello et al., 2020). Dies resultiert in einem erhöhten Risiko für intrauterine Wachs-

tumsretardierung (IUGR) und Frühgeburtlichkeit (Burton et al., 2019; Chappell et al., 2008; 

MacDonald et al., 2022). Dem gegenüber scheint die loPE eher durch ein Missverhältnis 

zwischen der maternalen Perfusion und den fetoplazentaren Anforderungen im späteren 

Verlauf der Schwangerschaft verursacht zu sein, das in seiner Folge wiederum ebenfalls zu 

oxidativem Stress führt (Dimitriadis et al., 2023; Marín et al., 2020; McLaughlin et al., 2018). 

Des Weiteren existieren diverse divergierende Ansätze zum Verständnis der Genese der 

Präeklampsie. In diesem Kontext werden u. a. genetische Prädispositionen, immunologi-

sche Faktoren sowie das Darmmikrobiom als potenzielle ursächliche Mechanismen 

diskutiert (Lei et al., 2016; Li et al., 2022; Yan et al., 2018). Insgesamt kann derzeit noch kein 

umfassendes Verständnis der Pathophysiologie präsentiert werden. Um die zugrundelie-

genden Mechanismen der Präeklampsie abschließend zu verstehen, sind weitere 

Forschungsarbeiten erforderlich. 

2.1.4 Folgen  

2.1.4.1 Geburtshilfliche Komplikationen 

Die Präeklampsie ist mit einer Reihe schwerwiegender geburtshilflicher Komplikationen as-

soziiert, die sowohl die Mutter als auch das Kind betreffen können. Zu den häufigsten und 

gravierendsten Komplikationen zählt die Plazentainsuffizienz, welche zu einer IUGR führen 

kann und mit einer verminderten fetalen Entwicklung einhergeht (Roberge et al., 2018). 
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Die IUGR ist mit einer erhöhten neonatalen Mortalität sowie einem gesteigerten Risiko für 

unmittelbare Komplikationen wie einem Atemnotsyndrom des Neugeborenen assoziiert. 

Des Weiteren besteht das Risiko der Entwicklung von Erkrankungen im späteren Leben des 

Kindes (DGGG, 2017).  

 

Eine weitere bedeutsame Komplikation ist die vorzeitige Plazentalösung (Abruptio 

placentae), bei der es zu einer teilweisen oder vollständigen Ablösung der Plazenta von 

ihrer Haftfläche im Uterus vor der Geburt kommt. Die vorzeitige Plazentalösung stellt eine 

der Hauptursachen für perinatalen Tod und mütterliche Morbidität dar (Ananth et al., 

2016). Die Gefahr massiver Blutungen kann eine sofortige Entbindung erforderlich machen, 

um das Leben von Mutter und Kind zu retten. Die Stärke der Blutung ist definiert durch das 

Ausmaß der Ablösung. Eine vollständige Ablösung der Plazenta von der Uteruswand hat zur 

Folge, dass die Durchblutung der Plazenta unterbrochen wird, wodurch die Sauerstoffver-

sorgung des Kindes nicht mehr gewährleistet ist. Dies kann letztlich zum intrauterinen 

Fruchttod (IUFT) führen (Simpson, 2002). 

 

Weiter stellt die Eklampsie eine besonders bedrohliche Komplikation der Präeklampsie dar. 

Sie ist gekennzeichnet durch das Auftreten generalisierter tonisch-klonischer Krampfan-

fälle, die potenziell lebensbedrohlich für die Mutter und das ungeborene Kind sind 

(Boushra et al., 2022). Darüber hinaus kann das HELLP-Syndrom auftreten. Das Syndrom 

stellt ein Akronym dar, welches sich aus den Begriffen Hemolysis, Elevated Liver Enzymes 

und Low Platelet Count zusammensetzt. Folglich ist diese Erkrankung durch eine Hämolyse, 

eine Steigerung der Leberenzyme im Serum sowie eine Thrombozytopenie gekennzeichnet. 

In 70–80 % der Fälle manifestiert sich das HELLP-Syndrom gemeinsam mit einer Präe-

klampsie (Petca et al., 2022). Es steigert das Risiko für schwerwiegende Komplikationen wie 

eine disseminierte intravasale Gerinnung oder ein akutes Nierenversagen erheblich (Haram 

et al., 2009). 

 

Eine Präeklampsie kann eine Frühgeburt zur Folge haben oder sogar notwendig machen. In 

der Regel wird eine Geburtseinleitung oder ein Kaiserschnitt durchgeführt, um das Leben 

der Mutter und/oder des Kindes zu sichern (Beardmore-Gray et al., 2022; Goldenberg et 

al., 2008; Guida et al., 2017). Frühgeburten sind jedoch mit einem erhöhten Risiko für 
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neonatale Erkrankungen und Komplikationen assoziiert, einschließlich dem fetalen Atem-

notsyndrom, intraventrikulärer Blutungen und der nekrotisierenden Enterokolitis (Howson 

et al., 2013; Institute of Medicine Committee on Understanding Premature & Assuring 

Healthy, 2007).  

 

Im weiteren Verlauf der Schwangerschaft ist das Risiko für das Auftreten einer schweren, 

durch die Schwangerschaft bedingten Hypertonie erhöht. Diese kann potenziell hyperten-

sive Krisen, Herzinsuffizienz, akutes Nierenversagen oder sogar zerebrovaskuläre 

Ereignisse wie Hirnblutungen zur Folge haben (Wautlet & Hoffman, 2022).  

2.1.4.2 Maternale psychische Folgen 

Sowohl während der Schwangerschaft als auch nach der Entbindung nimmt die Präe-

klampsie Einfluss auf die maternale psychische Gesundheit. In ihrer Untersuchung aus den 

frühen 2000er Jahren postulierten Kim et al. (2005), dass die Folgen von HES, darunter 

Frühgeburtlichkeit und Kaiserschnittgeburt, einen bislang unentdeckten Einfluss auf den 

psychischen Gesundheitszustand von Müttern haben könnten. Bis zu einem Viertel aller 

Frauen aus Ländern mit niedrigem bis mittlerem Einkommen berichten von postpartalen 

Depressionen innerhalb des ersten Jahres nach Entbindung (Roddy Mitchell et al., 2023). 

Gavin et al. (2005) schätzten die Prävalenz für postpartale Depressionen auf 10-15%. Damit 

sind postpartale Depressionen insgesamt eine häufige perinatale Komplikation und können 

Folgen sowohl für die Mutter als auch das Kind haben. Zahlreiche Studien konnten zeigen, 

dass eine Präeklampsie mit der Manifestation postpartaler Depressionen assoziiert ist 

(Bergink et al., 2013; Blom et al., 2010; Mbarak et al., 2019).  

 

Darüber hinaus prädisponiert die Präeklampsie Schwangere auch für das Auftreten anderer 

psychischer Erkrankungen. Mehrfach konnte ein positiver Zusammenhang zwischen HES 

und dem postpartalen Auftreten einer posttraumatischen Belastungsstörung (PTBS) ge-

zeigt werden (Delahaije et al., 2013; Engelhard et al., 2002). Es zeigte sich ebenfalls ein 

positiver Zusammenhang zwischen Präeklampsie und dem Auftreten postpartaler Ängste 

(Delahaije et al., 2013). Die psychischen Auswirkungen der HES und insbesondere die der 

Präeklampsie sind vielfältig und fortwährend Gegenstand der medizinischen Forschung.  
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2.1.4.3 Maternale kardiovaskuläre Folgen  

Auch wenn der mit der Präeklampsie einhergehende arterielle Hypertonus bei den meisten 

Frauen nach Ende der Schwangerschaft rückläufig ist, kann die Normalisierung des Blut-

drucks meist mehrere Monate nach der Entbindung in Anspruch nehmen (Podymow & 

August, 2010). HES steigern das Morbiditätsrisiko der Mütter nicht ausschließlich während 

der Schwangerschaft, sondern prädisponieren die betroffenen Frauen über die Entbindung 

hinaus für die Entstehung manifester kardiovaskulärer Erkrankungen (Brown et al., 2013; 

Cain et al., 2016; Hauspurg et al., 2018). Darunter fallen Erkrankungen wie venöse Throm-

boembolien, Schlaganfälle und ischämische Herzerkrankungen. Havers-Borgersen et al. 

(2023) zeigten, dass Frauen mit Präeklampsie nicht nur ein erhöhtes Risiko für tiefe Bein-

venenthrombosen und Lungenembolien tragen, sondern in ihrer Studie auch innerhalb 

eines 20-jährigen Follow-ups höhere Mortalitätsraten aufweisen als Frauen mit normoten-

siver Schwangerschaft. Insbesondere die kardiovaskulären Folgen einer Präeklampsie 

können lange unentdeckt bleiben und sich erst Jahre bis Jahrzehnte nach der Entbindung 

manifestieren (Bellamy et al., 2007; Smith et al., 2012). Dies liegt nicht zuletzt daran, dass 

die Präeklampsie Frauen im gebärfähigen Alter betrifft. Kardiovaskuläre Erkrankungen sind 

dahingegen meist Erkrankungen des höheren Lebensalters. Zwar entwickeln Frauen mit 

Präeklampsie signifikant häufiger und früher kardiovaskuläre Erkrankungen als Frauen 

ohne Präeklampsie. Die Manifestation der jeweiligen Erkrankung erfolgt allerdings meist 

deutlich später als das Auftreten der Präeklampsie selbst. Inzwischen gibt es hingegen auch 

zunehmend Hinweise darauf, dass die maternale Endotheldysfunktion nach einer präe-

klamptischen Schwangerschaft fortbesteht und das Risiko für Bluthochdruck und 

Endorganschäden auch schon im jungen Alter erhöht ist (Choi et al., 2022). So konnten 

Drost et al. (2012) zeigen, dass präeklamptische Frauen gegenüber Frauen mit normoten-

siver Schwangerschaft schon in den ersten zehn Jahren nach Indexschwangerschaft ein 

3,59-fach höheres Risiko haben, einen manifesten arteriellen Hypertonus zu entwickeln. 

Das gesteigerte inflammatorische System scheint im Verlauf wesentlich zur Entwicklung 

von Arteriosklerose und Herz-Kreislauferkrankungen beizutragen (Muijsers, van der 

Heijden, et al., 2020).  
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Messung von Stress und Belastung 

Nachstehend erfolgt eine Darlegung der in der vorliegenden Studie implementierten Me-

thoden zur Messung von Stress und Belastung. Die Auswahl der Verfahren erfolgte unter 

Berücksichtigung ihrer Relevanz für die Untersuchung psychischer und kardiovaskulärer Be-

lastung bei Frauen mit Präeklampsie. Es sei jedoch darauf hingewiesen, dass die genannten 

Methoden lediglich einen Teilbereich der diagnostischen Möglichkeiten abdecken. Sie stel-

len keine umfassende oder abschließende Diagnostik dar und erheben demnach keinen 

Anspruch auf Vollständigkeit. 

2.1.5 Messung psychischer Belastung 

Psychometrische Fragebögen spielen in der psychiatrischen Diagnostik und bei der Erfas-

sung psychischer Belastungen eine zentrale Rolle. Sie zeichnen sich durch einfache 

Handhabung, kurze Bearbeitungszeiten und die Möglichkeit der Anwendung ohne speziel-

les Fachpersonal aus. Ihre Validierung und langjährige Erprobung in verschiedenen 

klinischen und wissenschaftlichen Kontexten gewährleisten eine hohe Zuverlässigkeit und 

Akzeptanz. Zudem lassen sie sich niederschwellig in bestehende Routinen wie z.B. Vorsor-

geuntersuchungen integrieren, was eine ressourcenschonende und praxisnahe Erfassung 

ermöglicht. Im Folgenden werden zwei dieser Instrumente, die Perceived Stress Scale (PSS) 

und die Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS), näher vorgestellt. 

2.1.5.1 Perceived Stress Scale (PSS) 

Die PSS ist ein Selbstauskunftsinstrument zur Erfassung des persönlichen Stresserlebens. 

Sie wurde 1983 von Cohen et al. (1983) entwickelt und gilt bis heute als eines der gebräuch-

lichsten Instrumente zur Erfassung von subjektiv empfundenem Stress (Yılmaz Koğar & 

Koğar, 2023). Die einzelnen Elemente bewerten das Ausmaß, in dem die Befragten das Le-

ben als unvorhersehbar, unkontrollierbar oder überlastet empfinden (Yokokura et al., 

2017). Die Fragen sind allgemein gehalten und daher relativ frei von Inhalten, die für eine 

bestimmte Bevölkerungsgruppe spezifisch sind. Mittlerweile existieren unterschiedliche 

Versionen des Instruments. In seiner ursprünglichen Version besteht die PSS aus je sieben 

positiven und negativen Elementen, die auf einer 5-Punkt-Skala von 0 bis 4 bewertet wer-

den, wobei die maximale Gesamtpunktzahl von 56 den am höchsten empfundenen Stress 

widerspiegelt (Lee, 2012). Negative Elemente erfragen negative Gefühle und die 



2 Einleitung  

 14 

Unfähigkeit, mit Stress umzugehen. Positive Elemente ermitteln positive Emotionen und 

die Fähigkeit, mit Stress umzugehen (siehe Anhangsverzeichnis, Anhang 1). Die Auswertung 

der PSS kann nach unterschiedlichen Vorgehensweisen erfolgen. Die PSS ist kein Diagno-

seinstrument, weshalb für die Gesamtpunktzahl keine einheitlichen Grenzwerte existieren. 

Es können lediglich Tendenzen erkannt und Relationsangaben getroffen werden. 

2.1.5.2 Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) 

Die EPDS stellt eines der am weitesten verbreiteten Instrumente zum Screening von De-

pressionen in der Perinatalperiode dar (Matthey et al., 2003). Es ist ein 

Selbstauskunftsinstrument, das 1987 im Vereinigten Königreich von Cox, Holden und 

Sagovsky entwickelt wurde. Mittlerweile wurde es in über 60 Sprachen übersetzt und fin-

det weltweite Anwendung. Primär steht die Erfassung der kognitiven und affektiven 

Aspekte der Depression im Fokus (Silveira Fernández, 2021). Die EPDS erfasst u.a. Emotio-

nen wie Freude, Selbstbeschuldigung, innere Unruhe und Angst (siehe Anhangsverzeichnis, 

Anhang 2). Sie stellt kein Instrument zur Diagnosestellung einer postpartalen Depression 

oder Angststörung dar. Ein hoher Score deutet lediglich auf das Vorliegen depressiver 

Symptome hin (Cox, 2017). Das Instrument beinhaltet zehn Fragen zur emotionalen Erfah-

rung der letzten sieben Tage, die auf einer 4-Punkt-Skala beantwortet werden (Shrestha et 

al., 2016). Die Auswertung erfolgt anhand einer Gesamtpunktzahl, die nach der Beantwor-

tung aller Fragen gebildet wird und zwischen 0 und 30 liegt. Ein höherer Wert spricht für 

ein höheres Maß an depressiven Symptomen. Die Bewertung der Gesamtpunktzahl kann 

auf unterschiedliche Weise erfolgen. 

2.1.6 Messung kardiovaskulärer Belastung 

Kardiovaskuläre Biomarker spielen in der Medizin eine entscheidende Rolle, da sie wichtige 

Informationen für Prävention, Diagnostik und Therapiekontrolle liefern. Sie ermöglichen 

eine objektive Beurteilung kardiovaskulärer Belastungen und Schädigungen. Die Bestim-

mung spezifischer Biomarker ist eine effektive Screening-Methode, da die Parameter aus 

Serumproben gewonnen werden, was ihre Integration in Routineuntersuchungen erleich-

tert und keine zusätzlichen invasiven Eingriffe erfordert. Ihre langjährige Etablierung und 

Validierung gewährleisten zuverlässige Ergebnisse, während die schnelle Verfügbarkeit der 

Laborergebnisse die Effizienz des Screenings erhöht. Diese Eigenschaften machen die 
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Bestimmung von Biomarkern im Serum zu einem praktikablen Ansatz für ein breites Scree-

ning auf kardiale Belastung. Im Folgenden werden die beiden Biomarker hs-cTnI und 

NTproBNP näher vorgestellt.  

2.1.6.1 N-terminales pro-B-Typ natriuretisches Peptid (NTproBNP) 

Erstmals entdeckt wurden die B-Typ natriuretischen Peptide (BNP) und der N-terminale Teil 

ihres Prohormons (NTproBNP) im Gehirn von Schweinen, wodurch sich die Namensgebung 

erklärt: das „B“ in B-Typ steht für „Brain“, zu deutsch „Gehirn“ (Hall, 2005). Im Menschen 

werden sie vorrangig von atrialen und ventrikulären Kardiomyozyten als Reaktion auf me-

chanischen Stress im Herzen, in Form von Volumenzunahme und Druckbelastung, sowie 

durch neurohormonelle Stimulation, durch Freisetzung von Noradrenalin oder Angiotensin 

II, ins Blut sezerniert (Hendricks et al., 2022). Der zentrale mechanische Stimulus ist die 

ventrikuläre Wanddehnung. BNP wird als biologisch aktives Hormon, NTproBNP als inakti-

ves N-terminales Fragment freigesetzt. BNP reduziert Vor- und Nachlast, indem es die 

Aktivität des sympathischen Nervensystems senkt, die Freisetzung des Antidiuretischen 

Hormons (ADH) und von Aldosteron hemmt und in den Nieren die Salz- und Wasserre-

tention verringert. Es erhöht die glomeruläre Filtrationsrate und den renalen Blutfluss, was 

zu verstärkter Diurese und Natriurese führt. Zudem hemmt es die Proliferation glatter Mus-

kelzellen und bewirkt eine Volumenverschiebung nach extravasal (Maries & Manitiu, 2013; 

Steiner & Guglin, 2008). Die biologische Rolle von NTproBNP ist noch nicht verstanden.  

 

BNP und NTproBNP werden in äquimolaren Mengen ins Blut abgegeben (Hall, 2004). 

NTproBNP hat allerdings eine längere Halbwertszeit und höhere In-vitro-Stabilität, 

wodurch es nützlicher für den Nachweis einer linksventrikulären Dysfunktion ist (Esbrand 

et al., 2022). Der Anstieg der Plasmakonzentration korreliert hierbei mit dem Ausmaß der 

ventrikulären Wanddehnung (Hall, 2005). Im Gegensatz zu BNP erreicht NTproBNP höhere 

Plasmaspiegel und weist aufgrund seiner besseren Messbarkeit deutliche klinische Vorteile 

auf. In der klinischen Praxis sind BNP und NTproBNP wichtige Marker zur Diagnose und 

Prognose von Herzinsuffizienz und anderen kardiovaskulären Erkrankungen (Hendricks et 

al., 2022). Insbesondere in der Notfallmedizin erlauben sie aufgrund des positiven Zusam-

menhangs zwischen der Höhe der Serumkonzentration und dem Ausmaß der ventrikulären 

Wanddehnung ein besseres Triagieren von Notfallpatienten (Maries & Manitiu, 2013). 
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Bereits in den 1990er Jahren zeigten Itoh et al. (1993), dass die Serumkonzentrationen von 

BNP bei präeklamptischen Frauen achtmal höher waren als bei Frauen mit normotensiver 

Schwangerschaft. Dieser Zusammenhang konnte wiederholt sowohl für BNP als auch für 

NTproBNP gezeigt werden und ist auf die erhöhte kardiovaskuläre Belastung durch die pa-

thophysiologischen Veränderungen bei Präeklampsie zurückzuführen (Borghi et al., 2000; 

Kimura et al., 2019; Kumari et al., 2019; Resnik et al., 2005; Tanous et al., 2010). In einer 

physiologischen Schwangerschaft wird die Zunahme des Plasmavolumens durch einen Ab-

fall des peripheren Gefäßtonus kompensiert. Bei unbehandelter Präeklampsie hingegen 

erhöht sich der periphere Gefäßwiderstand, was zu einem Anstieg des Blutdrucks und einer 

erhöhten Nachlast führt. Diese hämodynamische Volumenüberladung stimuliert die Aus-

schüttung von BNP und NTproBNP (Resnik et al., 2005). Erhöhte Serumkonzentrationen 

von BNP und NTproBNP sind Indikatoren für die gesteigerte kardiovaskuläre Belastung bei 

Frauen mit Präeklampsie. 

2.1.6.2 Hochsensibles kardiales Troponin I (hs-cTnI) 

Kardiale Troponine (cTn) sind Proteine des kontraktilen Apparats des Herzens, die meist als 

Komplex bestehend aus Troponin T (cTnT), Troponin I (cTnI), Troponin C (cTnC) und Tropo-

myosin vorliegen (Atalay et al., 2005). Bei einer Schädigung des Herzmuskels gelangen cTn 

ins Blut, was sie zu besonders sensitiven und spezifischen Markern für ischämische und 

nicht-ischämische myokardiale Schäden in der kardiologischen Diagnostik macht 

(Pasupathi et al., 2010). Die Einführung hochsensibler Tests in den späten 2000er Jahren 

erhöhte die Patientenerfassung um ca. 30% selbst bei nur leicht erhöhten Serumkonzent-

rationen (Labor 28 GmbH, 2014). Aktuelle Studien zeigen, dass das hochsensible kardiale 

Troponin T (hs-cTnT) eher allgemeine Herz-Kreislauf-Erkrankungen anzeigt, während das 

hochsensible kardiale Troponin I (hs-cTnI) ein stärkerer Prädiktor für KHK und das allge-

meine ischämische Risiko ist (Eggers et al., 2023). 

 

Erhöhte Serumkonzentrationen der kardialen Troponine lassen sich auch bei nicht-ischä-

mischen Erkrankungen, wie der Präeklampsie, nachweisen (Atalay et al., 2005). Die 

Festlegung spezifischer Referenzwerte für Troponine bei präeklamptischen Frauen ist je-

doch mit gewissen Schwierigkeiten verbunden, da der Einfluss der Schwangerschaft auf die 

Serumkonzentrationen bislang nicht hinreichend geklärt werden konnte. Dockree et al. 
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(2021) konnten in ihrer systematischen Übersichtsarbeit keinen Unterschied zwischen den 

Troponin-Serumkonzentrationen nicht schwangerer Frauen und Frauen mit normotensiver 

Schwangerschaft feststellen. Dass die Präeklampsie hingegen mit erhöhten Serumkonzent-

rationen der kardialen Troponine einhergeht, konnte mehrfach gezeigt werden (Dockree 

et al., 2021; Fleming et al., 2000; Jacobsen et al., 2022; Pergialiotis et al., 2016; 

Ravichandran et al., 2019). Eine prospektive Kohortenstudie von Ben Gharbia et al. (2022) 

zeigte zudem einen positiven Zusammenhang zwischen erhöhten cTnI-Konzentrationen 

und einer höheren Komplikationsrate der Präeklampsie. In diesem Zusammenhang kann 

der Gebrauch kardialer Troponine als Prädiktor der Krankheitsschwere einer Präeklampsie 

diskutiert werden. 

2.2 Fragestellung 

Die vorliegende Arbeit befasst sich mit der Fragestellung, inwiefern die Präeklampsie das 

untersuchte Kollektiv sowohl psychisch als auch kardiovaskulär während der Schwanger-

schaft und über die Entbindung hinaus beeinflusst. Es gibt zahlreiche Hinweise darauf, dass 

eine Präeklampsie bei Frauen zu einer über die Schwangerschaft hinaus bestehenden Prä-

disposition für die Entwicklung manifester psychischer und kardiovaskulärer Erkrankungen 

führen kann. Nur wenige der bislang veröffentlichten Studien beleuchten längere Zeit-

räume. Im Rahmen dieser Studie erfolgt eine Beobachtung des erkrankten Kollektivs in 

einem prospektiven Studiendesign während der Schwangerschaft sowie über die ersten 

sechs Monate nach der Entbindung. 

 

Die Untersuchungen im Rahmen dieser Studie umfassten ein psychometrisches Fragebo-

genverfahren zur Erfassung des subjektiven Stresserlebens und der affektiven Reaktionen 

neben laborchemischen Blutuntersuchungen zur Erfassung der kardiovaskulären Belastung 

durch Bestimmung der Serumkonzentrationen von NTproBNP und hs-cTnI. Ziel der vorlie-

genden Arbeit ist die Klärung der Frage, ob das untersuchte Kollektiv von Frauen mit 

Präeklampsie sowohl präpartal als auch sechs Monate postpartal eine dem Normalkollektiv 

gegenüber höhere psychische und kardiovaskuläre Belastung aufweist. 



3 Material und Methoden  

 18 

3 Material und Methoden 

3.1 Patientinnen 

Die Teilnehmerinnen dieser Arbeit wurden der PRINCEcardio-Studie der Klinik und Polikli-

nik für Geburtshilfe und Pränatalmedizin des Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf 

(UKE) entnommen. Als eigenständige Unterstudie hat sie sich aus der Hamburger PRINCE-

Studie entwickelt. PRINCE steht für Prenatal Identification of Children’s Health und die Sub-

studie mit dem Namenszusatz „cardio“ ist eine prospektive Beobachtungsstudie, deren Ziel 

es ist, Frauen mit Präeklampsie und deren Kinder näher zu untersuchen. Im Vordergrund 

steht die Detektion von Biomarkern, die eine Risikostratifizierung während der Schwanger-

schaft ermöglichen sollen. Anhand klinischer und laborchemischer Parameter soll eine 

Risikoeinschätzung hinsichtlich des Schwangerschafts- sowie des postpartalen Verlaufs er-

folgen.  

 

 

Abbildung 1 Logo der PRINCEcardio-Studie des UKE 

Die Einschlusskriterien der Studie waren das Vorliegen der Diagnose oder das erhöhte Ri-

siko für die Entwicklung einer Präeklampsie und ein Alter der Mutter von mindestens 18 

Jahren. Die angewandten Ausschlusskriterien waren keine ausreichende Kenntnis der deut-

schen Sprache, um die Studienunterlagen zu verstehen oder die Studieneinwilligung zu 

erteilen und sonstige Gründe der Nichteinwilligungsfähigkeit. Die Abbruchkriterien wurden 

definiert als der Rückzug der Patienteneinwiligung oder schwere maternale, fetale oder 

kindliche Erkrankungen, aufgrund derer eine weitere Studienteilnahme eine unverhältnis-

mäßige Belastung darstellen würde. Eine schriftliche Einwilligung aller Teilnehmerinnen 

wurde im Vorfeld eingeholt. Ein Ethikantrag ist vor Beginn der Studie bei der zuständigen 

Behörde gestellt und genehmigt worden (Bearbeitungsnummer: PV7187). Die 
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Rekrutierung der Probandinnen begann im November 2020 und wurde im Dezember 2022 

abgeschlossen.  

 

In der ursprünglichen Konzeption der Studie war vorgesehen, neben Frauen mit einer Prä-

eklampsie auch Frauen mit einem erhöhten Risiko für die Entwicklung einer Präeklampsie, 

beispielsweise aufgrund einer vorangegangenen Präeklampsie oder schwangerschaftsas-

soziierter Risikofaktoren wie bilaterales Notching in der Dopplersonographie, in die Studie 

einzubeziehen. Die Frauen mit Präeklampsie sollten dabei als Hauptkohorte untersucht 

werden. Frauen mit erhöhtem Risiko, jedoch ohne manifeste Erkrankung, sollten zur Bil-

dung einer gesunden Vergleichskohorte beitragen, um so Vergleichswerte für die 

Parameter der erkrankten Kohorte zu generieren. Aufgrund pandemiebedingter Restrikti-

onen konnte diese Kontrollgruppe jedoch nicht wie geplant gebildet werden, da die 

Rekrutierung von gesunden Vergleichspersonen durch den eingeschränkten Zugang zu me-

dizinischen Einrichtungen sowie reduzierte Interaktionen mit Patientinnen erheblich 

erschwert war. Eine detaillierte Erörterung dieser Anpassung des Studiendesigns erfolgt im 

Kapitel 5.2 Pandemiebedingte Anpassungen des Studiendesigns. 

 

Nach Studieneinschluss war einmal pro Trimester eine Untersuchung der Schwangeren vor-

gesehen. Diese umfasste eine Blutentnahme, Urinuntersuchung, einen fetalen Ultraschall 

(materno-fetale Doppleruntersuchung, fetale Biometrie und fetale Echokardiographie), 

eine maternale Echokardiographie, anthropometrische Messungen (Größe und Gewicht) 

und das Ausfüllen psychosozialer Fragebögen. Die Ultraschalluntersuchungen wurden mit 

einem Ultraschallgerät des Typs GE Voluson™ E10 durchgeführt. Im Rahmen der ersten Un-

tersuchung wurden demografische Daten sowie Daten zu aktuellen und gegebenenfalls zu 

vorangegangenen Schwangerschaften mittels eines Fragebogens und im Rahmen eines 

ärztlichen Gesprächs erfasst. Im Anschluss an die Entbindung wurden geburtsspezifische 

Parameter dem Krankenhausinformationssystem entnommen. Jeweils sechs und zwölf 

Monate nach Entbindung erhielten bzw. erhalten die Mütter eine transthorakale Echokar-

diographie, eine Blut- und Urinuntersuchung und beantworteten bzw. beantworten die 

psychometrischen Fragebögen. Zum Zeitpunkt der Erstellung der vorliegenden Arbeit sind 

die präpartalen Untersuchungen sowie die Follow-up-Untersuchungen im sechsten post-

partalen Monat bereits vollständig abgeschlossen. Die Follow-up-Untersuchungen im 
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zwölften postpartalen Monat sind zum gegenwärtigen Zeitpunkt teilweise noch ausste-

hend. 

3.2 Stichprobenbeschreibung 

Die Anzahl der in die PRINCEcardio-Studie eingeschlossenen Probandinnen belief sich auf 

insgesamt 56. Um eine homogene Stichprobe für die vorliegende Arbeit zu gewährleisten, 

mussten bei der Datenanalyse gewisse Einschränkungen vorgenommen werden, sodass 

nicht alle vorhandenen Daten einbezogen werden konnten. Die Daten von zehn Probandin-

nen mit Zwillingsgravidität wurden aufgrund der bekannten, durch die 

Mehrlingsschwangerschaft bedingten erhöhten physiologischen Belastung nicht in die Ana-

lyse einbezogen. Des Weiteren konnten die Daten einer Probandin nicht verwendet 

werden, da sie sich gegen eine Entbindung im UKE entschieden hatte und somit geburts-

hilfliche Parameter nicht verfügbar waren. Im Rahmen der vorliegenden longitudinal 

ausgerichteten Datenanalyse wurden ausschließlich Datensätze berücksichtigt, welche 

vollständige psychometrische Erhebungen von der präpartalen Untersuchung bis zur Un-

tersuchung sechs Monate nach der Entbindung umfassten. Aufgrund fehlender oder 

unvollständig ausgefüllter Fragebögen konnten die Daten von insgesamt 21 Probandinnen 

nicht verwendet werden. Folglich umfasste die finale Studienkohorte für die hier vorlie-

gende Arbeit 24 Probandinnen (siehe Abbildung 2: Bildung der erkrankten Studienkohorte 

(PRINCEcardio)).   

 

Da alle Teilnehmerinnen (n=24) erst im dritten Trimenon der Schwangerschaft im Rahmen 

eines stationären Aufenthaltes in die PRINCEcardio-Studie eingeschlossen wurden, wurde 

bei jeder Probandin lediglich eine präpartale Untersuchung durchgeführt. Zum Zeitpunkt 

der Verfassung dieser Arbeit sind die Follow-up-Untersuchungen noch nicht vollständig ab-

geschlossen. Daher werden lediglich die präpartale und die postpartale Untersuchung nach 

sechs Monaten in die Datenanalyse miteinbezogen. Sowohl die maternale Untersuchung 

zwölf Monate nach der Entbindung als auch alle kindlichen Untersuchungen werden in der 

vorliegenden Arbeit nicht berücksichtigt. 
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Abbildung 2 Bildung der erkrankten Studienkohorte (PRINCEcardio) 

3.3 Variablen und Instrumentenbeschreibung 

3.3.1 Erfassung anthropometrischer und geburtshilflicher Daten  

Mittels Fragebögen und Interview wurden zum ersten Untersuchungszeitpunkt das mater-

nale Geburtsdatum, Körpergröße und -gewicht der Probandinnen ermittelt. Der Verlauf 

des Körpergewichts innerhalb der Schwangerschaft wurde dem Mutterpass entnommen. 

Die Ermittlung des BMI erfolgte unter Verwendung des Körpergewichts vor Eintritt der 

Schwangerschaft. Dieser errechnete sich gemäß der Formel Körpergewicht vor Schwanger-

schaft [kg] / Körpergröße [m]² = BMI [kg/m²]. Von einer Erhebung des BMI während der 

Schwangerschaft wurde abgesehen, da die physiologischen Veränderungen in dieser Zeit 

eine erhebliche Einschränkung der Aussagekraft des Wertes bedingen. In Anlehnung an die 

Einteilung der Deutschen Adipositas-Gesellschaft e.V. (2014) erfolgte eine Unterteilung des 

BMI in vier Kategorien. Ein BMI von unter 18,5 kg/m²  entsprach dem Kriterium des Unter-

gewichts, ein BMI zwischen 18,5 und 24,9 kg/m² entsprach dem Kriterium des 



3 Material und Methoden  

 22 

Normalgewichts, ein BMI zwischen 25 und 29,9 kg/m²  entsprach dem Kriterium des Über-

gewichts und ein BMI von über 30 kg/m² entsprach dem Kriterium der Adipositas. In dieser 

Arbeit wurde auf eine weitere Einteilung der Adipositas in unterschiedliche Schweregrade 

verzichtet.  

 

Die Erfassung von Gravidität und Parität erfolgte mittels ärztlicher Anamnese zum Zeit-

punkt des Studieneinschlusses. Die geburtshilflichen Parameter, darunter das 

Entbindungsdatum, das maternale Alter und die SSW bei der Entbindung, der Geburtsmo-

dus, Einlings- oder Zwillingsschwangerschaft, das Geburtsgewicht und das Geschlecht des 

Kindes wurden dem Krankenhausinformationssystem entnommen und in pseudonymisier-

ter Form in die Studiendatenbank übernommen. 

3.3.2 Psychologisches Fragebogenverfahren 

Im Rahmen jedes Besuchs füllten die Probandinnen im Anschluss an die sonographische 

Untersuchung eigenständig mehrere Fragebögen aus. Den Teilnehmerinnen wurde die 

Möglichkeit offeriert, die Fragebögen entweder vor Ort auf einem Tablet-Computer digital 

zu beantworten oder sie mittels eines personalisierten QR-Codes zu einem späteren Zeit-

punkt von einem beliebigen Endgerät aus auszufüllen. Ein Ethikergänzungsantrag ist hierfür 

unter der Nummer PV7187 gestellt und angenommen worden. Als weitere Option stand 

den Probandinnen die Möglichkeit zur Verfügung, die Fragebögen in Papierform analog zu 

beantworten. Im Falle einer digitalen Beantwortung wurden die Antworten unmittelbar in 

die Studiendatenbank integriert. Im Falle einer analogen Beantwortung wurden die Ant-

worten manuell in pseudonymisierter Form in die Datenbank übertragen. Mittels 

validierter psychologischer Instrumente wurden u.a. Fragen zum Stresserleben, zur Lebens-

qualität und zu sozialer Unterstützung gestellt. Bestandteil der Fragebögen waren u.a. die 

PSS und die EPDS, deren Ergebnisse für die vorliegende Analyse von Relevanz waren.   

3.3.2.1 Fragebogen: Perceived Stress Scale 

Im Rahmen dieser Studie fand die PSS in ihrer ursprünglichen Version mit vierzehn Elemen-

ten als PSS-14 Verwendung (siehe Anhangsverzeichnis, Anhang 1). Da die PSS sowohl das 

positive als auch negative Stresserleben erfragt, wurden die Ergebnisse der Positivele-

mente zunächst invertiert. Im Anschluss wurde für jede Probandin unter Berücksichtigung 
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der Ergebnisse der übrigen Fragen eine Gesamtpunktzahl ermittelt. Höhere Punktzahlen 

wiesen auf ein höheres Stressempfinden und ein höheres Risiko für somatische und psy-

chische Symptome hin. Die Gesamtpunktzahlen aller Probandinnen wurden als 

kontinuierliche Variablen erfasst, sodass pro Kollektiv und Zeitpunkt ein Mittelwert inklu-

sive Standardabweichung angegeben werden konnte. Die Auswertung der Mittelwerte 

erfolgte unter Zuhilfenahme von Subkategorien. Die Einordnung der Werte erfolgte an-

hand einer dreistufigen Skala: Werte zwischen 0 und 18 wurden als niedriges, Werte 

zwischen 19 und 37 als mäßiges und Werte zwischen 38 und 56 als erhöhtes Stressempfin-

den gewertet. 

3.3.2.2 Fragebogen: Edinburgh Postnatal Depression Scale 

Die EPDS umfasst insgesamt zehn Elemente, die sowohl eine positive als auch eine negative 

Valenz aufweisen (siehe Anhangsverzeichnis, Anhang 2). Dies machte eine Rekodierung der 

positiv formulierten Elemente vor der Auswertung erforderlich. Anschließend erfolgte die 

Zusammenfassung der einzelnen Elemente zu einer Gesamtpunktzahl, die einen Wertebe-

reich von 0 bis 30 aufweisen konnte. Je höher die Punktzahl, desto ausgeprägter die 

depressiven Symptome. In der vorliegenden Arbeit wurden die Gesamtpunktzahlen aller 

Probandinnen als kontinuierliche Variablen erfasst, sodass die Bildung eines Mittelwerts 

inklusive Standardabweichung pro jeweiliger Kohorte und Zeitpunkt möglich war. Im An-

schluss erfolgte eine Beurteilung der Mittelwerte anhand von Subkategorien. Die Einteilung 

der Punktzahlen erfolgte wie folgt: Ein Wert von 0–9 Punkten wurde als niedriges, ein Wert 

von 10–12 Punkten als moderat erhöhtes und ein Wert von ≥13 Punkten als signifikant er-

höhtes Niveau depressiver Symptome klassifiziert. 

3.3.3 Laborchemische Blutanalysen 

Die kardiovaskuläre Belastung wurde durch venöse Blutentnahmen erfasst, welche unter 

standardisierten Bedingungen in sitzender Position am Unterarm oder in der Ellenbeuge 

der Probandinnen durchgeführt wurden. Die Blutentnahme wurde durch fachlich ausgebil-

detes Personal durchgeführt, wobei die Probandinnen sich nicht in nüchternem Zustand 

befanden. Das gewonnene Material umfasste zwei EDTA-Monovetten à 2,6ml Nennvolu-

men und eine Serum-Monovette à 7,5ml Nennvolumen.  
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Im Anschluss an die Blutentnahme erfolgte die Übergabe der Materialien an das Labor für 

Experimentelle Feto-Maternale Medizin des UKE. Für die Bestimmung der kardiovaskulä-

ren Belastungsparameter war für die vorliegende Arbeit lediglich das Serumblut von 

Interesse. Dieses wurde nach Probengewinnung mit 2000g für 15 Minuten bei 20°C zentri-

fugiert. Anschließend erfolgte die Lagerung der Proben bei -80°C bis zur weiteren 

Verarbeitung. 

 

Die laborchemischen Analysen erfolgten nach Auftauen der Materialien durch das For-

schungsteam der Klinik und Poliklinik für Kardiologie des Universitären Herz- und 

Gefäßzentrums Hamburg. Es erfolgte die quantitative Bestimmung der Serumkonzentrati-

onen von NTproBNP und hs-cTnI. Die Bestimmung des NTproBNP im Blutserum erfolgte 

durch den Immunoassay Alere NT-proBNP für das ARCHITECT System des Herstellers Abott 

Diagnostics. Der Messbereich liegt zwischen 8,2 und 35.000,0 ng/l (1,0 und 4130,0 pmol/l). 

Die Bestimmung der Konzentration von hs-cTnI im Serum erfolgte durch den Einsatz des 

Chemilumineszenz-Mikropartikelimmunoassays ARCHITECT STAT High Sensitive Troponin-I 

des Herstellers Abbott Diagnostics, mit einem Messbereich von 3,2 ng/l bis 50.000,0 ng/l. 

Die Durchführung aller Analysen orientierte sich strikt an den Herstellervorgaben und Pro-

tokollen. 

 

Für beide Parameter wurden diagnostische Schwellenwerte definiert. Werte, die den defi-

nierten Schwellenwert überstiegen, wurden als erhöht klassifiziert. Werte, die den 

Schwellenwert unterschritten, wurden als normwertig bezeichnet. Für das NTproBNP 

wurde ein Schwellenwert von 125 ng/l und für das hs-cTnI ein Schwellenwert von 15,6 ng/l 

definiert. 

3.4 Statistik 

3.4.1 Vergleichskohorte für psychometrische Testungen 

Im Rahmen der Auswertung des psychometrischen Fragebogenverfahrens erfolgte ein Ver-

gleich der Testergebnisse der vorliegenden Stichprobe mit den Ergebnissen eines 

Normkollektivs. Die Bildung des Normkollektivs erfolgte unter Heranziehung der Teilneh-

merinnen der Hauptstudie "PRINCE". Die PRINCE-Hauptstudie ist eine longitudinale, 
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explorative Beobachtungsstudie des UKE, die seit 2011 besteht und Mutter und Kind wäh-

rend der Schwangerschaft und über die Geburt hinaus untersucht. Ein Ethikantrag ist vor 

Beginn der Studie bei der zuständigen Behörde gestellt und genehmigt worden (Bearbei-

tungs-Nr.: PV3694). Das Studienprotokoll und die Untersuchungsinhalte überschnitten sich 

teilweise mit denen der PRINCEcardio-Studie, sodass eine vergleichende Analyse der 

psychometrischen Testergebnisse möglich war.  

 

Die Einschlusskriterien der PRINCE-Hauptstudie waren ein Alter der Mutter von mindestens 

18 Jahren und ein Gestationsalter bei Einschluss zwischen 12+0 bis 14+6 SSW, gerechnet 

nach letzter Regel und bestätigt durch Ultraschall. Die Ausschlusskriterien der PRINCE-

Hauptstudie umfassten: 1) Schwangerschaft nach Kinderwunschbehandlung, 2) Mehrlings-

schwangerschaft, 3) chronische Erkrankung der Mutter, die eine dauerhafte Medikation 

erfordert, 4) geburtshilfliche Anamnese bezüglich einer stattgehabten Fehlgeburt oder ei-

nes Kindes mit einem Geburtsgewicht von weniger als 2.500g, 5) Anhalt für eine 

angeborene Erkrankung oder fetale Anomalie, 6) Nikotinabusus. 

 

 

Abbildung 3 Logo der PRINCE-Hauptstudie des UKE 

Die Bildung des gesunden Vergleichskollektivs ist der Abbildung 4 zu entnehmen und fand 

wie folgt statt: Die PRINCE-Hauptstudie basiert auf den Datensätzen von insgesamt 675 

Probandinnen. Im Rahmen der vorliegenden Datenanalyse konnten die Daten von 147 Pro-

bandinnen nicht berücksichtigt werden. Dies begründete sich darin, dass bei diesen 

Probandinnen Schwangerschaftskomplikationen wie eine HES, ein Gestationsdiabetes, 

Frühgeburtlichkeit oder Schwangerschaftsinfektionen vorlagen. Des Weiteren konnten die 

Daten von 217 Probandinnen nicht einbezogen werden, da die Ergebnisse der psychomet-

rischen Instrumente unvollständig oder nicht verfügbar waren. Infolge dieser selektiven 
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Vorgehensweise standen die Daten von n = 311 gesunden Probandinnen zur Verfügung 

(siehe Abbildung 4: Bildung der gesunden Vergleichskohorte (PRINCE)). 

 

Um die Vergleichbarkeit beider Kohorten sicherzustellen und den Einfluss potenzieller Stör-

faktoren zu minimieren, wurde ein statistisches Matching durchgeführt. Die oben genannte 

Gruppe von 311 gesunden Probandinnen, gebildet aus der PRINCE-Hauptstudie, wurde 

nach den Variablen Parität und Maternales Alter bei Entbindung mit dem erkrankten Kol-

lektiv in einem Verhältnis von 3:1 (gesund:krank) statistisch gematcht. In der Konsequenz 

konnte eine finale Kohorte von 72 Probandinnen gebildet werden, die den Kriterien einer 

gesunden Kohorte entsprach. 

 

 
 

* Schwangerschaftskomplikationen in absteigender Reihenfolge, 

Mehrfachnennung möglich: Infektionen in der Schwangerschaft (n=50), 

Vorzeitige Wehentätigkeit (n=39), Gestationsdiabetes (n=30), Hypertensive 

Schwangerschaftserkrankung (n=29), Frühgeburtlichkeit (n=18), andere (n=30) 

Abbildung 4 Bildung der gesunden Vergleichskohorte (PRINCE) 
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3.4.2 Datenverwaltung  

Die Speicherung und Verwaltung der innerhalb der Studie erhobenen Daten fand in pseu-

donymisierter Form mit Hilfe der webbasierten Studiendatenbank REDCap (Research 

Electronic Data Capture, Version 14.0.07, Vanderbilt University, 2024) statt. Die in der Da-

tenbank REDCap gespeicherten Daten wurden in pseudonymisierter Form extrahiert und 

anschließend in das Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft Excel (Version 16.79.2, 

Microsoft Corporation, Microsoft Office, 2023) übertragen. Im Rahmen der Datenaufberei-

tung in Excel wurden wesentliche Prozesse der Datenbereinigung, -standardisierung und    

-harmonisierung durchgeführt. Im Anschluss wurden die aufbereiteten Daten für die nach-

folgende statistische Analyse in das Statistikprogramm SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences, Version 29.0, IBM Corporation, 2023) überführt. 

3.4.3 Datenauswertung 

Abgesehen von der Durchführung des statistischen Matchings wurden alle statistischen 

Analysen mit dem Programm SPSS durchgeführt. Die Implementierung des statistischen 

Matchings wurde unter Verwendung von R (Version 4.0.3; R Core Team, 2020) durch das 

Institut für Medizinische Biometrie und Epidemiologie des UKE realisiert. Die Erstellung al-

ler Tabellen und Abbildungen erfolgte unter Zuhilfenahme der Software Microsoft Excel 

und Microsoft PowerPoint (Microsoft Corporation, Version 16.79.2, Microsoft Office, 

2023). 

 

Im Rahmen der deskriptiven Statistik wurden für metrische Variablen der Mittelwert (M) 

sowie die Standardabweichung (SD) berechnet. Für kategoriale Variablen wurden die Ge-

samtzahlen der verfügbaren Daten (N) sowie die jeweiligen Prozentsätze (%) innerhalb der 

jeweiligen Subgruppe ausgewiesen. Zur Gewährleistung der Übersichtlichkeit wurden die 

soziodemografischen Daten separat von den gesundheitsbezogenen und geburtshilflichen 

Daten präsentiert. Die Darstellung erfolgte sowohl für die erkrankte Stichprobe als auch für 

die gesunde Vergleichskohorte, welche für die Analyse der psychometrischen Instrumente 

gebildet worden war. Die Daten wurden einander gegenüber gestellt. Die statistische Sig-

nifikanz der Differenz zwischen den Mittelwerten beider Kohorten wurde mithilfe des p-

Werts (p) ausgedrückt. Dieser berechnete sich für metrische Variablen mittels t-Test für 

unabhängige Stichproben. Für kategoriale Variablen wurde der χ²-Test herangezogen. 



3 Material und Methoden  

 28 

Sofern eine oder mehrere der erwarteten Häufigkeiten innerhalb der Kreuztabellen den 

Wert von 5 nicht überschritten, wurde anstelle des χ²-Tests der Exakte Test nach Fisher 

herangezogen. 

 

Die für die angewandten statistischen Verfahren erforderlichen Annahmen wurden erfüllt. 

Die Überprüfung der Normalverteilungsannahme erfolgte unter Zuhilfenahme grafischer 

Darstellungen. Es wurde die Hypothese aufgestellt, dass der t-Test robust gegenüber Ver-

letzungen der Annahme der Normalverteilung ist und nur dann abgelehnt wird, wenn eine 

signifikante Abweichung von der Normalverteilung vorliegt. In der vorliegenden Arbeit 

konnte jedoch keine signifikante Abweichung festgestellt werden. Das zweiseitige Signifi-

kanzniveau wurde auf α = 0,05 festgelegt. 

3.4.3.1 Confounderanalyse  

Im Vorfeld der Auswertung der psychometrischen Fragebögen sowie der laborchemischen 

Blutuntersuchungen wurde eine Analyse potenzieller Störfaktoren angestrebt. Zum gegen-

wärtigen Zeitpunkt existieren zahlreiche Daten zum steigernden Effekt von Übergewicht 

und Adipositas auf das persönliche Stresserleben (Papadopoulos & Brennan, 2015; Roy et 

al., 2021; Tomiyama, 2019) und auf die Belastung des kardiovaskulären Systems (Elagizi et 

al., 2018; Lavie et al., 2016; Safaei et al., 2021). Entsprechend der Literaturrecherche war 

von einer Assoziation zwischen erhöhtem BMI und einem gesteigerten Stressempfinden, 

einer stärkeren Depressionssymptomatik und einer zusätzlichen erhöhten kardiovaskulä-

ren Belastung auszugehen. 

 

Um für diesen möglichen Störfaktor zu kontrollieren, wurde vorab eine Analyse des poten-

ziellen Einflusses von Übergewicht und Adipositas auf die Studienergebnisse 

vorgenommen. Im Hinblick auf das kardiovaskuläre System und das psychometrische Fra-

gebogenverfahren existierten je vier Endpunkte, deren Abhängigkeit vom BMI mittels 

mehrerer multipler linearer Regressionsanalysen ermittelt wurde. Die vier Endpunkte und 

potenziell abhängigen Variablen in dieser statistischen Rechnung waren einerseits: 1. PSS-

Score präpartal, 2. PSS-Score postpartal, 3. EPDS-Score präpartal, 4. EPDS-Score postpartal. 

Hinsichtlich der kardiovaskulären Untersuchungen wurden folgende vier Endpunkte 
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definiert: 1. hs-cTnI-Serumkonzentration präpartal, 2. hs-cTnI-Serumkonzentration post-

partal, 3. NTproBNP-Serumkonzentration präpartal, 4. NTproBNP-Serumkonzentration 

postpartal.  

 

Es wurden je vier multiple lineare Regressionsanalysen mit der unabhängigen Variable BMI 

samt seiner Unterkategorien Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas auf die vier Out-

comes berechnet. Aufgrund der kategorialen Eigenschaft der Variable BMI erfolgte in SPSS 

die Erstellung von Dummyvariablen für die einzelnen BMI-Subkategorien. Dabei diente 

Normalgewicht als Referenzkategorie. Die zwei anderen Kategorien wurden jeweils in eine 

separate Dummyvariable transformiert, um ihren spezifischen Einfluss auf das Stresserle-

ben im Vergleich zur Referenzkategorie zu analysieren. 

 

Für jeden Endpunkt wurde ein separates Regressionsmodell spezifiziert, wobei der unstan-

dardisierte Regressionskoeffizient (β) als Maß für die Stärke und Richtung des 

Zusammenhangs zwischen den unabhängigen Variablen Übergewicht und Adipositas und 

dem jeweiligen Endpunkt diente. Die Darstellung der Ergebnisse erfolgte für die psycho-

metrischen Instrumente separat nach Kohorte in je einer eigenen Tabelle. Da für die 

Analyse der kardiovaskulären Parameter keine Vergleichsgruppe existierte, erfolgte die Er-

gebnisdarstellung der Confounderanalyse in nur einer Tabelle.  

 

Innerhalb der vorliegenden Regressionsmodelle wurde für jeden Regressionskoeffizienten 

ein 95 %-Konfidenzintervall berechnet, um auf diese Weise die Präzision der durchgeführ-

ten Schätzungen bewerten zu können. Zusätzlich wurden das Bestimmtheitsmaß (R2) und 

das korrigierte Bestimmtheitsmaß (korrigiertes R2) für jedes Modell angegeben und die F-

Statistik inklusive der Freiheitsgrade (df) für jedes Modell berichtet, um die Gesamtgültig-

keit des Modells zu testen. 

3.4.3.2 Auswertung der psychometrischen Fragebögen 

Zur Auswertung der psychometrischen Fragebögen erfolgte eine vergleichende Analyse 

zwischen der erkrankten Stichprobe der PRINCEcardio-Studie und dem gesunden Ver-

gleichskollektiv der PRINCE-Hauptstudie. In beiden Kohorten wurden die 

psychometrischen Testergebnisse als kontinuierliche Variablen erfasst, sodass die 



3 Material und Methoden  

 30 

Mittelwerte beider Kohorten mittels eines t-Tests für unabhängige Stichproben einander 

gegenübergestellt werden konnten. Die Darstellung der Ergebnisse erfolgte sowohl in ta-

bellarischer Form als auch in Form eines Box-Whisker-Plots, um die zeitliche Dynamik zu 

veranschaulichen.  

3.4.3.3 Auswertung der laborchemischen Analysen  

Die Auswertung und statistische Analyse der kardiovaskulären Parameter hs-cTnI und 

NTproBNP erfolgte ohne gesunde Vergleichskohorte (nähere Erläuterungen dazu finden 

sich in Kapitel 5.7.2 Studiendesign der kardiovaskulären Untersuchungen). Unter Berück-

sichtigung der jeweiligen Schwellenwerte für NTproBNP und hs-cTnI wurden die 

Probandinnen entsprechend in Kategorien eingeteilt. Diese Kategorisierung erfolgte in 

"physiologisch“ für Werte unterhalb der genannten Grenzen und in "pathologisch erhöht" 

für Werte darüber. Die kategoriale Analyse wurde mithilfe des McNemar-Tests und den 

dazugehörigen Kreuztabellen realisiert und visualisiert. Ergänzend dazu erlaubte der Ein-

satz eines gepaarten t-Tests eine vergleichende Untersuchung der Mittelwerte der prä- und 

postpartalen Blutparameter. Dieser t-Test griff auf die metrisch skalierten Serumkonzent-

rationswerte zurück, um Unterschiede oder Trends innerhalb der Kohorte zu identifizieren. 

Die Ergebnisse des t-Tests wurden tabellarisch präsentiert.  

3.4.3.4 Zusammenhangsanalyse zwischen psychosozialer und kardiovaskulärer Belastung 

Abschließend wurde die bidirektionale Korrelation zwischen psychosozialer und kardiovas-

kulärer Stressbelastung mittels multipler linearer Regressionsanalysen evaluiert. Dabei 

fokussierten sich die Untersuchungen sowohl auf die Auswirkungen der prä- und postpar-

talen kardiovaskulären Belastungsparameter auf die Ergebnisse der prä- und postpartalen 

psychometrischen Instrumente als auch auf den Einfluss der prä- und postpartalen psycho-

sozialen Stressfaktoren auf die prä- und postpartalen kardiovaskulären Biomarker. Pro 

untersuchter Richtung wurden vier multiple Regressionsmodelle konzipiert und implemen-

tiert. Für die Analyse der postpartalen Prädiktoren wurde der Einfluss ausschließlich auf 

postpartale Outcome-Variablen begrenzt, da eine retrospektive Beeinflussung von post- 

auf präpartale Zustände ausgeschlossen ist. Die Ergebnisse für jede untersuchte Richtung 

wurden separat in Tabellenform präsentiert, wobei je alle vier Modelle visualisiert wurden. 
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Für jeden Regressionskoeffizienten eines jeden Regressionsmodells wurde ein 95%-Kon-

fidenzintervall ermittelt, um die Genauigkeit der Schätzungen zu evaluieren. Des Weiteren 

wurden das Bestimmtheitsmaß (R²) sowie das korrigierte Bestimmtheitsmaß (korrigiertes 

R²) für jedes Modell angegeben, um die Erklärungskraft der Modelle zu quantifizieren. Zu-

dem wurde die F-Statistik zusammen mit den entsprechenden Freiheitsgraden (df) für 

jedes Modell ausgewiesen, um die generelle Validität der Modelle zu überprüfen. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Studienkohorte 

Die Tabelle 1 zeigt soziodemographische Charakteristika der erkrankten Studienkohorte, 

bestehend aus insgesamt 24 Frauen aus der PRINCEcardio-Unterstudie im Vergleich zur ge-

sunden Vergleichskohorte für die psychometrischen Testungen, bestehend aus 72 Frauen 

aus der PRINCE-Hauptstudie.  

Tabelle 1 
Soziodemographische Charakteristika der erkrankten Studienkohorte (PRINCEcardio) im Vergleich zur gesun-
den Vergleichskohorte (PRINCE) 

Soziodemographische  
Charakteristika 

PRINCEcardio 
  

PRINCE  p a 
  

N M / % SD   N M / % SD   

Alter [Jahre] b 24 34,04 5,77   72 33,68 4,94 ,767 

Familienstand  24       72     ,090 

   Ledig 2 8,3%     1 1,4%     

   Ehe/ Partnerschaft 22 91,7%     71 98,6%     

Ethnische Zugehörigkeit 22       72     ,088 

   Mitteleuropäisch 18 81,8%     68 94,4%    
   Eurasisch  -       1 1,4%    
   Asiatisch 1 4,5%     2 2,8%     

   Afrikanisch  1 4,5%     1 1,4%     

   Südamerikanisch 2 9,1%     -       

Bildungsgrad 23       70     ,126 

   ohne Schulabschluss -     1 1,4%     

   Volks-/Hauptschule -     1 1,4%     

   Sonderschule -     -       

   in Berufs-/Schulausbildung 3 13%    2 2,9%     

   Mittlere Reife 3 13%    11 15,7%     

   Fach-/ Abitur 3 13%    23 32,9%     

   Ausländischer Abschluss 1 4,3%    -       

   Fach-/ Hochschule 13 56,5%    32 45,7%     

Berufstätigkeit 24       72     ,008 

   berufstätig 20 83,3%     65 90,3%     

   nicht berufstätig 1 4,2%     7 9,7%     

   vorübergehende Freistellung 3 12,5%     -       

Haushaltseinkommen c 22       9     ,068 

   € 750 bis unter € 1.000 1 4,5%     1 11,1%     

   € 1.000 bis unter € 2.250 -       -       

   € 2.250 bis unter € 3.000 1 4,5%     1 11,1%     

   € 3.000 bis unter € 4.000 5 22,7%     3 33,3%     

   € 4.000 bis unter € 5.000 3 13,6%     4 44,4%     

   mehr als € 5.000 12 54,5%     -       

Anmerkungen. N = Anzahl verfügbarer Daten. M = Mittelwert. % = Prozentualer Anteil an Subgruppe. SD = Stan-
dardabweichung.  
a p-Wert für Differenz zwischen den Kohorten. b Maternales Alter bei Entbindung. c Monatliches Haushaltseinkom-
men (brutto). 
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Zwischen den untersuchten Kohorten gab es keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf 

das Alter (p=0,767), den Familienstand (p=0,09), die ethnische Herkunft (p=0,088) und den 

Bildungsgrad (p=0,126).  

 

Ein signifikanter Unterschied zeigte sich lediglich hinsichtlich der Berufstätigkeit, wobei 

83,3% der erkrankten gegenüber 90,3% der gesunden Frauen berufstätig und 12,5% der 

erkrankten Frauen in vorübergehender Freistellung waren (p=0,008). Auf die vergleichende 

Analyse bezüglich des monatlichen Haushaltseinkommens wurde aufgrund unzureichender 

Daten in der gesunden Kohorte verzichtet. Unter den erkrankten Teilnehmerinnen gaben 

54,5% an, ein monatliches Haushaltseinkommen von über €5.000 brutto zu haben. 

Tabelle 2 
Maternale Charakteristika der erkrankten Studienkohorte (PRINCEcardio) im Vergleich zur gesunden Ver-
gleichskohorte (PRINCE) 

Maternale  
Charakteristika 

PRINCEcardio 
  

PRINCE  p a 
  

N M / % SD   N M / %  SD   

BMI [kg/m²] 24 26,25 4,49   72 23,75 2,18 ,005 
   Untergewicht - -     - -     
   Normalgewicht 13 54,2%     52 72,2%     
   Übergewicht 7 29,2%     20 27,8%     
   Adipositas 4 16,7%     - -     

Chronische Erkrankung 22       71     ,889 
   ja 4 18,2%     12 16,9%     
   nein 18 81,8%     59 83,1%     

Kinderwunschbehandlung 24       72     ,003 
   ja 4 16,7%     - -     
   nein 20 83,3%     72 100%     

Parität 24       72     ,918 
    0 16 66,7%     49 68,1%     
    1 7 29,2%     19 26,4%     
    ≥2 1 4,2%     4 5,6%     

Gravidität 24       72     ,519 
    1 11 45,8%     42 58,3%     
    2 9 37,5%     20 47,6%     
    ≥3 4 16,7%     10 50,0%     

SSW b 24 34,46 3,50   72 39,68 1,06 <,001 
   vor 36+6 SSW 16 66,7%     - -     
   37+0 - 41+6 SSW 8 33,3%     71 98,6%     
   nach 42+0 SSW - -     1 1,4%     

Geschlecht des Neugeborenen 24     72     ,409 
   weiblich 10 41,7%     37 51,4%     
   männlich 14 58,3%     35 48,6%     

Geburtsgewicht [g] 24 2.208 924,63   72 3.528 443,69 <,001 

Geburtsmodus 24       72     <,001 
   Spontangeburt 7 29,2%     60 83,3%     
   Schnittentbindung 17 70,8%     12 16,7%     

Anmerkungen. N = Anzahl verfügbarer Daten. M = Mittelwert. % = Prozentualer Anteil an Subgruppe.  SD = Stan-
dardabweichung. BMI vor Schwangerschaft = Body-Mass-Index. Untergewicht ≙ <18,5 kg/m². Normalgewicht ≙ 18,5 - 
24,9 kg/m². Übergewicht ≙  25,0 - 29,9 kg/m². Adipositas ≙ >30 kg/m². SSW = Schwangerschaftswoche.  
a p-Wert für Differenz zwischen den Kohorten. b Schwangerschaftswoche bei Entbindung. 
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Der obigen Tabelle 2 sind gesundheitsbezogene und geburtshilfliche Charakteristika der er-

krankten Studienkohorte im Vergleich zur gesunden Vergleichskohorte zu entnehmen. 

Hinsichtlich Chronischer Erkrankungen (p=0,889), Gravidität (p=0,519), Parität (p=0,918) 

und dem Geschlecht des Neugeborenen (p=0,409) ergaben sich keine signifikanten Unter-

schiede zwischen den untersuchten Kollektiven.  

 

Im Gegensatz dazu wiesen die Untersuchungen bezüglich des BMI (p=0,005), der Kinder-

wunschbehandlung (p=0,003), der SSW bei Entbindung (p<0,001), des Geburtsgewichts 

(p<0,001) und des Geburtsmodus (p<0,001) signifikante Differenzen zwischen den Kohor-

ten auf.  

 

Untergewichtige Probandinnen mit einem BMI von <18,5 kg/m² fanden sich in keiner Ko-

horte. Der mittlere BMI vor Beginn der Schwangerschaft betrug im erkrankten Kollektiv 

26,25 kg/m² (SD=4,49) und war damit signifikant höher (p=0,005) als der mittlere BMI der 

gesunden Vergleichskohorte von 23,75 kg/m² (SD=2,18). Die Kategorien des BMI wurden 

wie folgt definiert: Normalgewicht = 18,5-24,9 kg/m², Übergewicht = 25,0-29,9 kg/m² und 

Adipositas >30,0 kg/m². In der PRINCEcardio-Kohorte waren 54,2% (13/24) normalgewich-

tig, 29,2% (7/24) übergewichtig und 16,7% (4/24) der Probandinnen adipös. Im gesunden 

Kollektiv hingegen waren knapp drei Viertel der Probandinnen normalgewichtig (72,2%, 

52/72) und nur 27,8% (20/72) waren übergewichtig. Adipöse Studienteilnehmerinnen gab 

es im gesunden Vergleichskollektiv nicht.  

 

Probandinnen nach Kinderwunschbehandlung fanden sich in der gesunden Vergleichsko-

horte nicht, während sich im erkrankten Kollektiv 16,7% (4/24) der Frauen im Zustand nach 

einer Kinderwunschbehandlung befanden.  

 

In der erkrankten Kohorte entbanden 16 der 24 Probandinnen (66,7%) vor der 36+6. SSW 

und 8 der 24 Probandinnen (33,3%) zwischen der 37+0. und 41+6. SSW. In der gesunden 

Kohorte hingegen kam kein Frühgeborenes zur Welt. Alle Probandinnen entbanden nach 

der 37+0. SSW. 71 Frauen des gesunden Kollektivs entbanden zwischen der 37+0. und 

41+6. SSW und eine Probandin entband nach der 42. SSW.  
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Dazu passend unterschieden sich die Kohorten hinsichtlich des Geburtsgewichts ebenfalls 

statistisch signifikant (p<0,001), wobei die Kinder der erkrankten Kohorte ein signifikant 

geringeres Geburtsgewicht aufwiesen als die Kinder der Frauen des gesunden Kollektivs.   

 

Hinsichtlich des Geburtsmodus‘ fanden sich ebenfalls signifikante Unterschiede zwischen 

den Kohorten (p<0,001). In der erkrankten Kohorte kamen 70,8% (17/24) der Kinder per 

Schnittentbindung zur Welt, während in der gesunden Kohorte nur 16,7% (12/72) Kinder 

mittels Kaiserschnitt geboren wurden.  

4.2 Ergebnisse der psychologischen Testungen 

4.2.1 Analyse von Störfaktoren 

Die Tabelle 3 zeigt die Ergebnisse der multiplen linearen Regressionen für den Einfluss von 

Übergewicht und Adipositas vor der Schwangerschaft auf die psychometrischen Testergeb-

nisse der erkrankten PRINCEcardio-Kohorte. Da zwei unterschiedliche psychometrische 

Testverfahren zu zwei unterschiedlichen Zeitpunkten erhoben wurden, beinhaltet die Ta-

belle 3 vier Modelle mit je zwei unabhängigen und einer abhängigen Variable. In dieser 

Arbeit wird der Begriff BMI sowie die Kategorien Normalgewicht, Übergewicht und Adipo-

sitas stets in Bezug auf den BMI vor der Schwangerschaft verwendet, welcher auf dem 

Körpergewicht vor Eintritt der Gravidität basiert. 

Tabelle 3  

Ergebnisse der multiplen linearen Regressionen für den Einfluss des BMI vor der Schwangerschaft auf die 

psychometrischen Fragebogenergebnisse der erkrankten PRINCEcardio-Kohorte 
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Insgesamt ist zu erkennen, dass der Einfluss eines erhöhten BMI auf die Ergebnisse der 

psychometrischen Fragebögen gering ausfällt. Das korrigierte Bestimmtheitsmaß (Korri-

giertes R2) liegt in drei von vier Modellen bei ≤0,01. Demzufolge ließen sich hierin weniger 

als 1% der Varianzen der jeweils abhängigen Variable durch den Einfluss eines erhöhten 

BMI erklären.  

 

Keines der drei Modelle zeigt statistisch signifikante Ergebnisse. Nichtsdestotrotz lassen 

sich im Studienkollektiv einige Trends erkennen. Präeklamptische Probandinnen mit Über-

gewicht erzielten in den Fragebögen im Mittel höhere Gesamtpunktzahlen als 

Probandinnen mit Normalgewicht vor der Schwangerschaft. Der unstandardisierte Regres-

sionskoeffizient lag im Rahmen dieser drei Modelle zwischen 1,7 und 2,46, womit das 

übergewichtige Kollektiv um diese Werte erhöhte Gesamtpunktzahlen erzielte. Entgegen 

der ursprünglichen Annahme erzielte das adipöse Kollektiv im Vergleich zum normalge-

wichtigen Kollektiv im Mittel niedrigere Punktzahlen in den Fragebögen. Einzig im präpartal 

erhobenen EPDS erzielte das adipöse Kollektiv im Mittel ein um 0,56 Punkte (95% CI = -5,44 

- 6,55) höheren Gesamtscore als die normalgewichtigen Probandinnen. Kein Ergebnis die-

ser Modelle war statistisch signifikant.  

 

Das einzig statistisch signifikante Modell war jenes, das den Einfluss von Übergewicht und 

Adipositas auf den postpartal erhobenen PSS-Score im erkrankten Kollektiv untersuchte. Es 

zeigte eine F-Statistik von 3,60 mit einem p-Wert von 0,045. Dies weist auf eine potenzielle 

statistische Signifikanz des Gesamtmodells hin. Trotz dieser Ergebnisse erreichten die Re-

gressionskoeffizienten der unabhängigen Variablen Übergewicht mit einem Wert von 4,78 

(p=0,12) und Adipositas mit einem Wert von -5,83 (p=0,12) in diesem Modell keine statis-

tische Signifikanz. Dieses Ergebnis legt nahe, dass, obwohl das Modell als Ganzes auf einen 

Einfluss der unabhängigen auf die abhängige Variable hindeuten könnte, die spezifische 

Beziehung zwischen Übergewicht bzw. Adipositas und dem postpartal erhobenen PSS-

Score in der PRINCEcardio-Kohorte mit Unsicherheit behaftet ist. 

 

Der nachstehenden Tabelle 4 sind die Ergebnisse der linearen Regressionsanalysen der ge-

sunden PRINCE-Kohorte zu entnehmen. Da dieser Kohorte keine Frauen mit Adipositas 
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angehörten, prüften die vier Modelle lediglich den Einfluss von Übergewicht auf die psycho-

metrischen Testergebnisse.   

Tabelle 4  

Ergebnisse der einfachen linearen Regressionen für den Einfluss des BMI vor der Schwangerschaft auf die 

psychometrischen Fragebogenergebnisse der gesunden PRINCE-Kohorte 

 

 

Die vier analysierten Modelle ergaben innerhalb der gesunden PRINCE-Kohorte keine sta-

tistisch signifikanten Beziehungen, wobei das korrigierte Bestimmtheitsmaß (Korrigiertes 

R²) in jedem dieser Modelle ≤0,02 betrug. Die Ergebnisse belegen, dass Übergewicht in die-

sen Modellen weniger als 2% der Varianz in der jeweils abhängigen Variable erklärt, was 

auf einen vernachlässigbar geringen Einfluss hinweist. Tendenziell erzielte das übergewich-

tige Kollektiv in der PSS geringere Gesamtpunktzahlen als das normalgewichtige Kollektiv. 

In der EPDS erzielte das übergewichtige Kollektiv hingegen tendenziell höhere Werte als 

das normgewichtige Kollektiv. Auch hier war der Einfluss eines höheren BMI auf die Ergeb-

nisse aufgrund fehlender statistischer Signifikanz vernachlässigbar gering.  

 

Die Mehrheit der durchgeführten Regressionsanalysen konnte keine signifikanten Einflüsse 

der untersuchten unabhängigen auf die abhängigen Variablen aufzeigen. Das einzige Mo-

dell, das eine signifikante F-Statistik aufwies, konnte dennoch keine signifikanten 

Regressionskoeffizienten vorweisen, was die Interpretation dieses spezifischen Ergebnisses 

erschwerte. Insgesamt konnten die Resultate die Annahme eines Einflusses eines erhöhten 

BMI vor der Schwangerschaft auf gesteigerte Punktwerte in der PSS und der EPDS weder 

zum prä- noch zum postpartalen Untersuchungszeitpunkt stützen. Folglich ließen sich t-
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Tests für unabhängige Stichproben ohne die Notwendigkeit implementieren, den BMI als 

potenziellen Störfaktor zu berücksichtigen. 

4.2.2 t-Tests 

Die Tabelle 5 zeigt die mittleren Punktzahlen der EPDS und PSS, sowohl für den prä- als 

auch für den postpartalen Untersuchungszeitpunkt in Gegenüberstellung beider Kohorten.  

Tabelle 5  

Ergebnisse des t-Tests für unabhängige Stichproben bezüglich der psychometrischen Fragebogenergebnisse 

im Kohortenvergleich 

 

    

Im Vergleich zu den gesunden (M=20,56; SD=5,84) wiesen die erkrankten Teilnehmerinnen 

(M=25,92; SD=5,34) in der präpartal erhobenen PSS einen signifikant höheren Score auf 

(t(94)=3,974; p<0,001; d=0,937). Nach Cohen (1992) gilt dieser Unterschied als groß. Post-

partal erzielte die erkrankte Kohorte ebenfalls höhere Mittelwerte als die gesunde Kohorte 

(M=25,5; SD=7,05 vs. M=21,6; SD=6,48). Dieser Unterschied war ebenfalls statistisch signi-

fikant und gilt nach Cohen (1992) als mittelgroß bis groß (t(94=2,499; p=0,014; d=0,589). 

Gemäß der Unterkategorien entsprechen die präpartalen PSS-Punktzahlen in der erkrank-

ten Kohorte einem mäßigen bis erhöhten Stressempfinden, während die gesunde Kohorte 

wenig bis moderat gestresst war. Die postpartalen Mittelwerte spiegeln in beiden Kohorten 

ein mäßiges Stressempfinden wider.   
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In der präpartal erhobenen EPDS wies die erkrankte Kohorte (M=9,46; SD=4,93) im Ver-

gleich zur gesunden Kohorte (M=4,07; SD=4,01) signifikant höhere Gesamtpunktzahlen auf 

(t(94)=5,382; p<0,001; d=1,268). Nach Cohen (1992) ist dieser Unterschied als sehr groß zu 

bewerten. Postpartal lagen die EPDS-Punktzahlen der erkrankten Kohorte (M=7,04; 

SD=5,84) ebenso über denen der gesunden Kohorte (M=4,74; SD=3,99). Auch diese Diffe-

renz ist signifikant und nach Cohen (1992) als mittelgroß zu verstehen (t(94)=2,167; p=0,33; 

d=0,511). Gemäß der Unterkategorien lag der Mittelwert der erkrankten Kohorte präpartal 

im Bereich der geringen bis moderaten, postpartal im Bereich der geringen depressiven 

Symptomatik. Die gesunde Kohorte erzielte sowohl prä- als auch postpartal mittlere Ge-

samtpunktzahlen im Bereich der geringen Depressionssymptomatik.  

 

Die nachstehende Abbildung 5 erlaubt die Betrachtung der Ergebnisse der PSS und der 

EPDS im zeitlichen Verlauf getrennt nach Kohorten. 

 

Abbildung 5 Box-Whisker-Plot: Ergebnisse der psychometrischen Fragebögen im Kohortenvergleich und zeit-

lichen Verlauf 

Dem Box-Whisker-Plot ist zu entnehmen, dass die erkrankte Kohorte (PRINCEcardio) zu al-

len Zeitpunkten in beiden Fragebögen höhere durchschnittliche Gesamtpunktzahlen als die 

gesunde Vergleichskohorte der PRINCE-Hauptstudie erzielte. 
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Ungeachtet der absoluten Punktzahlen können darüber hinaus unterschiedliche Trends in 

der zeitlichen Dynamik beobachtet werden. Zwischen den beiden Untersuchungszeitpunk-

ten ist in der erkrankten Kohorte ein negativer Trend in den Ergebnissen der 

psychometrischen Fragebögen zu verzeichnen. Nach der Geburt fielen die durchschnittli-

chen Gesamtpunktzahlen in der PSS um 0,42 Punkte, in der EPDS um 2,42 Punkte ab. In der 

gesunden Vergleichskohorte waren hingegen steigende mittlere Gesamtpunktzahlen von 

prä- zu postpartal in beiden Fragebögen zu erkennen. In der PSS stieg der mittlere Gesamt-

score um 1,04 Punkte, in der EPDS um 0,7 Punkte an. Dies lässt darauf schließen, dass das 

Stressempfinden und das Maß an depressiven Symptomen in der erkrankten Kohorte nach 

Entbindung abnahmen, während sie in der gesunden Kohorte nach Entbindung an Intensi-

tät zunahmen. Die mittleren Gesamtpunktzahlen der erkrankten Kohorte lagen jedoch zu 

allen Zeitpunkten über denen der gesunden Kohorte.  

4.3 Ergebnisse der kardiovaskulären Untersuchungen 

4.3.1 Analyse von Störfaktoren  

Die Tabelle 6 zeigt die Ergebnisse der multiplen linearen Regressionsanalysen  für den po-

tenziellen Einfluss eines gesteigerten BMI vor der Schwangerschaft auf die Ergebnisse der 

kardiovaskulären Blutanalysen.  

Tabelle 6  

Ergebnisse der multiplen linearen Regressionen zum Einfluss des BMI vor der Schwangerschaft auf die Out-

comes der kardiovaskulären Blutuntersuchungen 
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Die Ergebnisse zeigen, dass sich im Rahmen der vorliegenden Studie innerhalb der unter-

suchten Population keine signifikante Confounding-Wirkung eines erhöhten BMI auf die 

Werte der kardiovaskulären Biomarker nachweisen ließ. Weder die Serumkonzentrationen 

des hs-cTnI noch die des NTproBNP zeigten eine Beeinflussung durch einen gesteigerten 

BMI.  

 

Obschon die Serumkonzentrationen von hs-cTnI bei den Probandinnen mit Übergewicht 

und Adipositas sowohl im prä- als auch im postpartalen Zeitraum höher ausfielen als unter 

den normalgewichtigen Teilnehmerinnen (𝛽(Übergewicht, prä.) = 12,87; 𝛽(Adipositas, prä.) 

= 12,96; 𝛽(Übergewicht, post.) = 1,27; 𝛽(Adipositas, post.) = 15,14) erreichten die Differen-

zen keine statistische Signifikanz. Hinsichtlich des Einflusses auf die Serumkonzentrationen 

von NTproBNP zeigten die Ergebnisse ebenfalls keine statistische Signifikanz. Es konnten 

keine einheitlichen Schlussfolgerungen gezogen werden.  

 

Insgesamt fällt auf, dass das korrigierte Bestimmtheitsmaß in keinem der vier Modelle 

>0,01 war, sodass von keiner erkennbaren Beeinflussung der kardiovaskulären Outcomes 

durch den BMI ausgegangen werden konnte. Die Durchführung einer detaillierten Kontrolle 

von Störvariablen wurde als nicht erforderlich erachtet und demzufolge unterlassen. 

4.3.2 McNemar-Tests 

Die Tabellen 7 und 8 zeigen die den McNemar-Tests zugehörigen Kreuztabellen für die Er-

gebnisse der Messungen der Serumkonzentration von hs-cTnI (Tabelle 7) und NTproBNP 

(Tabelle 8). Für die vorliegende Analyse standen insgesamt 24 präpartale und 21 postpar-

tale Serumproben zur Verfügung. Da der McNemar-Test auf die Analyse diskordanter 

Merkmalspaare ausgerichtet ist, resultiert die reduzierte Anzahl postpartaler Serumproben 

von lediglich 21 in einer Begrenzung des gesamten Untersuchungskollektivs auf 21 Paare, 

obgleich 24 Proben aus der präpartalen Phase verfügbar waren. 

 

Der unten stehenden Tabelle 7 ist zu entnehmen, dass präpartal 17 von 21 Probandinnen 

(81%) Serumkonzentrationen von hs-cTnI innerhalb des Referenzbereichs zeigten, wohin-

gegen vier von 21 Probandinnen (19%) pathologisch erhöhte Werte aufwiesen. Postpartal 

wurde bei keiner der Probandinnen eine pathologisch erhöhte Serumkonzentration von hs-
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cTnI festgestellt; sämtliche Messwerte befanden sich im Referenzbereich von unter 15,6 

ng/l. 

Tabelle 7  

Kreuztabelle und Ergebnisse des McNemar-Tests für den Vergleich der prä- und postpartalen hs-cTnI-Serum-

konzentrationen 

 

 

Der McNemar-Test, welcher für die Analyse diskordanter Merkmalspaare konzipiert ist, 

konnte bezüglich der Serumkonzentrationen von hs-cTnI in dieser Kohorte keine Anwen-

dung finden, da postpartal durchgängig normwertige Serumkonzentrationen bei allen 

Probandinnen verzeichnet wurden. Diese Homogenität der Daten führte dazu, dass der 

McNemar-Test aufgrund der fehlenden Diskrepanzen zwischen den gepaarten Daten be-

züglich der Serumkonzentrationen von hs-cTnI nicht durchführbar war und somit keine 

Berechnung der asymptotischen Signifikanz stattfinden konnte.  

 

Der unten stehenden  Tabelle 8 ist zu entnehmen, dass im Verlauf der Schwangerschaft 

sieben der 21 Probandinnen (33%) pathologisch erhöhte NTproBNP-Serumkonzentratio-

nen von mehr als 125 ng/l aufwiesen. Postpartal wurden nur noch bei drei von 21 

Probandinnen (14%) pathologisch erhöhte Werte festgestellt. Unter diesen drei Probandin-

nen wiesen zwei bereits präpartal erhöhte Serumkonzentrationen auf, während eine 

Probandin, deren präpartale NTproBNP-Serumkonzentration noch im Referenzbereich lag, 

postpartal erstmalig einen erhöhten Wert zeigte. Die durch den McNemar-Test ermittelte 

exakte (zweiseitige) Signifikanz p betrug  0,219. Die beobachteten Unterschiede waren sta-

tistisch nicht signifikant. 

 

Gesamt

.ª McNemar-Bowker-Test: asymptotische Signifikanz (zweiseitig) wird nur für eine pxp-Tabelle berechnet.

17

100%

physiologisch

hs-cTnI (post.)

Gesamt

100%

100%100%% von hs-cTnI (prä.)

2121Anzahl

Anmerkungen.   hs-cTnI (prä.) = präpartale hs-cTnI-Serumkonzentration. hs-cTnI (post.) = postpartale hs-cTnI-

Serumkonzentration. 

hs-cTnI (prä.)

physiologisch Anzahl

% von hs-cTnI (prä.)

17

100%

p - .ª

100%% von hs-cTnI (prä.)

pathologisch erhöht Anzahl 4 4
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Tabelle 8  

Kreuztabelle und Ergebnisse des McNemar-Tests für den Vergleich der prä- und postpartalen NTproBNP-Se-

rumkonzentrationen 

 

4.3.3 Gepaarter t-Test 

Der Tabelle 9 sind die Ergebnisse der gepaarten t-Tests zu entnehmen, die unter Berück-

sichtigung der zeitlichen Dynamik die Mittelwerte der prä- und postpartalen 

Serumkonzentrationen von hs-cTnI und NTproBNP miteinander verglichen.  

Tabelle 9  

Ergebnisse des gepaarten t-Tests bezüglich der Messungen der Serumkonzentrationen von hs-cTnI und 

NTproBNP im zeitlichen Vergleich von prä- zu postpartal 

  

 

Im Vergleich zu den präpartalen hs-cTnI-Serumkonzentrationen wiesen die Probandinnen 

zum postpartalen Untersuchungszeitpunkt eine signifikant niedrigere hs-cTnI-Serumkon-

zentration auf, die im Mittel um 10,74 ng/l (SD = 18,26) geringer war (t(20) = 2,70; d = 0,59; 

p = 0,01). Nach Cohen (1992) ist dieser Unterschied als groß zu bewerten. 

 

Im Vergleich zu den präpartalen NTproBNP-Serumkonzentrationen wiesen die Probandin-

nen zum postpartalen Untersuchungszeitpunkt eine um 258,21 ng/l (SD = 814,41) 

Gesamt

14

100%

7

100%

Gesamt 21

100%

,219ª

ª McNemar-Bowker-Test: exakte Signifikanz (zweiseitig)

Anzahl

Anmerkungen.  NTproBNP (prä.) = präpartale NTproBNP-Serumkonzentration. NTproBNP (post.) = postpartale NTproBNP-

Serumkonzentration.

% von NTproBNP (prä.) 85,7% 14,3%

p - -

18 3

% von NTproBNP (prä.) 92,9% 7,1%

% von NTproBNP (prä.) 71% 28,6%

pathologisch erhöht Anzahl 5 2

physiologisch pathologisch erhöht

NTproBNP (prä.)

physiologisch Anzahl 13 1

NTproBNP (post.)
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niedrigere mittlere Serumkonzentration auf (t(20) = 1,45; p = 0,16; d = 0,32). Dieser Unter-

schied war jedoch statistisch nicht signifikant. Nach Cohen (1992) gilt diese Differenz als 

mittelgroß. 

4.4 Ergebnisse der Zusammenhangsanalyse  

Nachfolgend werden die Ergebnisse der Korrelationsanalyse zwischen psychosozialer und 

kardiovaskulärer Belastung präsentiert. Unter der Annahme einer bidirektionalen Bezie-

hung werden die Ergebnisse getrennt für jede Richtung dargestellt. 

 

Die vorliegenden multiplen linearen Regressionen, dargestellt in Tabelle 10, analysierten 

den Einfluss einer gesteigerten psychosozialen Belastung auf die Konzentrationen kardi-

ovaskulärer Biomarker im erkrankten Kollektiv zum prä- und postpartalen 

Untersuchungszeitpunkt.  

Tabelle 10  

Ergebnisse der multiplen linearen Regressionen für den Einfluss einer erhöhten prä- bzw. postpartalen psy-

chischen Belastung auf die prä- und postpartalen Serumkonzentrationen von hs-cTnI und NTproBNP 

 

 

Alle vier Modelle wiesen signifikante F-Statistiken auf, sodass von einer insgesamt statis-

tisch signifikanten Erklärungskraft der Regressionsmodelle für die Vorhersage der 

abhängigen Variablen ausgegangen werden kann. Allerdings zeigte einzig die unabhängige 

Variable der präpartalen EPDS einen statistisch signifikanten Einfluss auf sämtliche abhän-

gige Variablen zu nehmen. Ein höheres Ergebnis in der präpartalen EPDS resultierte in 

gesteigerten Serumkonzentrationen der kardiovaskulären Biomarker hs-cTnI und 

PSS (prä.)

PSS (post.)

EPDS (prä.)

EPDS (post.)

Konstante

R²

Korrigiertes R²

F (df)

*p <0,05. **p <0,01. ***p <0,001.

,256 ,246 ,108 ,208

Anmerkungen.  hs-cTnI (prä.) = präpartale hs-cTnI-Serumkonzentration. hs-cTnI (post.) = postpartale hs-cTnI-Serumkonzentration. NTproBNP 

(prä.) = präpartale NTproBNP-Serumkonzentration. NTproBNP (post.) = postpartale NTproBNP-Serumkonzentration. unstdz. β  = 

unstandardisierter Regressionskoeffizient. 95% CI = 95%-Konfidenzintervall. PSS (prä.) = präpartaler PSS-Score. PSS (post.) postpartaler 

PSS-Score. EPDS (prä.) = präpartaler EPDS-Score. EPDS (post.) = postpartaler EPDS-Score.

,240 ,213 ,089 ,174

16,014*** (2;93) 7,437*** (4;91) 5,642* (2;93) 5,989*** (4;91)

- -,96 (-3,73 - 1,82) - -1,83 (-7,12 - 3,47)

-106,34*** (-142,32 - -70,35) -105,99*** (-140,47 - -71,50) 357,67 (-226,17 - 941,50) -118,28*** (-184,06 - -52,51)

,55 (-1,52 - 2,62) -30,21 (-62,20 - 1,77) 1,00 (-2,96 - 4,95)

4,68*** (2,17 - 7,19) 4,10** (1,54 - 2,62) 67,66** (26,935 - 108,38) 6,83** (1,94 - 11,71)

- -,02 (-1,94 - 1,90) - ,34 (-3,32 - 4,00)

Unabhängige 

Variable

Abhängige Variable

hs-cTnI (prä.) hs-cTnI (post.) NTproBNP (prä.) NTproBNP (post.)

unstdz. β  (95% CI) unstdz. β  (95% CI) unstdz. β  (95% CI) unstdz. β  (95% CI)

,43 (-1,54 - 2,40)
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NTproBNP sowohl zum prä- als auch zum postpartalen Untersuchungszeitpunkt. So wiesen 

Probandinnen, die präpartal von depressiven Symptomen betroffen waren, sowohl prä- als 

auch postpartal eine erhöhte kardiovaskuläre Belastung auf. Trotz des geringfügigen Aus-

maßes der Einflussnahme zeigten alle Regressionen mit der unabhängigen Variable EPDS 

(prä.) einen p-Wert <0,01, was ihre statistische Signifikanz untermauert. Alle Regressions-

modelle der anderen unabhängigen Variablen zeigten hingegen keine signifikante 

Beeinflussung der Parameter der kardialen Belastung.  

 

Die in der Tabelle 11 dargestellten multiplen linearen Regressionen analysierten den Ein-

fluss einer gesteigerten kardiovaskulären Belastung auf die Ergebnisse des 

psychometrischen Fragebogenverfahrens im erkrankten Kollektiv. 

Tabelle 11  

Ergebnisse der multiplen linearen Regressionen für den Einfluss einer erhöhten prä- bzw. postpartalen kardi-

ovaskulären Belastung auf die prä- und postpartalen Ergebnisse der psychometrischen Fragebögen 

 

 

Nicht alle der vier Modelle zeigten statistisch signifikante F-Statistiken. Die analysierten Re-

gressionsmodelle unter Verwendung der unabhängigen Variablen des präpartalen (PSS 

(prä.)) und postpartalen PSS-Scores (PSS (post.)) und des präpartalen EPDS-Scores (EPDS 

(prä.)) offenbarten signifikante F-Modelle. Demgegenüber wies die F-Statistik des Modells 

mit der unabhängigen Variable des postpartalen EPDS-Scores (EPDS (post.)) keine statisti-

sche Signifikanz auf und wird aufgrund unzureichender statistischer Erklärungskraft 

nachfolgend nicht tiefergehend berücksichtigt. 

hs-cTnI (prä.)

hs-cTnI (post.)

NTproBNP (prä.)

NTproBNP (post.)

Konstante

R²

Korrigiertes R²

F (df)

*p <0,05. **p <0,01. ***p <0,001.

Unabhängige Variable

Abhängige Variable

PSS (prä.) PSS (post.) EPDS (prä.) EPDS (post.)

unstdz. β  (95% CI) unstdz. β  (95% CI) unstdz. β  (95% CI) unstdz. β  (95% CI)

,06*** (,03 - ,08) ,11* (,02 - ,20) ,05*** (,03 - ,07) ,06 (,00 - ,12)

<,01 (<,01 - <,01) <,01 (<,01 - <,01) <,01 (<,01 - <,01)<,01 (<,01 - <,01)

- -,11 (-,25 - ,02) - -,05 (-,14 - ,04)

,163 ,103 ,257 ,074

-

26,04*** (23,75 - 28,32) 8,82*** (7,12 - 10,51)

<,01 (-,03 - ,04)

5,91*** (2,88 - 8,94)

,01 (-,03 - ,06)

22,91*** (18,49 - 27,32)

-

Anmerkungen.  PSS (prä.) = präpartaler PSS-Score. PSS (post.) postpartaler PSS-Score. EPDS (prä.) = präpartaler EPDS-

Score. EPDS (post.) = postpartaler EPDS-Score. unstdz. β  = unstandardisierter Regressionskoeffizient. 95% CI = 95%-

Konfidenzintervall. hs-cTnI (prä.) = präpartale hs-cTnI-Serumkonzentration. hs-cTnI (post.) = postpartale hs-cTnI-

Serumkonzentration. NTproBNP (prä.) = präpartale NTproBNP-Serumkonzentration. NTproBNP (post.) = postpartale NTproBNP-

Serumkonzentration.

,145 ,063 ,241 ,033

9,026*** (2;93) 2,607* (4;91) 16,088*** (2;93) 1,82 (4;91)



4 Ergebnisse  

 46 

Die drei Modelle, die den Einfluss einer präpartal gesteigerten Serumkonzentration von hs-

cTnI auf die Ergebnisse der prä- und postpartalen PSS und auf die Ergebnisse der präparta-

len EPDS untersuchten, zeigten einen positiven Zusammenhang. Eine präpartal gesteigerte 

hs-cTnI-Serumkonzentration war mit erhöhten Punktwerten in der prä- und postpartalen 

PSS sowie der präpartalen EPDS assoziiert. Demzufolge ist im untersuchten Kollektiv eine 

präpartale Myokardschädigung mit nicht näher bezeichneter Ätiologie, angezeigt durch er-

höhte hs-cTnI-Serumkonzentrationen während der Schwangerschaft, mit einem erhöhten 

prä- und postpartalen Stressempfinden sowie vermehrten depressiven Symptomen wäh-

rend der Schwangerschaft assoziiert. Dem gegenüber stehen die Ergebnisse der 

Regressionsmodelle der anderen unabhängigen Variablen. Weder die postpartale hs-cTnI-

Serumkonzentration noch die prä- oder postpartal gemessene NTproBNP-Serumkonzent-

ration zeigte eine Einflussnahme auf die psychometrischen Testergebnisse.  
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5 Diskussion 

5.1 Zusammenfassung der Ergebnisse 

Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, den Einfluss der Präeklampsie auf die kar-

diovaskuläre und psychische Gesundheit erkrankter Probandinnen während und nach der 

Schwangerschaft zu untersuchen. Zur Analyse des Zusammenhangs wurden 24 Probandin-

nen mit Präeklampsie während der Schwangerschaft rekrutiert und über die Entbindung 

hinaus bis zum sechsten postpartalen Monat begleitet. Die prospektive Studie umfasste 

zwei Untersuchungen, je eine zum prä- und eine zum postpartalen Zeitpunkt, und erlaubte 

damit einen Einblick in die dynamischen Veränderungen sowohl auf kardiovaskulärer als 

auch auf psychischer Ebene.  

5.1.1 Kontrolle potenzieller Störvariablen 

Vor Beginn der eigentlichen Untersuchungen wurde eine Analyse potenzieller Störfaktoren 

angestrebt. Mittels multipler Regressionsanalysen wurde der Einfluss eines erhöhten BMI 

auf das subjektive Stressempfinden und die Entwicklung depressiver Symptome unter-

sucht. In beiden Kohorten zeigten die Untersuchungen keinen signifikanten 

Zusammenhang zwischen einem erhöhtem BMI und einem erhöhtem Stressempfinden 

bzw. einem erhöhten Maß depressiver Symptome. Die Ergebnisse waren heterogen und 

insgesamt statistisch nicht signifikant. Die Annahme, dass übergewichtige und adipöse Pro-

bandinnen höhere Gesamtpunktzahlen in den psychometrischen Fragebögen als 

normalgewichtige Frauen erzielten und damit von einer erhöhten psychosozialen Belas-

tung betroffen waren, wurde verworfen.  

 

Weiterführend wurde die Confounderanalyse um die Untersuchung der Einflussnahme ei-

nes erhöhten BMI auf die Serumkonzentrationen der kardiovaskulären Biomarker 

NTproBNP und hs-cTnI erweitert. Auch diese Regressionsmodelle konnten keinen statis-

tisch signifikanten Einfluss eines erhöhten BMI auf die Dynamik der kardiovaskulären 

Biomarker feststellen. Demnach konnte im Rahmen dieser Arbeit davon ausgegangen wer-

den, dass übergewichtige und adipöse Frauen von keiner höheren kardialen Belastung 

gegenüber normalgewichtigen Frauen betroffen waren. Insgesamt bestätigten die 
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Ergebnisse aller Confounderanalysen, dass ein erhöhter BMI in der vorliegenden Arbeit we-

der zu einer gesteigerten psychischen noch einer gesteigerten kardiovaskulären Belastung 

führte. Auf Grundlage dieser Ergebnisse wurde eine weiterführende Störvariablenkontrolle 

unterlassen. 

5.1.2 Psychometrische Untersuchungsergebnisse  

Im Rahmen der psychometrischen Testungen konnte die vorliegende Studie zeigen, dass 

die an Präeklampsie erkrankten Probandinnen sowohl prä- als auch sechs Monate postpar-

tal ein erhöhtes Maß depressiver Symptome und ein höheres subjektives Stressempfinden 

gegenüber der gesunden Vergleichskohorte aufwiesen. Die größten Unterschiede zwischen 

den Kohorten manifestierten sich während der Schwangerschaft. Die an Präeklampsie er-

krankten Frauen wiesen in den präpartalen Untersuchungen ein mäßig bis erhöhtes 

Stressempfinden und geringe bis moderate Symptome einer Depression auf. Das gesunde 

Vergleichskollektiv war präpartal hingegen wenig bis moderat gestresst und wies eine ge-

ringe Depressionssymptomatik auf. Nach Entbindung kam es in der erkrankten Kohorte zu 

einer Abnahme des subjektiven Stressempfindens und zu einer Reduzierung der depressi-

ven Symptomatik. Im Vergleich dazu verzeichnete die gesunde Vergleichskohorte 

postpartal hingegen eine Zunahme des subjektiven Stressempfindens und der depressiven 

Symptome. Die mittleren Punktzahlen der psychometrischen Fragebögen lagen jedoch in-

nerhalb der erkrankten Kohorte zu allen Zeitpunkten deutlich über den 

Durchschnittswerten der gesunden Kohorte.   

5.1.3 Kardiovaskuläre Untersuchungsergebnisse 

Die Analyse der laborchemischen Blutuntersuchungen erfolgte im Rahmen eines longitudi-

nalen Ansatzes, wobei die Differenz der Serumkonzentrationen zwischen den prä- und 

postpartalen Zeitpunkten untersucht wurde. Der McNemar-Test zeigte dahingehend keine 

statistisch signifikanten Ergebnisse. Im Rahmen der weiterführenden Analysen mittels t-

Test ergab sich allerdings eine statistisch signifikante Reduktion der hs-cTnI-Serumkonzent-

rationen von prä- zu postpartal. Die Myokardschädigung war in der untersuchten Kohorte 

demzufolge während der Schwangerschaft ausgeprägter als sechs Monate nach der Ent-

bindung. Die durchschnittliche Serumkonzentration von NTproBNP war im untersuchten 

Kollektiv während der Schwangerschaft ebenfalls höher als nach Entbindung, was auf eine 
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erhöhte kardiale Wanddehnung mit nicht näher bezeichneter Ätiologie während der 

Schwangerschaft schließen lässt. Jedoch zeigten diese Ergebnisse keine statistische Signifi-

kanz. Zusammenfassend belegen die laborchemischen Untersuchungen innerhalb der 

erkrankten Kohorte eine erhöhte kardiale Belastung während der Schwangerschaft, welche 

nach Entbindung signifikant abnimmt.  

5.1.4 Ergebnisse der Zusammenhangsanalysen 

Die Ergebnisse der Zusammenhangsanalysen zwischen psychischer und kardialer Belastung 

wurden ausschließlich für das erkrankte Kollektiv analysiert und ergaben eine signifikante 

wechselseitige Beeinflussung hinsichtlich zwei einflussnehmender Variablen. 

 

Probandinnen, die präpartal erhöhte EPDS-Scores erzielten und damit vermehrt depressive 

Symptome aufwiesen, zeigten sowohl prä- als auch postpartal signifikant höhere Serum-

konzentrationen der kardialen Belastungsparameter. Im untersuchten Kollektiv konnte 

damit belegt werden, dass depressive Symptome während der Schwangerschaft mit einer 

erhöhten kardialen Belastung sowohl innerhalb der Schwangerschaft als auch nach der Ent-

bindung bis zum sechsten postpartalen Monat assoziiert sind. 

 

Umgekehrt erzielten Probandinnen, die präpartal erhöhte hs-cTnI-Serumkonzentrationen 

und damit eine Myokardschädigung mit nicht näher bezeichneter Ätiologie aufwiesen, er-

höhte PSS- und EPDS-Punktzahlen während der Schwangerschaft und erhöhte PSS-

Punktzahlen im sechsten postpartalen Monat. Hieraus lässt sich schlussfolgern, dass im un-

tersuchten Kollektiv eine Myokardschädigung mit nicht näher bezeichneter Ätiologie im 

Sinne einer erhöhten hs-cTnI-Serumkonzentration während der Schwangerschaft mit ei-

nem erhöhten prä- und postpartalen Stressempfinden und mit vermehrten depressiven 

Symptomen während der Schwangerschaft assoziiert ist.  

5.2 Pandemiebedingte Anpassungen des Studiendesigns 

Die ursprüngliche Konzeption der PRINCEcardio-Studie sah vor, eine gesunde Vergleichs-

gruppe zu rekrutieren, um die erhobenen kardiovaskulären und psychometrischen Daten 

der erkrankten Kohorte in einen größeren Kontext einordnen und analysieren zu können. 

Insbesondere war vorgesehen, Frauen mit erhöhtem Risiko, jedoch ohne manifeste 
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Erkrankung, als Kontrollgruppe zu rekrutieren (siehe Kapitel 3.1 Patientinnen). Aufgrund 

der während der Studiendurchführung bestehenden pandemiebedingten Restriktionen 

war es jedoch nicht möglich, wesentliche Teile der geplanten Rekrutierung wie vorgesehen 

umzusetzen. Die pandemische Verbreitung des Virus SARS-COV-2 führte zu gravierenden 

Einschränkungen des Zugangs zu medizinischen Einrichtungen sowie einer signifikanten Re-

duktion persönlicher Kontakte in klinischen und ambulanten Settings. Dies betraf 

insbesondere die Rekrutierung gesunder Vergleichspersonen, die aufgrund der fehlenden 

akuten medizinischen Indikation nicht in der Klinik vorstellig werden durften. Die genann-

ten Einschränkungen führten dazu, dass eine neue gesunde Vergleichskohorte für die 

PRINCEcardio-Studie nicht rekrutiert werden konnte. 

 

Um dennoch Vergleichswerte für die psychometrischen Analysen zu erhalten, wurde ein 

Kontrollkollektiv aus Teilen der Daten der PRINCE-Hauptstudie generiert. Im Rahmen dieser 

Studie erfolgte u.a. die Rekrutierung gesunder Schwangerer, die sich zum Zeitpunkt der 

Erhebung in einem vergleichbaren klinischen und demografischen Kontext befanden. Die 

Verfügbarkeit dieser Daten ermöglichte eine valide psychometrische Analyse, trotz der 

pandemiebedingten Einschränkungen. Im Gegensatz zu den psychometrischen Daten 

konnten für die kardiovaskulären Parameter keine Vergleichsdaten aus bestehenden Stu-

dien herangezogen werden. Dies ist insbesondere deshalb von Belang, weil somit keine 

Vergleichswerte einer gesunden Kontrollgruppe zur Verfügung standen. Die Auswirkungen 

dieser Limitationen auf die Aussagekraft der Studie werden im Kapitel 5.7.2 Studiendesign 

der kardiovaskulären Untersuchungen detailliert erörtert. 

 

Ein weiteres Element der ursprünglichen Studiendurchführung bildete die geplante Unter-

suchung der Probandinnen einmal pro Trimester. Ziel dieser Untersuchung war die 

Erfassung von Veränderungen in psychischen und kardiovaskulären Parametern über die 

verschiedenen Schwangerschaftsphasen hinweg. Infolge der pandemiebedingten Restrik-

tionen konnte das vorgesehene Untersuchungsdesign jedoch nicht realisiert werden. 

Lediglich eine präpartale Untersuchung im Rahmen des stationären Aufenthalts der rekru-

tierten Patientinnen im dritten Trimenon konnte realisiert werden. Die ursprünglich 

vorgesehenen Messungen in den ersten beiden Trimestern konnten nicht durchgeführt 

werden. 
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5.3 Studienkohorte und Vergleichskollektiv 

Hinsichtlich der soziodemographischen Charakteristika Familienstand, Ethnizität und Bil-

dungsgrad wiesen die beiden Studienkohorten, die zur Analyse der psychometrischen 

Daten einander gegenüber gestellt wurden, eine erkennbare Homogenität auf. Diese lässt 

sich vermutlich auf das spezifische Rekrutierungsverfahren zurückführen, das größtenteils 

auf das Einzugsgebiet des UKE in Hamburg beschränkt war. Die Rekrutierung der Teilneh-

merinnen der PRINCEcardio-Studie fand statt, wenn die Schwangeren entweder zur 

Geburtsanmeldung oder aufgrund von Schwangerschaftskomplikationen im UKE vorstellig 

wurden. Die Teilnehmerinnen der PRINCE-Hauptstudie wurden zu Beginn oder im weiteren 

Verlauf der Schwangerschaft durch Informationsangebote sowohl auf der Internetseite des 

UKE als auch in Hamburger gynäkologischen Praxen rekrutiert. Im Zuge dessen wurden aus-

schließlich Frauen in die jeweilige Studie aufgenommen, die im UKE zu entbinden planten 

und deren peripartale Daten für die jeweilige Studie verfügbar waren. Dieser Umstand be-

grenzte nicht nur das geografische Einzugsgebiet der vorliegenden Arbeit, sondern führte 

auch zu einer Selektion von Teilnehmerinnen, die überwiegend aus dem wohlhabenden 

Hamburger Stadtteil Eppendorf und seiner Umgebung stammten (Statistisches Amt, 2024). 

Diese Bedingungen könnten zu einer überdurchschnittlich hohen Bildung und einem hohen 

sozioökonomischen Status der Studienteilnehmerinnen geführt haben.  

 

Einige methodologische Entscheidungen induzierten wiederum eine strukturelle Divergenz 

zwischen den Kohorten, die in der deskriptiven Statistik erkennbar wurde und bei der In-

terpretation der Ergebnisse berücksichtigt werden muss. Die Bildung der Vergleichskohorte 

erfolgte unter Heranziehung der Daten von 675 Probandinnen der PRINCE-Kohorte, wobei 

alle Fälle von Schwangerschaftskomplikationen aus dem Datensatz exkludiert wurden. 

Diese Vorgehensweise diente der Bereinigung des Datensatzes, um sicherzustellen, dass 

sich in der gesunden Vergleichskohorte keine an HES erkrankten Frauen befanden. Als eine 

mögliche Schwangerschaftskomplikation galt auch die Frühgeburtlichkeit. Da Fälle mit 

Schwangerschaftskomplikationen nicht berücksichtigt wurden, befanden sich demnach 

keine Fälle von Frühgeburtlichkeit in der gesunden Kohorte. Demgegenüber wies das er-

krankte Kollektiv eine signifikant höhere Prävalenz von Frühgeburtlichkeit auf, was auf den 

klinischen Umgang mit dem Krankheitsbild der Präeklampsie zurückzuführen ist. Dies steht 

in Zusammenhang mit einem früheren Entbindungszeitpunkt und einem daraus 
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resultierenden geringeren Geburtsgewicht des Neugeborenen. Folglich lässt sich die signi-

fikant höhere Rate an Frühgeburten sowie das signifikant geringere Geburtsgewicht der 

Neugeborenen in der erkrankten im Gegensatz zur gesunden Kohorte in diesem Fall nicht 

auf die Erkrankung selbst zurückführen, sondern auf den bewussten Ausschluss von 

Schwangerschaftskomplikationen und damit auch von Frühgeburtlichkeit aus der gesunden 

Vergleichskohorte. Des Weiteren wurden Fälle mit Schwangerschaften nach einer Kinder-

wunschbehandlung aus der gesunden Kohorte exkludiert. Dies führte dazu, dass die 

signifikanten Differenzen hinsichtlich dieser Variable zwischen den Kohorten ebenfalls als 

artifiziell zu betrachten sind.  

 

Die beobachtete Homogenität der Kohorten hinsichtlich der Variablen Maternales Alter bei 

Entbindung und Parität resultierte aus dem Prozess des statistischen Matchings nach eben-

jenen Variablen. Unmittelbar durch die Homogenität bezüglich der Parität bedingt, ist auch 

eine Angleichung beider Kohorten bezüglich der Gravidität, die in direktem Zusammenhang 

mit der Parität steht. Diese Effekte sind demnach nicht als natürliche Übereinstimmungen 

zu interpretieren, sondern durch die methodische Vorgehensweise induziert.  

5.4 Verwendete Messmethoden 

5.4.1 Psychometrische Messmethoden 

5.4.1.1 Diskussion: Perceived Stress Scale 

Für die spezifische Untersuchung der maternalen psychischen Belastung fokussierte sich 

die vorliegende Arbeit selektiv auf einen Ausschnitt der innerhalb der PRINCEcardio-Studie 

erhobenen Daten. Zur allgemeinen Erfassung des maternalen Stresserlebens erwies sich 

die PSS als besonders geeignet. Diese Entscheidung begründet sich in der hohen Relevanz 

und der Validität der PSS für die Erfassung des subjektiven Stressempfindens (Kopp et al., 

2010; Lee, 2012; Ribeiro Santiago et al., 2020). 

 

1988 wurde die ursprüngliche PSS-14 mit vierzehn Elementen erstmals auf zehn Elemente 

(PSS-10) reduziert und fand vor allem in dieser Version Verwendung in zahlreichen Studien. 

Die darüber hinaus existierende Kurzversion mit nur vier Elementen findet in der heutigen 
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Stressforschung deutlich weniger Beachtung als die Version mit zehn bzw. vierzehn Ele-

menten und ist daher zu vernachlässigen (Ingram et al., 2016; Kim, 2016). Remor et al. 

(2006) konnten zeigen, dass die PSS-10 und PSS-14 keine bedeutenden Unterschiede be-

züglich der Sensitivität aufweisen. Allerdings haben sie im Kontext ihrer Validierungsstudie 

eine Überlegenheit der PSS-10 gegenüber der PSS-14 in Bezug auf die Reliabilität und Test-

Retest-Reliabilität zeigen können. Bezüglich beider Faktoren erzielte die PSS-10 höhere 

Werte und schnitt damit besser ab als die vollständige Version der PSS-14. Häufig wird in 

aktuellen Studien deshalb die PSS-10 bevorzugt verwendet, da sie gegenüber der PSS-14 

kürzer ist, allerdings ähnlich valide Ergebnisse liefert (Klein et al., 2016). Insbesondere bei 

schwangeren Frauen scheint die PSS-10 hinsichtlich der Messung des wahrgenommenen 

Stresses besser geeignet zu sein als die PSS-14 (Yokokura et al., 2017). 

 

In der PRINCEcardio-Studie und damit auch in der vorliegenden Arbeit wurde sich für die 

vollständige Version der PSS-14 entschieden. Diese Präferenz lässt sich auf die Entwicklung 

der PRINCEcardio-Studie als eine spezifische Substudie aus der PRINCE-Hauptstudie zurück-

führen. Die Rekrutierungsphase für die Hauptstudie begann im Jahr 2011, zu einem 

Zeitpunkt, als die Verfügbarkeit von Validierungsstudien für die PSS-10 noch begrenzt war, 

weshalb hier die vollständige Version der PSS bevorzugt wurde. Um eine konsistente Ver-

gleichbarkeit zwischen der Substudie und der Hauptstudie zu gewährleisten, fiel die Wahl 

auf identische Messinstrumente zur Beurteilung der psychischen Gesundheit. Folglich 

wurde die vollständige Version der PSS mit vierzehn Elementen statt der verkürzten Fas-

sung mit lediglich zehn Elementen in die psychometrischen Fragebögen der PRINCEcardio-

Studie implementiert.  

 

Ein Beispiel für die erfolgreiche Anwendung der PSS-10 in einer ähnlichen Population liefert 

die Arbeit von Goletzke et al. (2017), welche auf den Daten der PRINCE-Hauptstudie ba-

siert. Obschon in der PRINCE-Hauptstudie ursprünglich die PSS-14 erhoben wurde, 

demonstriert die anschließende Anwendung der PSS-10, dass diese verkürzte Version va-

lide und verlässliche Resultate generieren kann, insbesondere in schwangeren Kollektiven. 

Aufgrund der Ergebnisse früherer Studien, die darauf hinweisen, dass die PSS-10 für 

schwangere Frauen besser geeignet ist (Yokokura et al., 2017), kann die Wahl der PSS-14 

in der vorliegenden Arbeit als suboptimal bewerten werden. In zukünftigen 
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Untersuchungen sollte die Eignung der PSS-14 kritisch hinterfragt werden. Die Ergebnisse 

legen nahe, dass die PSS-10 in zukünftigen Studien eine bevorzugte Wahl sein könnte. 

5.4.1.2 Diskussion: Edinburgh Postnatal Depression Scale 

Da in mehreren Studien signifikante Ergebnisse für den positiven Zusammenhang zwischen 

Präeklampsie und postpartaler Depressionen erzielt werden konnten (Blom et al., 2010; 

Caropreso et al., 2020; Delahaije et al., 2013; Hoedjes et al., 2011; Mbarak et al., 2019; 

Roberts et al., 2022; Ye et al., 2021; Yuan et al., 2022), wurde sich in der vorliegenden Arbeit 

neben der Erfassung des subjektiven Stressempfindens zusätzlich für die Erfassung depres-

siver Symptome entschieden. Basierend auf ihrer erwiesenen Spezifität und Sensitivität in 

Bezug auf die Identifizierung postpartaler Depressionen (Park & Kim, 2023) wurde die EPDS 

als Instrument zur Erfassung depressiver Symptome unter den Probandinnen ausgewählt. 

Die EPDS zeichnet sich durch ihre Fähigkeit aus, depressive Symptome zu erkennen, ohne 

durch die während der Schwangerschaft und im postpartalen Zeitraum häufig auftretenden 

somatischen Symptome, wie Müdigkeit und Schlafprobleme, beeinträchtigt zu werden 

(Kozinszky & Dudas, 2015). Diese Charakteristik gewährleistet eine differenzierte Bewer-

tung des psychischen Zustandes der Probandinnen, unabhängig von physiologischen 

Veränderungen, die mit der Schwangerschaft, Geburt und Postpartalperiode einhergehen 

(Levis et al., 2020). Darüber hinaus ermöglicht die einfache Struktur und die kurze Durch-

führungszeit der EPDS eine hohe Akzeptanz und Vollständigkeit der Datenerhebung. Die 

kulturelle und sozioökonomische Anpassbarkeit der Skala erlaubt zudem eine valide An-

wendung in unterschiedlichen Bevölkerungsgruppen, was die Generalisierbarkeit der 

Ergebnisse verbessert (Chorwe-Sungani & Chipps, 2017; Tesfaye et al., 2010). Auch Ru-

bertsson et al. (2011) bestätigten in ihrer Validierungsstudie der EPDS in Schweden, dass 

das Instrument auch während der Schwangerschaft ein zuverlässiges Screening-Instrument 

für depressive Symptome ist. 

 

Für die EPDS wird in der Literatur der Schwellenwert unterschiedlich diskutiert. Levis et al. 

(2020) zeigten in einer Metaanalyse, dass ein Schwellenwert von elf oder höher die opti-

male Sensitivität und Spezifität erreicht. Alternativ kann ein Schwellenwert von 13 oder 

höher erwogen werden, der weniger sensitiv, aber spezifischer ist. Die Autoren folgerten, 

dass dieser höhere Wert besser geeignet sein könnte, um falsch-positive Ergebnisse zu 
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minimieren. Mehrere Studien ermittelten einen optimalen Schwellenwert von ≥13 für die 

Erkennung solcher Symptome (O'Connor et al., 2016). Für die vorliegende Studie wurde 

daher ein Schwellenwert von 13 Punkten gewählt, um die Spezifität zu maximieren und 

eine irrtümliche Korrelation zwischen Präeklampsie und Depression zu vermeiden. Dabei 

diente die EPDS nicht als diagnostisches Instrument, sondern zur Überprüfung depressiver 

Symptome. 

5.4.1.3 Auswertung der psychometrischen Daten  

Die Auswertung der beiden psychometrischen Instrumente kann dimensional oder katego-

rial erfolgen. Bei der dimensionalen Auswertung werden die Scores als kontinuierliche 

Variablen erfasst, was eine differenzierte Betrachtung des Schweregrads ermöglicht. Dies 

ist besonders nützlich, um kleine Veränderungen über die Zeit oder in Reaktion auf thera-

peutische Interventionen zu erkennen. Diese Art der Auswertung ist besonders vorteilhaft 

für longitudinale Studien, in denen Veränderungen über die Zeit oder die Effekte von Inter-

ventionen präzise gemessen werden sollen. Ein Nachteil könnte jedoch sein, dass dieser 

Ansatz weniger direkt auf klinische Diagnosekriterien anwendbar ist. Die kategoriale Aus-

wertung teilt die Ergebnisse in Subkategorien ein, um etwa leichten, moderaten und 

schweren wahrgenommenen Stress bzw. leichte, moderate und schwere depressive Symp-

tome zu differenzieren. Dies erleichtert die Identifikation klinisch relevanter Zustände und 

unterstützt zielgerichtete Interventionen. Allerdings können dabei individuelle Nuancen 

der Symptomausprägung vernachlässigt werden und die Dynamik des Krankheitsverlaufs 

weniger klar erfasst werden. 

In dieser Arbeit wurde für beide Fragebögen die dimensionale Auswertung gewählt, um die 

analytischen Vorzüge metrischer Variablen vollumfänglich nutzen und insbesondere feine 

Differenzen im Gruppenvergleich sowie Veränderungen über die Zeit präziser abbilden zu 

können. Der Nachteil, dass keine klare diagnostische Einteilung möglich ist, wurde als nach-

rangig betrachtet, da die PSS und EPDS hier nicht primär für diagnostische Zwecke genutzt 

wurden, sondern der möglichst sensitiven Erfassung von Stress- und Depressionssympto-

men dienten. 
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5.4.2 Kardiovaskuläre Messmethoden 

5.4.2.1 Diskussion: NTproBNP und hs-cTnI 

Zur Erfassung der kardialen Belastung der erkrankten Probandinnen wurden in der vorlie-

genden Arbeit die Serumkonzentrationen von NTproBNP und hs-cTnI bestimmt. NTproBNP 

und hs-cTnI sind etablierte kardiale Biomarker zur Beurteilung von Herzbelastung und My-

okardschädigung. NTproBNP wird als Reaktion auf eine erhöhte Dehnung und Belastung 

der Ventrikel freigesetzt und ist ein wertvoller Indikator für kardialen Stress und Herzinsuf-

fizienz (Panagopoulou et al., 2013). hs-cTnI, das bei Schädigungen von Herzmuskelzellen 

freigesetzt wird, ist ein hochempfindlicher Marker für subklinische oder klinische Myokard-

schäden und wird routinemäßig zur Diagnose von Myokardinfarkten verwendet (Sharma et 

al., 2004). Beide Parameter sind in der kardiologischen Forschung und klinischen Praxis gut 

etabliert. 

Während der Schwangerschaft passt sich der mütterliche Körper an die gestiegenen kardi-

ovaskulären Anforderungen an. Das Blutvolumen nimmt um bis zu 50 % zu, der kardiale 

Output steigt, und auch die Herzfrequenz erhöht sich leicht (Havakuk & Elkayam, 2019). 

Diese Anpassungen führen zu einer moderaten Erhöhung von NTproBNP, da das Herz einer 

erhöhten Dehnung und Belastung ausgesetzt ist. Studien wie die von Soma-Pillay et al. 

(2016) zeigen, dass die NTproBNP-Werte während einer gesunden Schwangerschaft zwar 

leicht ansteigen, jedoch innerhalb physiologischer Grenzen bleiben. Ebenso sollten hs-cTnI-

Werte bei gesunden Schwangeren nicht signifikant ansteigen, da die physiologische kardi-

ale Belastung in der Regel nicht zu Myokardschäden führt (Ravichandran et al., 2019). 

Präeklampsie stellt eine erhebliche Belastung für das Herz-Kreislauf-System dar. Sie ist 

durch Bluthochdruck, endotheliale Dysfunktion und einen erhöhten peripheren Gefäßwi-

derstand gekennzeichnet. Diese pathologischen Veränderungen führen zu einer 

zusätzlichen Belastung des Herzens und resultieren in stark erhöhten NTproBNP-Werten 

(Bakacak et al., 2016; Kale et al., 2005). In der Studie von Nguyen et al. (2022) wurden sig-

nifikant höhere NTproBNP-Konzentrationen bei Frauen mit Präeklampsie im Vergleich zu 

gesunden Schwangeren festgestellt, was auf eine über die normale Schwangerschaft hin-

ausgehende Ventrikelbelastung hinweist.  
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Ein vergleichbares Bild zeigt sich bei hs-cTnI. Während die Serumkonzentrationen von hs-

cTnI in einer gesunden Schwangerschaft normalerweise im Normalbereich bleiben, deuten 

Studien darauf hin, dass bei Frauen mit Präeklampsie leicht erhöhte Werte auftreten kön-

nen, was auf subklinische Myokardschädigungen hindeutet (Ravichandran et al., 2019). 

Melchiorre et al. (2011) zeigten, dass bei schwerer Präeklampsie Myokardschäden auftre-

ten, die durch leicht erhöhte hs-cTnI-Werte angezeigt werden. Diese Erhöhungen weisen 

auf eine übermäßige Beanspruchung des Herzens hin, die durch die pathologischen Pro-

zesse der Präeklampsie verursacht wird. Frauen mit Präeklampsie erleben also eine 

zusätzliche kardiale Belastung, die über die normalen physiologischen Anpassungen des 

mütterlichen Körpers an die Schwangerschaft hinausgeht.  

Die Interpretation beider Biomarker in der Schwangerschaft ist herausfordernd. Da die 

Schwangerschaft selbst zu einer moderaten Erhöhung von NTproBNP und hs-cTnI führt, ist 

es wichtig, zwischen physiologischen Anpassungen und pathologischen Erhöhungen zu un-

terscheiden. Hier zeigt sich die Bedeutung einer gesunden Vergleichskohorte. Auch 

Muijsers et al. (2020) erkannten in ihrer Studie die Notwendigkeit, Serumkonzentrationen 

kardialer Biomarker von Frauen mit Präeklampsie mit einer gesunden Kontrollgruppe zu 

vergleichen, um die durch die Erkrankung verursachte kardiale Belastung eindeutig zu iden-

tifizieren. Nur so lässt sich klar erkennen, ob die erhöhten NTproBNP- und hs-cTnI-Werte 

auf die Präeklampsie zurückzuführen sind oder lediglich eine Folge der normalen kardiovas-

kulären Anpassung an die Schwangerschaft darstellen. 

Insgesamt zeigen die Daten, dass sowohl NTproBNP als auch hs-cTnI wertvolle Marker zur 

Erfassung der kardialen Belastung bei Frauen mit Präeklampsie sind. NTproBNP spiegelt die 

erhöhte Ventrikeldehnung wider, während hs-cTnI subklinische Myokardschäden anzeigt. 

Der Vergleich mit einer gesunden Kontrollgruppe wäre allerdings entscheidend gewesen, 

um pathologisch erhöhte Werte von normalen Schwangerschaftsanpassungen zu unter-

scheiden.  
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5.5 Ergebnisse im aktuellen Forschungsdiskurs 

5.5.1 Präeklampsie und psychische Gesundheit 

Die in dieser Studie erzielten Ergebnisse, dass Frauen mit Präeklampsie signifikant höhere 

Prävalenzraten von psychosozialem Stress und depressiver Symptomatik als nicht be-

troffene Frauen aufweisen, stehen in Einklang mit den Erkenntnissen der aktuellen 

wissenschaftlichen Literatur. Die Assoziation zwischen Präeklampsie und psychischer Ge-

sundheit bildet den Forschungsgegenstand zahlreicher Untersuchungen der vergangenen 

Dekaden.  

 

Die Forschung belegt einen starken Zusammenhang zwischen Präeklampsie und der Ent-

wicklung von Depressionen. Frauen, die an Präeklampsie leiden, tragen ein erhöhtes Risiko, 

sowohl während der Schwangerschaft als auch in der postpartalen Phase depressive Symp-

tome zu entwickeln (Chen et al., 2019; Holland & Richmond, 2022; Mautner et al., 2009). 

Besonders ausgeprägt ist dieses Risiko bei Frauen mit schwerer Präeklampsie, bei denen 

zusätzliche psychosoziale Belastungen, wie beispielsweise die Notwendigkeit einer inten-

sivmedizinischen Betreuung des Neugeborenen aufgrund von Komplikationen den 

psychischen Druck erhöhen (Hoedjes et al., 2011). Gleichzeitig zeigen andere Studien, dass 

Depressionen vor und während der Schwangerschaft die Entwicklung einer Präeklampsie 

wahrscheinlicher machen (Palmsten et al., 2012; Qiu et al., 2007). Eine bidirektionale Be-

ziehung zwischen Depressionen und Präeklampsie kann demzufolge angenommen werden. 

Die in der vorliegenden Studie ermittelten psychometrischen Werte hinsichtlich depressi-

ver Symptome zeigen, dass Frauen mit Präeklampsie signifikant höhere Werte für 

depressive Symptome aufweisen als gesunde Schwangere. Diese Ergebnisse stehen dem-

nach im Einklang mit dem aktuellen Stand der Forschung. 

 

Die Wechselwirkung zwischen Präeklampsie und psychosozialem Stress ist ebenfalls ein 

Forschungsgegenstand von großem wissenschaftlichem Interesse. Frauen mit Präe-

klampsie berichten von einem signifikant höheren Maß an psychosozialem Stress im 

Vergleich zu gesunden Schwangeren (Sarmasti et al., 2019). Frauen, die eine schwere Prä-

eklampsie erlitten haben, sind in ihrer psychischen Lebensqualität erheblich eingeschränkt 

(Stern et al., 2014). Die Stressoren, die oft mit der Erkrankung einhergehen, können sowohl 
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als Folge der Präeklampsie auftreten als auch als Risikofaktoren für deren Entwicklung wir-

ken. Ein erhöhtes Stressniveau während der Schwangerschaft steigert das Risiko für die 

Entwicklung einer Präeklampsie signifikant (Zhang et al., 2013). Wirkt psychosozialer Stress 

in Kombination mit chronischem Bluthochdruck, so erhöht sich das Risiko einer Präe-

klampsie um das bis zu 20-fache (Yu et al., 2013). Schon früh wusste man, dass auch 

arbeitsbedingter Stress das Risiko für eine Präeklampsie steigern kann (Klonoff-Cohen et 

al., 1996). Insbesondere die Belastungen, die mit medizinischen Komplikationen und der 

Unsicherheit über die eigene Gesundheit verbunden sind, tragen erheblich zu einem er-

höhten Stresslevel bei (Monk et al., 2020). Diese Erkenntnisse korrespondieren ebenfalls 

mit den in der vorliegenden Arbeit erhobenen Stresswerten in der erkrankten Kohorte, in 

der die betroffenen Frauen während der Schwangerschaft ein höheres Stressniveau zeigten 

als nach der Entbindung. Die Reduktion der PSS-Scores nach der Geburt deutet darauf hin, 

dass die Schwangerschaft eine besondere Phase erhöhter Vulnerabilität darstellt, was 

durch die geringere soziale Unterstützung möglicherweise verstärkt wird. Der in dieser Un-

tersuchung nachgewiesene signifikante Unterschied im Stressniveau zwischen Frauen mit 

und ohne Präeklampsie deckt sich ebenfalls mit den Erkenntnissen des aktuellen For-

schungsstands.  

 

Ferner legen Forschungsergebnisse nahe, dass ein grundsätzlicher Zusammenhang zwi-

schen Präeklampsie und psychischen Störungen besteht (Adank et al., 2021). Präeklampsie 

könnte das Risiko für erstmals auftretende psychiatrische Episoden, insbesondere im ers-

ten Monat nach der Geburt, erhöhen (Bergink et al., 2015). Neben kurzfristigen 

Auswirkungen kann eine Präeklampsie aber auch langfristige psychische Folgen für be-

troffene Frauen haben. So können insbesondere Depressionen und Angststörungen bis zu 

sechs Monate nach der Geburt bei Frauen mit Präeklampsie vermehrt auftreten (Inversetti 

et al., 2023). Präeklampsie wird mit kognitiven Einschränkungen, psychosozialen Proble-

men und psychischen Störungen wie Depressionen, Angstzuständen und PTBS assoziiert 

(Srajer et al., 2022). Die heterogenen Ergebnisse der systematischen Übersichtsarbeit von 

Delahaije et al. (2013) deuteten bereits vor über zehn Jahren auf eine erhöhte Prävalenz 

und einen gesteigerten Schweregrad psychischer Störungen bei Frauen mit einer Vorge-

schichte von Präeklampsie hin, verglichen mit Frauen ohne Präeklampsie. Diese frühen 

Hinweise konnten durch neuere Forschungsergebnisse weiter untermauert werden, die 
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den Zusammenhang zwischen Präeklampsie und psychischen Erkrankungen verstärkt un-

terstreichen (Inversetti et al., 2023). 

 

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass die erhobenen Daten zeigen, dass Frauen mit 

Präeklampsie signifikant höhere Werte für depressive Symptome und wahrgenommenen 

Stress aufweisen. Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit der bestehenden Literatur und 

verdeutlichen die Assoziation zwischen Präeklampsie, psychosozialem Stress und der Ent-

wicklung von psychischen Erkrankungen wie Depressionen, PTBS und Angststörungen. 

5.5.2 Präeklampsie und kardiovaskuläres System 

Die vorliegende Arbeit hat zeigen können, dass die untersuchte Kohorte der an Präe-

klampsie erkrankten Frauen während der Schwangerschaft höhere kardiale 

Belastungsparameter aufwies als sechs Monate nach Entbindung. Die während der 

Schwangerschaft gemessenen Serumkonzentrationen von hs-cTnI und NTproBNP waren 

deutlich erhöht, während diese Werte postpartal eine signifikante Reduktion im Vergleich 

zu den präpartalen Werten aufwiesen. Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit den Er-

kenntnissen der aktuellen wissenschaftlichen Literatur. Ein direkter Vergleich der kardialen 

Belastung zwischen Frauen mit Präeklampsie und gesunden Schwangeren konnte aufgrund 

fehlender Vergleichsdaten nicht durchgeführt werden.  

 

Forschungsergebnisse belegen, dass Frauen mit Präeklampsie eine eingeschränkte kardiale 

Funktion aufweisen, bei der sowohl die systolische als auch die diastolische Herzfunktion 

betroffen sind (Davis et al., 2012; Melchiorre & Thilaganathan, 2011). Mit dem Fortschrei-

ten der Erkrankung nimmt die Herzleistung signifikant ab (Bamfo et al., 2008; Bosio et al., 

1999; Jia et al., 2010). Im Vergleich zu gesunden Schwangeren zeigen Frauen mit schwerer 

Präeklampsie verschiedene kardiale Dysfunktionen. Dazu gehören ein erhöhter Druck im 

rechten Ventrikel, eine gestörte diastolische Herzfunktion, eine verminderte Kontraktions-

fähigkeit des rechten Ventrikels und strukturelle Veränderungen der linken Herzkammer. 

Zudem tragen betroffene Frauen ein höheres Risiko für Lungenödeme während der Geburt 

(Vaught et al., 2018). Frauen mit Präeklampsie haben ein erhöhtes Risiko, im späteren Le-

ben Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu entwickeln (Ackerman-Banks et al., 2022; Ackerman-

Banks et al., 2023; Harskamp & Zeeman, 2007; McNestry et al., 2023) und tragen ein etwa 
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doppelt so hohes Risiko für spätere kardiovaskuläre oder zerebrovaskuläre Ereignisse wie 

Frauen ohne Präeklampsie (Brown et al., 2011; McDonald et al., 2008). Dabei korreliert der 

Schweregrad der Präeklampsie mit dem Ausmaß kardiovaskulärer Erkrankungen im späte-

ren Leben (Bokslag et al., 2016). 

 

Bei schwangerschaftsbedingtem Bluthochdruck und Präeklampsie sind die Serumkonzent-

rationen des hs-cTnI im Vergleich zu normotensiven Schwangerschaften erhöht (Morton & 

Morton, 2018). Hs-cTnI hat sich als starker unabhängiger Prädiktor für diese Erkrankungen 

erwiesen (Ravichandran et al., 2019) und fungiert als Indikator für das Auftreten von Kom-

plikationen bei präeklamptischen Schwangeren (Ben Gharbia et al., 2022). Jüngste 

Untersuchungen legen nahe, dass hs-cTnI eine vielversprechende Rolle bei der Vorhersage 

von Präeklampsie spielt, indem es zusätzliche Informationen über mütterliche Risikofakto-

ren und das sFlt-1/PlGF-Verhältnis hinaus liefert (Bacmeister et al., 2024). In dieser Studie 

waren höhere hs-cTnI-Werte mit einem signifikant höheren Risiko für Präeklampsie, insbe-

sondere für Frühgeburten durch Präeklampsie, assoziiert. Ähnlich verhält es sich mit dem 

NTproBNP, dessen Werte ebenfalls in präeklamptischen Schwangerschaften im Vergleich 

zu normotensiven Schwangerschaften signifikant erhöht sind (Bakacak et al., 2016; Junus 

et al., 2014; Kale et al., 2005). Da der NTproBNP-Serumspiegel mit dem Schweregrad der 

Präeklampsie korreliert, kann er als nützlicher Marker zur Einschätzung der Krankheits-

schwere verwendet werden (Bakacak et al., 2016; Lafuente-Ganuza et al., 2021). Darüber 

hinaus weist die Serumkonzentration von NTproBNP einen hohen prädiktiven Wert für eine 

bevorstehende Entbindung auf (Lafuente-Ganuza et al., 2021).  

 

Die hier beobachtete kurzfristige Erholung der kardialen Belastungsparameter nach Ent-

bindung, konnte hinsichtlich anderer kardialer Parameter ebenfalls in anderen Studien 

beobachtet werden. Makkonen et al. (1996) postulieren eine Normalisierung der Albumi-

nurie und des diastolischen Blutdrucks bei präeklamptischen Frauen innerhalb einer 

Woche, während Rotem et al. (2017) bereits von einer Erholung dieser Parameter binnen 

24 Stunden nach der Entbindung berichten. Die Normalisierung der erhöhten Serumkon-

zentrationen von NTproBNP und hs-cTnI nach einer präeklamptischen Schwangerschaft 

bleibt jedoch angesichts des aktuellen Forschungsstands uneindeutig. In normotensiven 

Schwangerschaften bleiben die NTproBNP-Spiegel während der gesamten 
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Schwangerschaft konstant, zeigen jedoch innerhalb von 48 Stunden nach der Entbindung 

einen signifikanten Anstieg, ohne Hinweise auf eine veränderte diastolische Funktion zu 

liefern (Burlingame et al., 2017). Postpartal gemessene NTproBNP-Spiegel von über 600 

pg/ml weisen hingegen auf ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Herzinsuffizienz 

hin (Squillace et al., 2019). Bei Patientinnen mit HES, insbesondere bei Präeklampsie, sind 

die NTproBNP-Spiegel im Vergleich zu normotensiven Kontrollpersonen nach der Geburt 

signifikant erhöht (Barta et al., 2021; Sheikh et al., 2021). Hohe peripartale Spiegel von hs-

cTnI sind bei Frauen mit HES mit einem verminderten Relaxierens des linken Ventrikels ei-

nen Monat nach der Entbindung assoziiert (Umazume et al., 2018).  

 

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass Frauen mit Präeklampsie während der 

Schwangerschaft signifikant höhere kardiale Belastungsparameter aufweisen. NTproBNP 

und hs-cTnI gelten als potenzielle Biomarker zur Beurteilung der Herzbelastung und zur 

Prognose von Komplikationen in der peripartalen Phase. Dennoch bleibt die postpartale 

Normalisierung ihrer Serumkonzentrationen uneindeutig. Zukünftige Forschungen sind er-

forderlich, um die dynamische Entwicklung dieser Werte besser zu verstehen und ihre Rolle 

im Rahmen der Überwachung und Behandlung von Frauen mit Präeklampsie zu klären. 

5.5.3 Psychische Gesundheit und kardiovaskuläres System 

In der vorliegenden Studie konnte gezeigt werden, dass Frauen mit erhöhten EPDS-Scores, 

die auf depressive Symptome hindeuten, sowohl prä- als auch postpartal signifikant höhere 

kardiale Belastungsparameter aufwiesen. Zudem zeigte sich, dass erhöhte hs-cTnI-Serum-

konzentrationen während der Schwangerschaft mit einem gesteigerten Stress- und 

Depressionsniveau assoziiert sind, sowohl in der Schwangerschaft als auch im sechsten 

postpartalen Monat. 

 

In der wissenschaftlichen Landschaft gibt es bisher nur wenige fundierte Untersuchungen 

zur direkten wechselseitigen Beeinflussung von wahrgenommenem Stress und kardialer 

Belastung bei Frauen mit Präeklampsie. Zahlreiche Studien beleuchten entweder den Zu-

sammenhang von Stress und dem Auftreten von Präeklampsie oder fokussieren sich auf 

die kardiale Belastung im Zusammenhang mit Präeklampsie. Es bleibt jedoch weitgehend 

ungeklärt, in welchem Ausmaß Stress die kardiale Belastung unter Präeklampsie verstärkt 
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und inwiefern eine erhöhte kardiale Belastung das subjektiv empfundene Stressniveau 

oder die Entstehung depressiver Symptome bei betroffenen Frauen beeinflusst. 

 

Eine der wenigen Untersuchungen (Lackner et al., 2018) hat zeigen können, dass Frauen 

mit einer Vorgeschichte von Präeklampsie, die chronischem Stress ausgesetzt sind, eine 

verringerte Fähigkeit des Herzens haben, flexibel auf Belastungen zu reagieren. Die Ergeb-

nisse deuten darauf hin, dass die Kombination von Präeklampsie und chronischem Stress 

erhebliche negative Auswirkungen auf die kardiale Anpassungsfähigkeit hat, was langfristig 

zu einer Verschlechterung der Herzfunktion führen könnte. Die Ergebnisse der hier vorlie-

genden Studie deuten in eine ähnliche Richtung: Frauen mit erhöhtem wahrgenommenen 

Stress während der präeklamptischen Schwangerschaft zeigten ebenfalls eine signifikant 

höhere kardiale Belastung. Es bedarf an dieser Stelle interdisziplinärer Forschung, um die 

gemeinsamen Effekte von Stress und kardialer Belastung bei Präeklampsie weiter zu unter-

suchen. 

5.6 Hypothesen und vermutete Mechanismen 

5.6.1 Präeklampsie und Psyche  

5.6.1.1 Bidirektionaler Zusammenhang  

Die Korrelation zwischen Präeklampsie und psychischer Gesundheit wirft wiederholt eine 

fundamentale Fragestellung auf: Ist die Präeklampsie als prädisponierender Faktor für die 

Beeinträchtigung der mentalen Gesundheit zu betrachten oder könnte umgekehrt eine re-

duzierte psychische Gesundheit eine kausale Rolle in der Pathogenese der Präeklampsie 

spielen? Schon früh gab es Hinweise darauf, dass depressive Symptome und beruflicher 

Stress mit der Entwicklung einer Präeklampsie im Verlauf der Schwangerschaft assoziiert 

sind (Klonoff-Cohen et al., 1996; Landsbergis & Hatch, 1996; Mulder et al., 2002). Neben 

beruflichem Stress ist auch emotionaler Stress wie Ängste und Depressionen in der Früh-

schwangerschaft mit der Entwicklung einer Präeklampsie assoziiert (Kurki et al., 2000; 

Leeners et al., 2007). Zhang et al. (2013) fassten in ihrer Metaanalyse die Ergebnisse von 

dreizehn Kohorten- und Fall-Kontroll-Studien mit knapp 700.000 schwangeren Frauen zu-

sammen und bestätigten, dass psychischer Stress in unterschiedlichen Formen sowohl in 



5 Diskussion  

 64 

der Frühschwangerschaft als auch bereits vor der Schwangerschaft das Präeklampsierisiko 

steigert.  

 

Dem gegenüber stehen andere Studien, die die Beeinträchtigung der psychischen Gesund-

heit als eine Folge der Präeklampsie identifizieren. So konnten Kim et al. (2005) im Rahmen 

einer prospektiven Kohortenstudie zeigen, dass präeklamptische Frauen eine stärkere Be-

einträchtigung ihrer Vitalität und selbst eingeschätzten Gesundheit, sowie eine Zunahme 

depressiver Symptome im Vergleich zu nicht betroffenen Frauen erleben. Zu ähnlichen Er-

gebnissen kamen auch Caropreso et al. (2020), die in ihrer Metaanalyse die Annahme 

bestätigten, dass Präeklampsie mit einem höheren Depressionsrisiko und darüber hinaus 

mit einem höheren Schweregrad der depressiven Symptomatik assoziiert ist.  

 

Insgesamt deutet sich ein bidirektionaler Zusammenhang zwischen Präeklampsie und psy-

chischer Gesundheit an. Einerseits können psychische Erkrankungen und subjektiv 

empfundener Stress, ob beruflicher Stress, Ängste, Depressionen oder ein niedriger sozia-

ler Status, als Risikofaktoren für die Entstehung einer Präeklampsie fungieren (Schneider et 

al., 2011; Shamsi et al., 2010; Vollebregt et al., 2008). Andererseits stellt die Präeklampsie 

selbst einen Risikofaktor für die Beeinträchtigung der maternalen mentalen Gesundheit 

dar, steigert die Wahrscheinlichkeit einer PTBS und begünstigt die Manifestation postpar-

taler Depressionen (Caropreso et al., 2020; Engelhard et al., 2002; Mautner et al., 2013). 

5.6.1.2 Geburtshilfliche Komplikationen als Mediatoren  

Kinder aus präeklamptischen Schwangerschaften haben ein deutlich höheres Frühgeburt-

lichkeitsrisiko und kommen häufiger per Kaiserschnitt zur Welt als Kinder einer gesunden 

Schwangerschaft (WHO, 2011). Es kann vermutet werden, dass allein die Diagnosestellung 

betroffene Frauen in erhöhte Angstzustände versetzt und Sorgen bezüglich der eigenen 

Gesundheit, der Gesundheit des Kindes und der bevorstehenden Geburt provoziert 

(Engelhard et al., 2002; Sakurai et al., 2022; Stramrood et al., 2011). Diese Sorgen fußen 

auf den mit einer Präeklampsie verbundenen geburtshilflichen Komplikationen sowie auf 

potenziellen Langzeitfolgen für Mutter und Kind (Schneider et al., 2011).  
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Weiter kann davon ausgegangen werden, dass nicht nur die Sorge um den Verlauf der Er-

krankung und Schwangerschaft einen negativen Einfluss auf die psychische Gesundheit der 

Schwangeren nimmt, sondern die Folgen und geburtshilflichen Komplikationen der Präe-

klampsie selbst das psychische Wohlergehen der betroffenen Frauen stark beeinträchtigen 

(de Graaff et al., 2018). Die möglichen Komplikationen einer Präeklampsie wie die Notwen-

digkeit eines operativ-vaginalen Eingriffs oder einer Schnittentbindung, Frühgeburtlichkeit 

und ein geringes Geburtsgewicht des Neugeborenen können als Mediatoren fungieren und 

die maternale psychische Gesundheit negativ beeinflussen (Ayers et al., 2016). Schwanger-

schafts- und Geburtskomplikationen erhöhen das Risiko, langfristig an Depressionen, 

Angststörungen oder einer PTBS zu leiden (Bodunde et al., 2024). Frauen, die frühgeborene 

Kinder zur Welt gebracht oder eine Schnittentbindung erfahren haben, berichten über ein 

deutlich erhöhtes Stressempfinden nach der Entbindung und über eine längere postpartale 

Erholungsphase im Vergleich zu Frauen mit einer Termingeburt bzw. einer vaginalen Ent-

bindung (Blanc et al., 2021). Diese Faktoren, einschließlich der erhöhten Risiken für 

Schmerzen und Wundheilungsstörungen nach einer Schnittentbindung, können erheblich 

zum psychischen Stress der Mutter beitragen (Keag et al., 2018).  

 

Folglich legt diese Überlegung die Grundlage für die Hypothese, dass die geburtshilflichen 

Folgen und Komplikationen einer Präeklampsie eine signifikante Beeinträchtigung der 

mentalen Gesundheit der Frauen zur Folge haben und diese auch unabhängig von der Er-

krankung beeinflussen. Eine vertiefte Analyse der zugrunde liegenden Mechanismen und 

Mediatoren ist perspektivisch notwendig, um ein umfassendes Verständnis dieser komple-

xen Interaktionen zu erlangen. Eine detaillierte Betrachtung dieser Mediatoren hätte den 

Umfang dieser Arbeit deutlich überschritten, weshalb darauf verzichtet wurde.  

5.6.1.3 Risikofaktoren: direkte vs. indirekte Pfade  

Im Verlauf dieser Arbeit ergab sich die weitere Hypothese, dass nicht die Präeklampsie al-

lein für die signifikanten Ergebnisse verantwortlich zeichnet, sondern vielmehr die 

prädisponierenden Risikofaktoren, die die Wahrscheinlichkeit der Erkrankung erhöhen, di-

rekt einen Einfluss auf die gemessen Ergebnisse nehmen. Die Korrelation zwischen 

Präeklampsie und einer verschlechterten psychischen Gesundheit könnte durch diverse kli-

nische Charakteristika der betroffenen Population vermittelt werden. Risikofaktoren wie 
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ein erhöhtes maternales Alter, ein gesteigerter BMI, der Zustand nach Kinderwunschbe-

handlung und das Vorliegen einer Mehrlingsschwangerschaft sind nicht nur prädiktiv für 

die Entwicklung einer Präeklampsie (Magee et al., 2022), sondern wirken auch unabhängig 

davon als Quellen psychosozialen Stresses und depressiver Symptome (Koumparou et al., 

2021; Purewal et al., 2018). Frauen höheren Lebensalters weisen nach Entbindung signifi-

kant höhere Raten von Depressionen als jüngere Frauen auf (Muraca & Joseph, 2014). 

Neben dem erhöhten maternalen Alter beeinträchtigt auch der BMI die psychische Ge-

sundheit negativ. Auch wenn die durchgeführte Analyse möglicher Störfaktoren in dieser 

Arbeit keinen Zusammenhang bestätigen konnte, existieren in der aktuellen Literatur zahl-

reiche Daten bezüglich eines positiven Zusammenhangs zwischen Übergewicht und einem 

erhöhten Stresserleben (Elagizi et al., 2018; Khaled et al., 2020; Tenk et al., 2018). Zusätzlich 

konnte erst kürzlich in einem systematischen Review und Metaanalyse Übergewicht als ein 

kausaler Risikofaktor für die Entwicklung einer Depression identifiziert werden (Jokela & 

Laakasuo, 2023). Darüber hinaus beeinträchtigt auch das Vorliegen einer Mehrlings-

schwangerschaft das psychische Wohlbefinden betroffener Eltern. Wenze et al. (2015) 

konnten in einer systematischen Übersichtsarbeit zeigen, dass die psychischen Gesund-

heitszustände im Wochenbett und in der frühkindlichen Phase für Eltern von Mehrlingen 

im Vergleich zu Eltern von Einlingen im Allgemeinen schlechter sind.  

 

Die Antizipation möglicher Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen, verbunden mit 

den gesundheitlichen und sozialen Herausforderungen, die diese Risikofaktoren allein mit 

sich bringen, könnte bereits vor der Manifestation einer Präeklampsie zu einer erhöhten 

psychischen Belastung führen. Dies legt nahe, dass die psychische Gesundheit von Schwan-

geren durch die Risikokonstellation, die mit einer Präeklampsie assoziiert ist, beeinträchtigt 

werden kann, unabhängig von der tatsächlichen Entwicklung der Erkrankung.  

5.6.2 Präeklampsie und Herz-Kreislauf-System 

5.6.2.1 Schwangerschaft als „gescheiterter Stresstest“ 

Im Zusammenhang mit der Frage, inwiefern Frauen nach einer Präeklampsie für kardiovas-

kuläre Erkrankungen prädisponiert sind, gewinnt die Hypothese des „gescheiterten 

Stresstests“ zunehmend an Bedeutung. Diese Hypothese besagt, dass nicht die Präe-

klampsie selbst das Risiko für spätere kardiovaskuläre Erkrankungen erhöht, sondern die 
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Präeklampsie vielmehr ein Ausdruck eines bereits vorbestehenden erhöhten vaskulären Ri-

sikos ist (Sattar & Greer, 2002). Die Schwangerschaft stellt eine erhebliche physiologische 

Belastung dar, die bei Frauen mit erhöhtem kardiovaskulärem Risiko und oft unbemerkter 

Prädisposition zu einer Fehlanpassung des Körpers an die Schwangerschaft und damit zur 

Entstehung einer Präeklampsie führen kann (Kalafat & Thilaganathan, 2017; Perry et al., 

2018). 

 

Frauen mit einer positiven Familienanamnese für arteriellen Hypertonus und kardiovasku-

läre Erkrankungen sind besonders anfällig für die Entwicklung einer Präeklampsie (Kay et 

al., 2021). Chung & Leinwand (2014) beschreiben die Schwangerschaft als ein kardiales 

Stressmodell, bei dem die Herzen insbesondere in der Spätschwangerschaft am Rande der 

Dysfunktion arbeiten. Ein gesteigerter ventrikulärer Wandstress und eine reduzierte systo-

lische und diastolische Funktion reduzieren die kardiale Leistung (Zentner et al., 2009). Bei 

bereits vorbestehender vaskulärer Dysfunktion „scheitert der Stresstest Schwangerschaft“ 

und es manifestiert sich eine Präeklampsie (Logue et al., 2016). Zusätzliche Studien unter-

mauern diese Hypothese weiter, indem sie hervorheben, dass eine Präeklampsie nicht als 

isolierte Schwangerschaftskomplikation, sondern als Indikator für eine grundlegende en-

dotheliale Dysfunktion und für inflammatorische Prozesse betrachtet werden sollte, die 

das langfristige kardiovaskuläre Risiko erhöhen (Cheng & Sharma, 2016; Craici et al., 2008). 

 

Die langfristigen Folgen einer Präeklampsie sind erheblich. Frauen, die davon betroffen wa-

ren, haben ein vierfach erhöhtes Risiko, später eine Herzinsuffizienz zu entwickeln, sowie 

ein doppelt so hohes Risiko für KHK oder Schlaganfall und ein zweifach erhöhtes Mortali-

tätsrisiko durch kardiovaskuläre Erkrankungen (Wu et al., 2017). Die Hypothese des 

„gescheiterten Stresstests“ erklärt diese Folgen als Ausdruck einer vorbestehenden Prädis-

position, die sich zunächst in der Schwangerschaft als Präeklampsie zeigt und sich später in 

manifesten Herz-Kreislauf-Erkrankungen fortsetzt. 

5.6.2.2 Lebensstil und gemeinsame Risikofaktoren 

Eine weitere Hypothese betont die Bedeutung gemeinsamer Risikofaktoren, die sowohl zur 

Entwicklung einer Präeklampsie als auch zur Entwicklung kardiovaskulärer Erkrankungen 

beitragen. Laut Chen et al. (2014) teilen die Präeklampsie und kardiovaskuläre 
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Erkrankungen häufig ähnliche Risikofaktoren, insbesondere in Bezug auf den Lebensstil. 

Übergewicht, Bewegungsmangel, Rauchen und ungesunde Ernährung sind bedeutende Ri-

sikofaktoren, die sowohl die Entwicklung einer Präeklampsie als auch die langfristige 

Prädisposition für Herz-Kreislauf-Erkrankungen begünstigen (Chang et al., 2023; Grandi et 

al., 2017). Auch Mongraw-Chaffin et al. (2010) konnten zeigen, dass metabolische Risiko-

faktoren wie Adipositas und arterielle Hypertonie das Risiko für beide Krankheitsbilder 

deutlich erhöhen. Der Zusammenhang zwischen Präeklampsie und metabolischen Erkran-

kungen ist gut dokumentiert. Frauen mit Übergewicht oder metabolischem Syndrom vor 

der Schwangerschaft, das durch arterielle Hypertonie, Dyslipidämie und Insulinresistenz 

gekennzeichnet ist, entwickeln innerhalb der Schwangerschaft signifikant häufiger eine 

Präeklampsie und tragen langfristig ein höheres Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

(Brown et al., 2011; Cho et al., 2016). Diese Korrelation deutet darauf hin, dass die gleichen 

metabolischen Störungen, die zu Präeklampsie führen, auch für das erhöhte kardiovasku-

läre Risiko im späteren Leben verantwortlich sind. 

 

Zusammenfassend lässt sich folglich die Hypothese aufstellen, dass beide Erkrankungen 

aus der gleichen Risikokonstellation resultieren, was ihr gemeinsames Auftreten erklären 

könnte. Auf dieser Grundlage legen zahlreiche Forschungsarbeiten nahe, dass Lebensstilin-

terventionen, wie eine gesunde Ernährung, regelmäßige Bewegung und der Verzicht auf 

Rauchen, das Risiko für beide Krankheitsbilder deutlich reduzieren können (Ahmed et al., 

2014; Chen et al., 2014; Critchley, 2022). 

5.7 Limitationen der Studie 

5.7.1 Stichprobengröße  

Eine der bedeutendsten Limitationen dieser Studie stellt die geringe Stichprobengröße von 

lediglich 24 erkrankten Probandinnen dar. Diese begrenzte Anzahl von Teilnehmerinnen 

schränkt die statistische Power der Untersuchung ein und erhöht das Risiko, dass die er-

mittelten Ergebnisse durch Zufallsschwankungen beeinflusst sein könnten. Zudem limitiert 

sie die Generalisierbarkeit der Befunde auf eine breitere Population. Obwohl kleine Stich-

proben in explorativen Studien wertvolle initiale Einsichten liefern können, sollte die 

Übertragbarkeit der Ergebnisse auf die Grundgesamtheit mit gebotener Zurückhaltung 
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betrachtet werden. Zwar wurde für die Analyse der psychometrischen Daten eine Ver-

gleichsgruppe von 72 gesunden Probandinnen herangezogen, die die Gesamtanzahl der 

Probandinnen auf 96 erhöhte. Trotz dieser Erweiterung bleibt die statistische Power der 

Studie begrenzt, zumal die Analyse der kardiovaskulären Untersuchungen ohne gesunde 

Vergleichskohorte stattfand. 

5.7.2 Studiendesign der kardiovaskulären Untersuchungen  

Infolge der durch die Pandemie bedingten Restriktionen, wie in Kapitel 5.2 Pandemiebe-

dingte Anpassungen des Studiendesigns im Detail dargelegt, ergaben sich insbesondere für 

die kardiovaskulären Untersuchungen gravierende Änderungen im Studiendesign. Die ur-

sprünglich geplante Rekrutierung einer gesunden Vergleichskohorte konnte nicht realisiert 

werden. Im Gegensatz zu den psychometrischen Analysen, bei denen ein Kontrollkollektiv 

aus bereits vorhandenen Daten der PRINCE-Hauptstudie gebildet werden konnte, standen 

für die kardiovaskulären Parameter keine entsprechenden Vergleichsdaten zur Verfügung. 

In der Konsequenz war es nicht möglich, die erkrankte Kohorte mit einer gesunden Kon-

trollgruppe zu vergleichen, was eine erhebliche Limitation der vorliegenden Untersuchung 

darstellt. 

 

Die Entscheidung, die Untersuchung als longitudinale Studie innerhalb der erkrankten Ko-

horte durchzuführen, war eine notwendige Anpassung an die außergewöhnlichen 

Umstände der Pandemie. Der Verzicht auf eine gesunde Kontrollgruppe stellt demnach 

keine methodische Vernachlässigung dar, sondern eine Reaktion auf die pandemiebeding-

ten Restriktionen, die die ursprüngliche Studienplanung maßgeblich beeinflussten. Als 

Konsequenz beschränkten sich die kardiovaskulären Analysen auf den Vergleich der Para-

meter zwischen den prä- und postpartalen Messzeitpunkten innerhalb der erkrankten 

Kohorte. Dies führte zu einer Analyse der kardiovaskulären Veränderungen im relativen 

Kontext der eigenen Ausgangssituation der betroffenen Frauen, ohne die Möglichkeit eines 

direkten Vergleichs mit einer gesunden Kohorte. Inwiefern die beobachteten Veränderun-

gen ausschließlich auf die Präeklampsie zurückzuführen sind oder ob sie auch in einer 

gesunden Schwangerenpopulation zu finden wären, bleibt demzufolge unklar. 
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5.7.3 Selektionsbias 

Bei der Bildung der Vergleichsgruppe für die psychometrischen Studienergebnisse von 72 

gesunden Probandinnen aus der ursprünglichen PRINCE-Hauptstudie mit 675 Frauen ergibt 

sich die Notwendigkeit einer kritischen Reflexion bezüglich des Selektionsbias. Das statisti-

sche Matching-Verfahren, obschon methodisch darauf ausgelegt, vergleichbare Gruppen 

zu generieren, birgt das Risiko, dass die Vergleichsgruppe überangepasst sein könnte. Diese 

übermäßige Anpassung kann dazu führen, dass die Vergleichsgruppe in Bezug auf die ge-

wählten Matching-Kriterien zu homogen ist und damit andere, potenziell relevante 

Variablen, die sowohl die Erkrankung als auch die Untersuchungsergebnisse beeinflussen 

könnten, unberücksichtigt bleiben.  

 

Darüber hinaus kann insbesondere ein weiterer potenzieller Selektionsbias beleuchtet wer-

den. Frauen, die einer Fertilitätsbehandlung unterzogen wurden, waren von der initialen 

PRINCE-Hauptstudie ausgeschlossen. Es ist bekannt, dass vor allem Frauen höheren Alters 

eine Kinderwunschbehandlung in Anspruch nehmen. Unter der Annahme, dass Risikofak-

toren für Präeklampsie ebenfalls einen direkten Einfluss auf die hier untersuchten 

Outcomes, nämlich depressive Symptome und subjektives Stresserleben, haben könnten, 

ist zu vermuten, dass Frauen nach einer Fertilitätsbehandlung unabhängig von einer Präe-

klampsie höhere Ausprägungen dieser Symptome zeigen (Carson & Kallen, 2021). Durch 

das angewandte statistische Matching finden sich auch in der Kontrollgruppe Frauen mit 

einem Alter von über 40 Jahren. Bei einem Verhältnis von 1:3 (Fall- zu Kontrollgruppe) im 

Matching-Prozess erhöht sich statistisch die Wahrscheinlichkeit, dass sich in der dreifach 

größeren Vergleichsgruppe ebenfalls Frauen befinden, die eine Kinderwunschbehandlung 

durchlaufen haben. Der Ausschluss dieser spezifischen Konstellation könnte daher zur 

Folge haben, dass Frauen, welche durch den Prozess der Fertilitätsbehandlung einem hö-

heren Stressniveau ausgesetzt waren als Frauen mit natürlicher Konzeption, von der 

Kontrollkohorte ausgeschlossen wurden. Dies wiederum könnte bedeuten, dass die Ver-

gleichsgruppe insgesamt weniger Stresssymptome aufwies, als es in einer repräsentativen 

Stichprobe gesunder Schwangerer der Fall wäre. Dies schränkt die Interpretation der Er-

gebnisse in Bezug auf das allgemeine Stressniveau und depressive Symptomatik weiter ein. 
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5.7.4 Qualität der psychometrischen Daten 

5.7.4.1 Zeitpunkt der Datenerhebung  

Die Datenerhebung der psychologischen Variablen wurde durch selbstadministrierte Fra-

gebögen umgesetzt, die von den Teilnehmerinnen entweder auf Papier oder digital 

ausgefüllt wurden. Für die papierbasierte Methode wurden die ausgefüllten Fragebögen 

von den Probandinnen postalisch an das Studienzentrum gesendet, während die digitale 

Methode die Verwendung personalisierter Links oder QR-Codes für die Übermittlung der 

Antworten in eine anonymisierte Datenbank vorsah. Ein systematisches Erfassen des Da-

tums, an dem die Fragebögen beantwortet wurden, erfolgte jedoch in beiden Fällen nicht. 

Dies machte eine präzise Bestimmung des Erhebungszeitpunkts der psychometrischen Da-

ten unmöglich. Obwohl die Studienteilnehmerinnen angewiesen wurden, die Fragebögen 

zeitnah zu den Terminen der Follow-Up-Untersuchungen auszufüllen, lässt sich nicht defi-

nitiv ausschließen, dass einige Fragebögen zu einem wesentlich späteren Zeitpunkt als 

vorgesehen beantwortet wurden. Diese Ungewissheit birgt das Risiko zeitlich verzerrter 

Daten und beeinträchtigt somit erheblich die Vergleichbarkeit der Ergebnisse. 

5.7.4.2 Unvollständige Datensätze  

Ein erheblicher Anteil der psychometrischen Fragebögen wurde durch die Probandinnen 

nicht vollständig bearbeitet. Es war zu beobachten, dass oftmals einzelne Fragen unbeant-

wortet blieben. Eine mögliche Ursache hierfür könnte die Gestaltung des Fragebogens sein, 

der zu Beginn explizit die Option bot, Fragen unbeantwortet zu lassen, indem Teilneh-

mende „Keine Antwort“ auswählen sollten, falls sie eine Frage nicht beantworten möchten. 

Diese Anweisung könnte die Teilnehmenden möglicherweise dazu ermutigt haben, sich 

häufiger für die Option „Keine Antwort“ zu entscheiden, als sie es getan hätten, wenn eine 

solche Aufforderung nicht explizit gemacht worden wäre. Die Präsenz einzelner unbeant-

worteter Fragen verhinderte sowohl bei der PSS als auch der EPDS die Bildung eines 

Gesamtscores, was die Nutzbarkeit der Ergebnisse dieser Fragebögen unmöglich machte. 

Der genaue Umfang, inwiefern Fragebögen aufgrund dieser spezifischen Anleitung nicht 

auswertbar waren, bleibt unbestimmt. Es ist jedoch anzunehmen, dass die Auswertbarkeit 

der Fragebögen ohne diese explizite Aufforderung höher gewesen wäre. 
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Bedauerlicherweise war die Teilnahme der Probandinnen an den Studienuntersuchungen 

häufig inkonsistent. Trotz proaktiver Einladungen zu den Untersuchungsterminen durch 

das Forschungsteam wurde eine erhebliche Anzahl an Fällen verzeichnet, in denen Teilneh-

merinnen die vereinbarten Termine nicht einhalten konnten. Dies erforderte wiederholte 

Aufforderungen seitens des Studienteams, welche jedoch nicht immer eine lückenlose Teil-

nahme gewährleisten konnten. Es kam vor, dass einige Teilnehmerinnen Termine 

versäumten oder erheblich verspätet wahrnahmen. Für die vorliegende Arbeit waren le-

diglich Daten auswertbar, die zu allen Untersuchungsterminen vorlagen, sodass 

unvollständige Datensätze keine Berücksichtigung in der Analyse fanden. Für zukünftige 

Studien ist die Implementierung eines strukturierten Einladungsverfahrens empfehlens-

wert, um eine pünktliche und vollständige Teilnahme aller Probandinnen sicherzustellen. 

Hierbei ist eine systematische Betreuung und Einladung der Teilnehmerinnen von essenzi-

eller Bedeutung. 

5.7.5 Statistische Berechnungen 

In der wissenschaftlichen Gemeinschaft existieren Meinungen, welche die Auffassung ver-

treten, dass eine fallbezogene Auswertung der Ergebnisse bei gematchten Datensätzen 

statistische Vorteile bietet, insbesondere in Bezug auf die Präzision der Effektschätzung und 

die Kontrolle von Confounding-Variablen (Wan et al., 2021). In der vorliegenden Studie 

wurde jedoch eine andere methodische Herangehensweise gewählt und die Mittelwerte 

der Kohorten mittels t-Tests verglichen. Diese Entscheidung, obwohl weit verbreitet und 

methodisch fundiert (Pearce, 2016), könnte unter bestimmten Umständen die Effizienz der 

statistischen Analyse bei gematchten Datensätzen limitieren. Insbesondere könnte der t-

Test die durch das Matching erzeugte Struktur der Daten und die damit verbundene Re-

duktion der Varianz innerhalb der Paare nicht vollständig nutzen, was potenziell zu einer 

Unterschätzung der statistischen Signifikanz führen kann. Diese methodische Entscheidung 

reflektiert einen Kompromiss zwischen der Anwendbarkeit standardisierter statistischer 

Verfahren und der optimalen Ausnutzung der durch das Matching erzielten Datenstruktur. 

5.8 Stärken der Studie 

Eine der zentralen Stärken der vorliegenden Studie liegt in ihrer infrastrukturellen und or-

ganisatorischen Ausrichtung, die trotz einer initial geringen Fallzahl darauf ausgelegt war, 
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eine höhere Anzahl von Probandinnen zu rekrutieren und diese während der Studie adä-

quat zu begleiten und zu untersuchen. Unglücklicherweise fiel der Beginn der 

Rekrutierungsphase in die Frühphase der COVID-19-Pandemie im Jahr 2020, die unweiger-

lich die Möglichkeiten zur Teilnehmerinnengewinnung beeinträchtigte. Dieser 

unvorhersehbare Umstand trug vermutlich maßgeblich dazu bei, dass die Anzahl der rekru-

tierten Probandinnen weit hinter den Erwartungen zurückblieb. 

 

Die durchgeführte Studie, charakterisiert durch ihren prospektiven und explorativen An-

satz, lieferte bedeutende Einblicke in das Verständnis spezifischer medizinischer 

Zusammenhänge. Durch die prospektive Ausrichtung konnten Daten systematisch und un-

ter kontrollierten Bedingungen gesammelt werden, was eine hohe Validität und Reliabilität 

der erhobenen Informationen gewährleistete. Der explorative Charakter der Studie ermög-

lichte eine umfassende Datenerhebung, die eine breite Analyse des 

Untersuchungsgegenstands erlaubte. Obwohl bislang nur ein Teil der erhobenen Daten 

ausgewertet wurde, bildet das umfangreiche Datenset eine wertvolle Basis für zukünftige 

Analysen und Forschungen. 

 

Die Erfassung sowohl prä- als auch postpartaler Daten ermöglichte eine Betrachtung des 

Gesundheitszustandes der Probandinnen im zeitlichen Verlauf. Dieser umfassende Ansatz 

trug dazu bei, die Dynamik und Wechselwirkungen zwischen prä- und postpartalen Fakto-

ren besser zu verstehen. Trotz der kleinen Stichprobengröße von nur 24 Probandinnen 

wurde durch die Bildung einer dreifach so großen Vergleichsgruppe mit 72 Teilnehmerin-

nen die Durchführung quantitativer Analysen hinsichtlich der psychometrischen Daten 

ermöglicht. Diese methodische Entscheidung verstärkte die statistische Aussagekraft der 

Studie und erlaubte es, signifikante Zusammenhänge zu identifizieren. 

 

Durch das statistische Matching nach Parität und Alter konnten zudem potenzielle Störfak-

toren kontrolliert werden, was die interne Validität der Studienergebnisse erhöhte. Diese 

methodologische Vorgehensweise bot  statistische Vorteile, indem sie es ermöglichte, die 

Effekte von Alter und Parität auf die untersuchten Variablen zu isolieren und somit präzi-

sere und verlässlichere Schlussfolgerungen zu ziehen.  

 



5 Diskussion  

 74 

Eine wesentliche Stärke dieser Arbeit liegt in der ganzheitlichen Untersuchung der Zusam-

menhänge zwischen den kardiovaskulären und psychosozialen Folgen von Präeklampsie für 

die betroffenen Mütter. Während frühere Studien häufig die kardiovaskulären und psycho-

sozialen Auswirkungen isoliert voneinander betrachtet haben, zeichnet sich diese Arbeit 

dadurch aus, dass sie diese beiden Bereiche integrativ analysierte. Durch die Erfassung und 

Analyse sowohl der kardialen als auch der psychischen Belastungen bietet die Studie neue 

Einsichten in die multifaktoriellen Wechselwirkungen der Krankheitsfolgen. Durch die in-

tegrative Betrachtung der kardiovaskulären und psychosozialen Auswirkungen konnte 

aufgezeigt werden, dass sich kardiale und psychische Belastungen gegenseitig verstärken 

können. Diese Erkenntnis verdeutlicht, dass die Wechselwirkungen zwischen den physi-

schen und psychischen Auswirkungen der Präeklampsie eine entscheidende Rolle in der 

Gesamtbelastung der betroffenen Frauen spielen.  

5.9 Ausblick 

Die Ergebnisse dieser Studie verdeutlichen eindrucksvoll, dass sowohl kardiale als auch psy-

chische Belastungen bei Frauen mit Präeklampsie nicht nur während der Schwangerschaft, 

sondern auch bis in den sechsten postpartalen Monat fortbestehen. Diese Befunde sind im 

Einklang mit den bisherigen wissenschaftlichen Erkenntnissen und unterstreichen ange-

sichts der Schwere und der weitreichenden Folgen dieser Erkrankung, dass betroffene 

Frauen einem signifikanten Risiko ausgesetzt sind, auch langfristig manifeste kardiovasku-

läre und psychische Erkrankungen zu entwickeln. 

 

Angesichts dieser Erkenntnisse ist die Entwicklung spezialisierter Nachsorgeprogramme 

von zentraler Bedeutung (Choi et al., 2022; Paladine et al., 2019). Diese Programme sollten 

gezielt auf die Erfassung und Behandlung kardialer und psychischer Belastungsparameter 

ausgerichtet sein. Dabei ist es entscheidend, dass ein multifaktorielles Screening erfolgt, da 

davon auszugehen ist, dass sich physische und psychische Belastungen gegenseitig verstär-

ken können (Mehta & Srinivas, 2021). Ein isolierter Ansatz, der sich nur auf einzelne 

Faktoren der Erkrankung konzentriert, kann der Komplexität der Auswirkungen der Präe-

klampsie nicht gerecht werden. Stattdessen sollte ein ganzheitlicher Ansatz verfolgt 

werden, bei dem entweder eine umfassende fachärztliche Betreuung die Analyse und In-

tegration der kardialen und psychischen Ergebnisse koordiniert, oder spezialisierte Zentren 
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für die gesonderte Nachsorge eingerichtet werden. Diese Zentren könnten nicht nur die 

Arbeitsbelastung gynäkologischer Ambulanzen reduzieren, sondern auch eine qualitativ 

hochwertige und interdisziplinäre Betreuung sicherstellen. 

 

Ebenso wichtig ist die spezialisierte Betreuung von Frauen mit Präeklampsie bereits wäh-

rend der Schwangerschaft. Eine frühzeitige und gezielte Intervention könnte potenziell die 

Langzeitfolgen dieser Erkrankung minimieren. Es bedarf daher weiterer Forschung, um die 

Effektivität solcher frühzeitigen Maßnahmen zu untersuchen und mögliche Präventions-

strategien zu entwickeln, die sowohl die physische als auch die psychische Gesundheit der 

betroffenen Frauen fördern. 

 

Zukünftige Forschungsvorhaben sollten sich auf eine umfassendere Methodik stützen, um 

die generalisierbaren Ergebnisse zu verbessern. Es ist wichtig, dass zukünftige Studien eine 

Kontrollgruppe gesunder Frauen ohne Präeklampsie einschließen, um die spezifischen Aus-

wirkungen der Präeklampsie klarer zu isolieren. Zudem sind Moderationsanalysen 

unerlässlich, um die komplexen Wechselwirkungen innerhalb des Krankheitsbildes zu ver-

stehen. Da die Präeklampsie von einer Vielzahl an Risikofaktoren und Folgen geprägt ist, 

sollten zukünftige Forschungsarbeiten klarer definieren, welche spezifischen Faktoren zu 

den beobachteten gesundheitlichen Beeinträchtigungen führen. Ein multizentrischer Stu-

dienaufbau wäre ebenfalls wünschenswert, um Daten aus verschiedenen geografischen 

Regionen und medizinischen Einrichtungen zu sammeln. Dies würde nicht nur die Stichpro-

bengröße vergrößern, sondern auch eine heterogenere Population abdecken und somit die 

Übertragbarkeit der Ergebnisse auf die Allgemeinbevölkerung verbessern. Ein longitudina-

les Studiendesign ist ebenso unerlässlich, um die langfristigen kardiovaskulären und 

psychosozialen Auswirkungen der Präeklampsie über einen längeren Zeitraum hinweg zu 

erfassen. Diese methodischen Ansätze sind entscheidend, um robuste und verallgemeiner-

bare Ergebnisse zu erzielen, die sowohl die klinische Praxis nachhaltig beeinflussen als auch 

präventive Maßnahmen definieren können. 

 

Abschließend zeigt sich, dass die komplexen Interaktionen zwischen kardiovaskulärer und 

psychischer Belastungen der Präeklampsie besondere Aufmerksamkeit in der medizini-

schen Forschung verdienen. Ein interdisziplinärer Ansatz, der sowohl physische als auch 
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psychische Gesundheitsaspekte integriert, ist anzustreben, um das volle Ausmaß der ge-

sundheitlichen Auswirkungen dieser häufigen Erkrankung zu verstehen und gezielte 

Interventionsstrategien zu entwickeln. Zukünftige Studien sollten diese Zusammenhänge 

detaillierter untersuchen, um neue Perspektiven für die klinische Versorgung von Frauen 

mit und nach Präeklampsie zu eröffnen. 
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6 Zusammenfassung 

In der vorliegenden Studie wurden psychometrische und kardiovaskuläre Daten von Frauen 

mit Präeklampsie untersucht. Die Ergebnisse zeigen, dass die Probandinnen sowohl wäh-

rend der Schwangerschaft als auch sechs Monate nach der Entbindung ein erhöhtes Maß 

an depressiven Symptomen und subjektivem Stressempfinden aufwiesen, wobei die Un-

terschiede zur gesunden Vergleichsgruppe während der Schwangerschaft am 

ausgeprägtesten waren. Nach der Entbindung verringerten sich die depressiven Symptome 

und das Stressempfinden in der erkrankten Gruppe, während die gesunde Gruppe eine Zu-

nahme erlebte.  

In Bezug auf die kardiovaskulären Parameter wurde eine signifikante Reduktion der hs-

cTnI-Serumkonzentrationen von prä- zu postpartal festgestellt, während NTproBNP höhere 

Werte während der Schwangerschaft aufwies, jedoch ohne statistische Signifikanz.  

Die Zusammenhangsanalysen zeigten, dass höhere depressive Symptome mit einer erhöh-

ten kardialen Belastung assoziiert waren. Umgekehrt korrelierten erhöhte hs-cTnI-Werte 

mit einem höheren Stressempfinden und depressiven Symptomen sowohl während der 

Schwangerschaft als auch im sechsten postpartalen Monat. 

 

This study examined psychometric and cardiovascular data from women with preeclamp-

sia. The results indicate that participants experienced higher levels of depressive symptoms 

and perceived stress both during pregnancy and six months postpartum, with the most 

significant differences compared to the healthy control group occurring during pregnancy. 

After childbirth, depressive symptoms and stress levels decreased in the affected group, 

while the healthy group reported an increase.  

Cardiovascular analysis revealed a significant reduction in hs-cTnI serum concentrations 

from pre- to postpartum, while NTproBNP levels were higher during pregnancy, though this 

was not statistically significant.  

Correlation analyses showed that increased depressive symptoms were associated with 

higher cardiac stress. Conversely, elevated hs-cTnI levels correlated with increased per-

ceived stress and depressive symptoms during pregnancy and at six months postpartum. 
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Erklärung des Eigenanteils 

Mein Eintritt in das Studienteam der PRINCEcardio-Studie erfolgte nach Abschluss der Rek-

rutierungsphase und der präpartalen Datenerhebung. Im Rahmen meines 

Promotionsvorhabens übernahm ich eigenverantwortlich die Organisation und Durchfüh-

rung der postpartalen Untersuchungen der Mütter, einschließlich der Entnahme von 

Blutproben, der Entgegennahme von Urinproben und der Anleitung zur korrekten Ausfül-

lung psychometrischer Fragebögen. Der sichere und regelkonforme Transport der Proben 

zum Labor für Experimentelle Feto-Maternale Medizin des UKE fiel ebenfalls in meinen Auf-

gabenbereich. 

 

Ein wesentlicher Schwerpunkt meiner Tätigkeit lag in der Datenbereinigung, -standardisie-

rung und -harmonisierung. Ich überführte analoge Datensätze in die digitale 

Studiendatenbank REDCap, führte umfassende Plausibilitätsprüfungen durch und stellte so 

die Datenintegrität sicher. Diese Prozesse umfassten sowohl die präpartalen als auch die 

postpartalen Daten der Studie. Zu Beginn meines Promotionsvorhabens war noch unklar, 

welche spezifischen Studienergebnisse zur Beantwortung meiner Forschungsfrage heran-

gezogen werden würden. Dies erforderte eine eigenständige und strukturierte 

Herangehensweise an die Datenanalyse. Ich führte mehrere explorative Analysen durch, 

darunter die Auswertung kindlicher Echokardiographien in Zusammenarbeit mit Herrn PD 

Dr. med. Martin Blohm, welche jedoch nicht in die Dissertation integriert wurden. Ebenso 

bereitete ich Daten zu maternalen Echokardiographien auf, die ebenfalls keinen Eingang in 

die Dissertation fanden. 

 

Die Konzeption der Datenanalyse sowie die Planung und Durchführung der statistischen 

Berechnungen waren zentrale Bestandteile meines Projekts und wurden von mir eigen-

ständig entwickelt. Nach Abstimmung mit dem Institut für Medizinische Biometrie und 

Epidemiologie des UKE und in Rücksprache mit meiner Doktormutter Prof. Dr. med. Anke 

Diemert führte ich die statistischen Analysen in SPSS selbstständig durch, mit Ausnahme 

des statistischen Matchings, das in Zusammenarbeit mit dem genannten Institut erfolgte. 

Die Ergebnisse dieser Analysen wurden von mir eigenständig erarbeitet, visualisiert und 
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dokumentiert. Tabellen und Abbildungen erstellte ich ebenfalls eigenständig in Microsoft 

Excel. 

 

Die wissenschaftliche Literaturrecherche erfolgte unter Verwendung etablierter Plattfor-

men wie PubMed und Semantic Scholar. Die vorliegende Dissertation wurde in ihrer 

Gesamtheit von mir verfasst und stellt das Ergebnis meiner eigenverantwortlichen und sys-

tematischen Arbeit dar. Innerhalb des Studienteams hatte ich nicht nur ausführende, 

sondern auch konzeptionelle Verantwortung inne. Dies umfasste die zentrale Betreuung 

der von mir zugewiesenen Bereiche, deren reibungsloser Ablauf für das Gelingen der Studie 

von entscheidender Bedeutung war. 
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Ich versichere ausdrücklich, dass ich die Arbeit selbständig und ohne fremde Hilfe, insbe-

sondere ohne entgeltliche Hilfe von Vermittlungs- und Beratungsdiensten, verfasst, andere 

als die von mir angegebenen Quellen und Hilfsmittel nicht benutzt und die aus den benutz-

ten Werken wörtlich oder inhaltlich entnommenen Stellen einzeln nach Ausgabe (Auflage 

und Jahr des Erscheinens), Band und Seite des benutzten Werkes kenntlich gemacht habe. 

Das gilt insbesondere auch für alle Informationen aus Internetquellen.  

 

Soweit beim Verfassen der Dissertation KI-basierte Tools („Chatbots“) verwendet wurden, 

versichere ich ausdrücklich, den daraus generierten Anteil deutlich kenntlich gemacht zu 

haben. Die „Stellungnahme des Präsidiums der Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG) 

zum Einfluss generativer Modelle für die Text- und Bilderstellung auf die Wissenschaften 

und das Förderhandeln der DFG“ aus September 2023 wurde dabei beachtet. 

 

Ferner versichere ich, dass ich die Dissertation bisher nicht einem Fachvertreter an einer 

anderen Hochschule zur Überprüfung vorgelegt oder mich anderweitig um Zulassung zur 
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