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3 Zusammenfassung

Praeklampsie ist eine der wichtigsten hypertensiven Schwangerschaftskomplikationen.
Wihrend die multifaktoriellen pathophysiologischen Mechanismen der Praeklampsie noch
nicht vollstdndig geklért sind, konnte bereits mehrfach nachgewiesen werden, dass durch die
Erkrankung langfristige Folgen filir das kardiovaskulidre System entstehen, die mit einem
erhohten Risiko flir kardiovaskulire Erkrankungen (CVD) einhergehen. Ziel der
vorliegenden Diplomarbeit war es, die kardiovaskuldre Reaktivitit und psychosoziale
Faktoren von Frauen mit einer Praeklampsie hinsichtlich der Frage zu untersuchen, ob
bereits nach vier Monaten post partum kardiovaskuldre Folgen der Praeklampsie feststellbar
sind.

Dazu wurde die kardiovaskuldre Reaktionsdynamik bei 42 Probandinnen unter Einfluss
eines exogenen Stressors untersucht. 21 Probandinnen litten wahrend der vorangegangenen
Schwangerschaft an Prieklampsie, 21 Frauen hatten einen komplikationslosen
Schwangerschaftsverlauf. Ergidnzend zur kardiovaskuldren Reaktionsdynamik wurden die
psychosozialen Lebensbedingungen der Frauen mit Fragebogen erhoben. Die Messungen
erfolgten in der 16. postpartalen Woche.

Die Gruppen waren in Bezug auf Alter und Grole homogen, unterschieden sich aber
hinsichtlich des Korpergewichts und des BMI signifikant. In Bezug auf die psychosoziale
Situation konnte ebenfalls kein Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt werden, auch
erbrachten beide Gruppen unter Einfluss des exogenen Stressors keine unterschiedlichen
kognitiven Leistungen. Im Vergleich zur Gruppe der komplikationslosen Schwangerschaft
zeigten Frauen nach Praeklampsie in der 16. postpartalen Woche jedoch eine eingeschriankte
kardiovaskuldre Reaktivitdt und einen vergleichsweise hoheren systolischen, diastolischen
und mittleren arteriellen Blutdruck.

Das Aufireten einer Prieklampsie fiihrt auch postpartal zu einer Beeintrdchtigung des
kardiovaskuldren Systems. 4 Monate post partum sind kardiovaskuldre Parameter immer
noch erhoht. Daraus ergeben sich Implikationen fiir die Privention und Fritherkennung

kardiovaskuldrer Erkrankungen bei Frauen, bei denen eine Praeklampsie auftritt.



4  Abstract

Preeclampsia is one of the most critical hypertensive pregnancy complications. While the
multifactorial pathophysiological mechanisms of preeclampsia aren’t fully understood, it has
been proven on multiple occasions to incur long-term consequences for the cardiovascular
system and correlates with a higher risk of cardiovascular diseases (CVD). The aim of this
thesis was to analyze cardiovascular reactivity and psychosocial factors of women with a
history of preeclampsia with regard to possible cardiovascular alterations within (after) the
fourth postpartal months.

This study examines cardiovascular reactivity and its dynamics among 42 women under
influence of an exogenous stressor. Twenty-one of the women had a prior history of
preeclampsia, while the remaining 21 had a pregnancy without any complications.
Additionally, the current psychosocial situation and the individual social support of each
subject was studied by questionnaires. The measurements were conducted at the sixteenth
postpartal week.

The groups were homogenous, differing significantly only in their body weight and BMI.
With regard to their psychosocial situation, there were no significant differences between
the two groups. Both groups performed equally under influence of an exogenous stressor.
Compared to women with no complications in their prior pregnancy, women with a prior
history of preeclampsia had a more rigid cardiovascular reactivity and higher systolic,
diastolic and mean arterial blood pressure.

The presence of preeclampsia leads to alterations of the cardiovascular system. Four months
post partum CV parameters are elevated and indicate impairment of cardiovascular
functioning. The results of this study show that there are significant implications for the

prevention and early diagnosis of CVD in women with a history of preeclampsia.



5 Einleitung

Hypertensive Erkrankungen wéhrend der Schwangerschaft stellen mit einer Inzidenz von 6-
8% eine der hiufigsten Schwangerschaftskomplikationen dar (1). Sie bilden mit 16,4% die
Hauptursache maternaler Mortalitdt (2). Im Zusammenhang mit den hypertensiven
Erkrankungen wéhrend der Schwangerschaft stehen eine Steigerung maternaler
Komplikationen, die vor allem das kardiovaskuldre und das kardiorenale System betreffen
(3). Insbesondere die Priaeklampsie, die Eklampsie und der schwangerschaftsinduzierte
Hypertonus (SIH) sind hier von besonderer Bedeutung, da das Risiko geburtshilflicher
Komplikationen bei Prieklampsie — in Abhdngigkeit vom Schweregrad —und Eklampsie bis
zu 34,8% und bei SIH bis zu 2,2% betrigt (3). Die Praeklampsie nimmt hier ebenfalls eine
besondere Rolle ein, da sie einen groflen Teil der hypertensiven Erkrankungen ausmacht, zu
schwerwiegenden Komplikationen wie intrauterine Wachstumsrestriktion (IUGR) oder
Friihgeburtlichkeit fiihren kann und das Risiko fiir maternale und perinatale Mortalitét
signifikant erhoht ist (4, 5).

Aufgrund dieser Hiaufigkeit stehen die hypertensiven Erkrankungen seit Jahrzehnten im
Mittelpunkt geburtshilflicher und kardiovaskuldrer Forschung. Die Praeklampsie erhdlt im
Formenkreis der hypertensiven Erkrankungen wihrend der Schwangerschaft aus mehreren
Griinden die groBte Bedeutung. Sie ist kein isoliertes Krankheitsbild, sondern als Syndrom
zu betrachten, das das Ergebnis vieler komplexer Interaktionen ist (6). Es wird davon
ausgegangen, dass die pathophysiologischen Mechanismen der Prieklampsie auch bei
anderen hypertensiven Formen zu finden ist. Obwohl diese Mechanismen Gegenstand
zahlreicher Studien sind, gibt es jedoch noch keine Einigung iiber die genauen Ursachen.
Allerdings besteht ein Konsens, dass eine fehlerhafte Entwicklung der Spiralarterien eine

ursdchliche Rolle spielt (6-8).

5.1 Ursachen, Pathogenese und Einflussfaktoren

5.1.1 Spiralarterienmodell

Die aktuelle Studienlage legt nahe, dass die pathophysiologischen Mechanismen der

hypertensiven Erkrankung bei Schwangeren ihren Ursprung in der Entstehung der
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plazentaren Blutversorgung nehmen (4, 5, 9). Da dieser Vorgang duflerst komplex ist und
multifaktoriell beeinflusst wird, konnte das Spiralarterienmodell nicht vollstindig
nachgewiesen werden. Es gilt allerdings als anerkanntestes Erklarungsmodell und stellt eine

fehlerhafte Entwicklung bei den Spiralarterien in den Vordergrund (4, 5, 8, 9).

Wird eine Eizelle befruchtet, differenzieren sich im weiteren Verlauf zwei unterschiedliche
Populationen: der Embryoblast und der Trophoblast. Wahrend sich aus dem Embryoblast in
den weiteren Entwicklungsschritten zuerst der Embryo und dann der Fetus entwickelt, ist
die Hauptaufgabe des Trophoblasten, die Versorgung des Embryoblasten sicherzustellen
(10-12). Da die Versorgung iiber das maternale Blut gewéhrleistet wird, ist die Bildung und
Erhaltung einer der Entwicklung angepassten vaskulidren Versorgung die Hauptaufgabe des

Trophoblasten, aus dem in weiterer Folge die Plazenta entsteht (10-12).

Die Trophoblastzellen fusionieren zunehmend mit dem endometrialen Gewebe, es entstehen
Synzytiotrophoblastenzellen (4, 5, 10). Im Prozess der Fusionierung entstehen ebenso
Lakunen, in denen sich maternales Blut sammelt. Durch Entstehung von Lakunen erfolgt die
erste primitive hdmatotrophe Versorgung des Keims, erste Primérzotten bilden sich aus dem
Trophoblastengewebe (4, 5, 10). Gleichzeitig entsteht aus dem Endometrium
extraembryonales Mesenchym, das gemeinsam mit den Primérzotten das Chorion bildet, aus

dem in weiterer Folge die Plazenta entsteht (4, 5, 10, 12).

Die Anlage der Primirzotten und des Lakunensystems sind der Grundstein fiir die
fetomaternale Blutversorgung. Die Trophoblasten haben im Prozess der Vaskularisierung
eine wesentliche Bedeutung. Ab der 8. Woche kommt es zu einer mehrphasigen
Trophoblasteninvasion, die bis zum Ende des ersten Trimesters andauern wird (4, 5, 10). Es
wird angenommen, dass in der ersten Phase (9. bis 12. Woche) vor allem Cytotrophoblasten
einwandern, die die weitere Trophoblasteninvasion regulieren. Die Anwesenheit der
interstitiellen Trophoblasten und die anschlieBende Invasion endovaskulirer Trophoblasten
sind entscheidende Schritte in der Ausbildung der fetomaternalen Blutgefile, welche
hauptsiachlich im ersten, aber auch noch im zweiten Trimester stattfinden (7, 9, 13). Dieser

Prozess wird auch ,trophoblast-associated remodelling* (14) genannt.

Das Spiralarterienmodell besagt, dass es zu einer fehlerhaften Entwicklung des ,trophoblast-

associated remodelling kommt. Diese Bezeichnung wird durch die neuesten Erkenntnisse
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geprigt, die nahelegen, dass die entscheidende Rolle im Vaskularisierungsprozess den
Trophoblasten zukommt (14, 15). Daher wird angenommen, dass es bei der Entstehung der
Praeklampsie zu einer Dysfunktion der Trophoblasten kommt. AuBerdem wird davon
ausgegangen, dass die Ursache dieser Dysfunktion multifaktoriell ist und es erst durch das
Zusammenspiel mehrerer Faktoren zu einer pathologischen Ausprigung kommt (6). Als
weitere Ursachen werden immunlogische Interaktionen zwischen dem maternalen und
plazentaren Gewebe angenommen. Auflerdem gibt es Hinweise, dass entziindliche Prozesse

und oxidativer Stress auch wesentlich zur Entstehung beitragen (4, 5).

5.1.2 Metabolischer und kardiovaskularer ,,Stress-Test*

Die Erlauterung der physiologischen Entwicklung der Spiralarterien ist nur ein Ausschnitt
der gesamten Entwicklung des fetomaternalen Kreislaufes und demonstriert exemplarisch
die Komplexitdt der physiologischen Abldufe, die der maternale Organismus im Rahmen
der Schwangerschaft erfahrt. Man kann eine Schwangerschaft daher auch als ,,metabolischen
und kardiovaskuldren Stress-Test™ (16) fiir den maternalen Organismus betrachten, bei dem
es sowohl zu himodynamischen, aber auch zu metabolischen Verdnderungen kommt, die

unter Einfluss immunologischer Reaktionen und oxidativem Stress vollzogen werden (17).

Die Anforderung an den maternalen Metabolismus ist vor allem die Bereitstellung von
Néhrstoffen fiir den wachsenden Fetus. Es ldsst sich ein signifikanter, physiologischer
Anstieg der Lipide und Lipoproteine feststellen (18, 19). Im Falle einer Prieklampsie
konnten dariiber hinaus erhohte Lipidwerte — besonders Triglyceride und Cholesterin —
nachgewiesen werden (20). Es wird vermutet, dass als metabolische Faktoren jedoch nicht
nur die Dyslipiddmie, sondern deren Interaktion mit oxidativem Stress in Frage kommen,
was dann zu einer endothelialen Dysfunktion fiihrt (18, 21, 22). Diese Prozesse lassen sich
auch beim metabolischen Syndrom feststellen, welches wesentlich an der Entstehung von
einer chronischen Hypertonie beteiligt ist. Aufgrund dieser Korrelation ist anzunehmen, dass

Hypertonie und Prieklampsie gemeinsame dtiologische Faktoren haben (20, 21, 23).
Wie auch der Metabolismus stellt sich das kardiovaskuldre System auf die neuen
Bedingungen ein. Durch die Entwicklung des fetomaternalen Kreislaufes entsteht eine

zusitzliche Belastung fiir das maternale kardiovaskulidre System. Das spiegelt sich in den
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physiologischen Kreislaufverdnderungen wéhrend der Schwangerschaft wieder. Bis zur 18.
Woche fillt der systolische Blutdruck auf bis zu 110 mmHg und der diastolische auf 64
mmHg und kehrt bis zur 39. Woche auf durchschnittlich 117 mmHg systolisch und 72
mmHg diastolisch zuriick (24, 25). Obwohl das Ausmal} der Verdnderungen in Abhingigkeit
zu Ausgangswerten, kardiovaskuldren Risikofaktoren und Anzahl der Schwangerschaften
zu betrachten ist, zeigt sich relativ konstant die 18. Woche als FuBBpunkt des Blutdruckabfalls
mit einem Anstieg — sowohl systolisch als auch diastolisch — ab der 18. Woche (25). Es
konnte auBBerdem nachgewiesen werden, dass bei Schwangerschaften mit erhohtem Risiko

fiir Komplikationen auch ein durchschnittlich erhohter Blutdruck besteht (24).

5.1.3 Psychische Faktoren

Wihrend der Schwangerschaft akkumulieren jedoch nicht nur somatische Belastungen, sie
stellt auch eine Zeit besonderer psychischer Belastungen dar. Schwangere miissen sich auf
eine erhebliche Umstellung ihrer Lebensumsténde einstellen. Die somatischen Belastungen
sind nicht nur kardiovaskulér relevant, sondern vor allem auch hormonell, weshalb diese den
psychischen Zustand ebenfalls erheblich beeinflussen (26). Der Zusammenhang zwischen
psychischen Belastungen und somatischen Korrelaten und ihre Wechselwirkungen sind seit
geraumer Zeit ein wesentlicher Teil der Erforschung von Krankheitsmodellen im Sinne des
biopsychosozialen Modells. Das biopsychosoziale Modell stellt die Interaktion zwischen
psychosozialen Einflussfaktoren und der Pathogenese bei der Behandlung und Erforschung

von Krankheiten in den Vordergrund (26).

Autbauend auf dem biopsychosozialen Modell wurde auch der Zusammenhang zwischen
kardiovaskuldren Erkrankungen (CVD) und Depression untersucht. Hier konnte bereits
nachgewiesen werden, dass es einen Zusammenhang zwischen Depression bzw. psychischer
Belastung und einem erhdhten Risiko fiir CVD gibt (27, 28). Aufgrund der besonderen
Bedeutung der psychischen Faktoren und der psychischen Stérungen wéhrend der
Schwangerschaft sind sie auch in der Pathogenese der Priaeklampsie und der hypertensiven

Erkrankungen von besonderer Bedeutung (29-31).

Depressive Symptome haben eine hohe Privalenz wihrend der Schwangerschaft. In

jingeren Studien konnte gezeigt werden, dass die Major Depressive Episode (MDE) eine
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Pravalenz von 12,4% hat (32), bis zu 70% erleben depressive Symptome (33). Aufgrund
dieser hohen Prévalenzen ist anzunehmen, dass der psychische Status einen bedeutenden
Einfluss auf den Verlauf der Schwangerschaft nimmt. Bei praeklamptischen Frauen wurden
bei 30% eine Depression bzw. bei 38% depressive Symptome festgestellt (31).
Angstsymptome konnen begleitend oder als depressive Manifestation auftreten. 15,6% der
Schwangeren (> 8. Schwangerschaftswoche) weisen Angstsymptome auf, wobei bei Frauen
unter 25 ein erhohtes Risiko fliir Angstsymptome besteht (34). Angstsymptome wihrend der
Frithphase der Schwangerschaft erhdhen die psychische Belastung der Frauen deutlich und
sind somit fiir den postpartalen Verlauf ein wesentlicher Faktor psychischer Gesundheit.
Depressive Episoden flihren zu einer Erhohung des oxidativen Stresses und fordern
Entziindungsreaktionen. Dieses somatische Korrelat sowie die hohe Privalenz unterstiitzen
die These einer multifaktoriellen Pathogenese der Priaeklampsie. Es ist davon auszugehen,
dass depressive Episoden vor und wéhrend der Schwangerschaft iiber eine Erhohung des
oxidativen Stresses und der Entziindungsreaktionen zur Entstehung der Prieklampsie

beitragen (30, 31).

Anhand einer prospektiven Studie konnte jedoch gezeigt werden, dass es keine Assoziation
zwischen psychosozialem Stress in der Friihschwangerschaft und einem konsekutiven
Auftreten von Praeklampsie oder SIH gibt (35). Gleichzeitig liegt ein Zusammenhang
zwischen Praeklampsie und depressiver Stérungen vor, weshalb anzunehmen ist, dass sie
einerseits wesentlich an der Entstehung beteiligt sind, aber kein singuldr auslosendes
Ereignis sind. Im Sinne des ,,Stress-Tests* spricht dies flir eine Prédisposition fiir

kardiovaskuldre Erkrankungen, die unter bestimmten Voraussetzungen zur Ausbildung

dieser Erkrankungen fiihrt.

5.2 Kardiovaskuldre Langzeitfolgen

Die metabolischen und kardiovaskuldren Verdnderungen stellen eine erhebliche Belastung
fiir den maternalen Organismus dar. Lange Zeit ging man davon aus, dass diese Belastungen
keine langfristigen Konsequenzen fiir den maternalen Organismus haben. Aufgrund neuerer

Erkenntnisse wird jedoch angenommen, dass die gesundheitlichen Verldufe in der
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reproduktiven Phasen eine relevante Aussage fiir die langfristige Gesundheit haben kdnnen

(36).

Seit einigen Jahren ist bekannt, dass Frauen, bei denen eine hypertensive Erkrankung
wihrend der Schwangerschaft aufgetreten ist, ein erhohtes Risiko flir kardiovaskuldre
Erkrankungen (CVD) haben (37). Im Falle einer Praeklampsie erhoht sich das Risiko fiir
CVD und zerebrovaskuldre Erkrankungen um das Zweifache, fiir chronischen Hypertonus
um das Drei- bis Vierfache (37, 38). Der genaue Zusammenhang zwischen hypertensiven
Erkrankungen wihrend der Schwangerschaft allgemein beziehungsweise Praeklampsie im

Speziellen und CVD ist noch nicht vollstindig geklart.

5.2.1 Praeklampsie als kausaler oder additiver Faktor?

Die Unklarheit besteht vor allem darin, ob Prieklampsie eine kausale oder additive Rolle
einnimmt (38, 39). Als mogliche Ursache wird angenommen, dass durch die
pathophysiologischen Mechanismen der Priaeklampsie eine persistierende endotheliale
Dysfunktion entsteht. Gleichzeitig haben Priaeklampsie und CVD die gleichen
Risikofaktoren, weshalb angenommen werden kann, dass sich die CVD durch die
Praeklampsie frither manifestiert. Daflir spricht die Assoziation mit dem metabolischen

Syndrom, das ein wesentlicher Risikofaktor fiir CVD ist (21, 38, 39).

Die Wechselbeziehung zwischen Priaeklampsie bzw. den hypertensiven Erkrankungen
wihrend der Schwangerschaft und CVD ist noch nicht gekliart, was es erschwert, die
Bedeutung in der Entstehung der CVD einzuordnen. Anhand postpartaler Untersuchungen
konnte festgestellt werden, dass die Prognose des weiteren Verlaufes auch wesentlich von
der Form und dem Zeitpunkt des Aufiretens abhingt. Die Differenzierung zwischen ,,Early-
Onset-“ und ,,Late-Onset-Praeklampsie* hat nicht nur eine Relevanz fiir das fetale und
maternale Outcome, sondern auch langfristig fiir metabolische und kardiovaskulire
Risikofaktoren der CVD (40). Wihrend die genaue Bedeutung noch nicht geklart ist, gibt es
jedoch einen Konsens, dass die hypertensiven Erkrankungen wihrend der Schwangerschaft
aufgrund der Assoziation mit CVD einen essenziellen Ansatzpunkt in der Entstehung und

Pravention von CVD angesehen werden konnen (40).
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Das Auftreten einer Praeklampsie bzw. einer hypertensiven Erkrankung wihrend der
Schwangerschaft muss in Hinblick auf langfristige Konsequenzen differenziert betrachtet
werden, da es sich um ein multifaktorielles Ereignis handelt. Verschiedene Faktoren tragen
einerseits zur Entstehung und andererseits zum Verlauf bei. Dabei spielen jedoch nicht nur

metabolische, sondern auch psychosoziale Faktoren eine wesentliche Rolle (31).

5.2.2 Postpartale Depression

Die postpartale Phase stellt eine besonders vulnerable Zeit fiir depressive Storungen dar: der
sogenannte ,,Baby Blues* tritt bei 30-75% der Frauen auf (41), bei bis zu 34% kommt es zu
einer postpartale Depression mit einer Dauer von bis zur vier Wochen (42). Bei 29% reicht
die postpartale Depression iiber 12 Monate (42). Der ,,Baby Blues* beschrédnkt sich auf zwei
Wochen, kann sich aber in eine postpartale Depression fortsetzen. Die postpartale
Depression kann mehrere Monate anhalten und in eine chronische depressive Stérung

iibergehen (43).

Depression ist ein anerkannter Risikofaktor fiir die Entstehung von CVD. Im Rahmen einer
depressiven Storung kommt es zu einer Erhohung des oxidativen Stresses, der die
Pathogenese der CVD wesentlich beeinflusst (29). Aufgrund der hohen Inzidenz der
postpartalen Depression ist diese somit ein wesentlicher Faktor der Pathogenese
kardiovaskulédrer Langzeitfolgen. Das Risiko fiir eine postpartale Depression wird vor allem
durch antenatale Depressionen und Angststorungen erhéht (42). Depressive Storungen sind
somit wihrend der Schwangerschaft mit Prideklampsie assoziiert und auch in der
postpartalen Phase stark prédsent, weshalb der Depression eine wichtige Rolle in der

langfristigen Erhaltung der Gesundheit zukommt.

5.3 Hypothese

Hypertensive Erkrankungen wihrend der Schwangerschaft im Allgemeinen und
Praeklampsie im Speziellen stellen eine besondere Herausforderung fiir die Frau dar und
belasten den maternalen Organismus iiber die Geburt hinaus. Das pathophysiologische
Konzept der Praeklampsie weist Parallelen zu kardiovaskuldren Erkrankungen auf, die nicht

mit einer Schwangerschaft assoziiert sind (9, 44).
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Unter Beriicksichtigung der in den vorgehenden Abschnitten présentierten
wissenschaftlichen Grundlage und des aktuellen Standes der Forschung wird die Hypothese
formuliert, dass es in der postpartalen Phase in Hinblick auf die kardiovaskuldre Reaktivitit
einen Unterschied zwischen Frauen mit unauffalligem Schwangerschaftsverlaufund Frauen,
bei denen im Schwangerschaftsverlauf eine Praeklampsie aufgetreten ist, gibt (38). Es wird
vermutet, dass sich dies in den kardiovaskulidren Kenngréen Blutdruck und Herzfrequenz

auflert.

Beide KenngroBen eignen sich zur Untersuchung der unmittelbaren Reaktion des
Organismus auf einen exogenen Stressor. Die kardiovaskuldre Reaktion (,,reactivity*) zeigt
sich in einem unmittelbaren Anstieg der Herzfrequenz und etwas verzogert auch im
Blutdruck (45). Mit Beendigung des Stressors nimmt die Herzfrequenz wieder ab bis zur
Riickkehr zur Ausgangsfrequenz, was als kardiovaskuldre Erholung (,,recovery*) betrachtet
wird (46). Die Auspriagung der Reaktivitit auf emotionale Stressoren nimmt im Alter ab,
weshalb dltere Menschen auf gleiche Stressoren eine schwécher ausgepriagte Reaktivitét
zeigen. Es kommt einerseits zu einem geringeren Anstieg der Herzfrequenz und andererseits
zu einer langsameren Abnahme der Herzfrequenz bis zum Ausgangsniveau, was auf eine

geringere kardiovaskuldre Erholung mit ansteigendem Alter hinweist (46).

Es wird angenommen, dass es bei Praecklampsie durch die damit verbundenen metabolischen
und kardiovaskuldren Belastungen — dhnlich dem Alterungsprozess — zu einer Abnahme der
kardiovaskuldren Reaktivitit kommt. Demnach wird vermutet, dass Frauen mit einer
Priaeklampsie im Vergleich zu jenen mit komplikationslosem Schwangerschaftsverlauf eine
rigidere kardiovaskuldre Reaktivitdt im Sinne einer schwicher ausgeprégten ,reactivity*
sowie eine verzogerte Erholung im Sinne einer verzdgerten ,recovery” aufweisen, die

zusammenfassend auf eine verminderte Stressadaption hinweisen.

Da Dyslipiddmie als urséchlicher Faktor angenommen wird, wird vermutet, dass Frauen mit
vorangegangener Praeklampsie im Vergleich zu Frauen ohne vorangegangene Praeklampsie

einen hoheren BMI aufweisen.

Psychosoziale Faktoren sind fiir das kardiovaskuldre System von groBer Bedeutung.

Depression wird aufgrund des erhdhten oxidativen Stresses als Risikofaktor fiir CVD
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angesehen (29). Unter Beriicksichtigung der in den vorhergehenden Abschnitten dargelegten
Wechselbeziehung zwischen depressiven Storungen und Priaeklampsie wird die Hypothese
formuliert, dass psychosoziale Faktoren einen Einfluss auf die postpartale Entwicklung von
CVD ausiiben. Es wird vermutet, dass aufgrund der zusitzlichen psychosozialen Belastung,
die durch eine Prieklampsie entsteht, Frauen, bei denen eine Prieklampsie im
Schwangerschaftsverlauf aufgetreten ist, eine erhohte Vulnerabilitit fiir depressive

Symptome zeigen.
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6 Material und Methoden

Die fiir die Diplomarbeit herangezogenen Daten wurden im Rahmen der OeNB-Studie
,Pregnancy complications: challenge and/or chance for further cardiovascular risk in later
life?* (Projekt: A26E10600006, OENB-Nr.: 16426) unter Leitung von Priv.-Doz. DI Dr.
Helmut Lackner am Institut fiir Physiologie erhoben. Das Projekt wurde von der Ethik-
Kommission genehmigt (EK-Nr.: 27-515 ex 14/15).

Fiir die vorliegende Diplomarbeit wurden aus der noch laufenden Studie insgesamt 42
Datensitze zum Messzeitpunkt 1 (16 Wochen post partum) analysiert, welche sowohl in
Graz, als auch in Klagenfurt erhoben wurden (siehe Kapitel 6.1). Folgende zwei Gruppen

von Probandinnen wurden untersucht:

1. Gruppe ,,Gesund*: komplikationslose Schwangerschaft (n =21)
2. Gruppe ,,Praeklampsie*: Schwangerschaftskomplikation aufgrund einer

Praeklampsie (n = 21)

Fiir die Erhebung der Daten wurden fiinf Messzeitpunkte angesetzt. Der erste Messzeitpunkt
(MZP) war 16 Wochen postpartum (p.p.), alle weiteren Messzeitpunkte fanden jeweils im
Abstand von 8 Wochen statt. Der Zeitverlauf der Messzeitpunkte ist auf der folgenden
Grafik dargestellt:

Abbildung 1: Messzeitpunkte

MZP 1 MZP 2 MZP 3 MZP 4 MZP 5

16 Wochen 24 Wochen 32 Wochen 40 Wochen 48 Wochen
p-p.- p-p. p-p. p-p. p-p-
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6.1 Rekrutierung

Die Rekrutierung der Probandinnen fiir die Studie erfolgte an der Universitétsklinik fiir
Gynékologie und Geburtshilfe an der Medizinischen Universitdt Graz und an der Abteilung
fiir Gynédkologie und Geburtshilfe am Klinikum Klagenfurt. Frauen zwischen 18 und 40
Jahren wurden iiber die Studie informiert und zur Beteiligung an der Studie eingeladen. Die
Selektion der Probandinnen erfolgte unter Beriicksichtigung des Verlaufs der
Schwangerschaft und des Ausgangs der Schwangerschaft. Die fiir die Studie geeigneten
Teilnehmerinnen erhielten detaillierte Informationen iliber die Studie und wurden bei

Interesse nach einigen Wochen telefonisch erneut kontaktiert, um die Teilnahme zu fixieren.

Die Festlegung der Ein- und Ausschlusskriterien basierte auf den Empfehlungen des
American College of Obstetricians and Gynecologists Task Force on Hypertension in

Pregnancy (47):

Gruppe ,,Gesund*:
1. Einschlusskriterien:

a. Komplikationslose Schwangerschaft mit Termingeburt

2. Ausschlusskriterien:
a. Elektiver Kaiserschnitt
b. vorangegangene schwangerschafts- oder kardiovaskuldr bezogene

Erkrankungen

Gruppe Préaeklampsie
1. Einschlusskriterien:
a. Systolischer Blutdruck >140 mmHg und/oder diastolischer Blutdruck > 90
mmHg, ab der 20. Schwangerschaftswoche bestehend und zu normotensiven
Werten innerhalb von 12 Wochen postpartum zuriickkehrend. Die

Blutdruckmessung erfolgt zweimal, im Abstand von mindestens vier Stunden
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Proteinurie (eines der folgenden Kriterien):
i. Protein > 300 mg pro gemessenen 24-h-Harn
1. Protein/Kreatinin-Verhiltnis von > 0,3
iii. Protein > 30 mg/dL oder +1 auf dem Harnstreifen
Die gleichen Kriterien, wie sie bereits festgelegt wurden, wobei nur eines der
folgenden Kriterien vorhanden sein musste und die Proteinurie nicht
zwingend erforderlich ist (Subgruppe ,,Schwere Form der Praeklampsie*)
1. Systolischer Blutdruck > 160 mmHg, zweimal gemessen mit einem
Mindestabstand von 15 Minuten
it. Diastolischer Blutdruck > 110 mmHg, zweimal gemessen mit einem
Mindestabstand von 15 Minuten
ii1.  Thrombozytopenie <100.000 Thrombozyten pro Mikroliter
iv. FEingeschrinkte Leberfunktion: AST oder ALT > 70 units/L oder
einen zweifach erhohten Normalwert
v. Niereninsuffizienz: Serum-Kreatinin > 1,1 mg/dL oder eine
Verdopplung des Wertes vor der Schwangerschaft
vi. Pulmonale Odeme
vil. Symptome, die auf eine mdgliche zerebrale oder neurologische
Beteiligung hinweisen: Kopfschmerzen oder optische
Beeintrachtigungen (z.B. Blitze, verschwommenes Sehen,

Sehverlust)

2. Ausschlusskriterien:

IS

a o

= @ oo

Vorbestehender Diabetes Mellitus
Nierenerkrankungen

Chronischer Bluthochdruck
Antiphospholipid -Syndrom
Nierentransplantation
Hypothyreodismus

Préexistente kardiovaskuldre Probleme

Krampfanfille
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Weitere Kriterien (flir alle Gruppen):

1. Einschlusskriterien:
a. Alter: 18-40 Jahre
b. Bildungsgrad: mindestens Pflichtschulabschluss

Sprachverstandnis: Deutsch als Muttersprache oder auf B2-Niveau

&

Kein Kinderwunsch innerhalb der ndchsten 12 Monate ab Teilnahme an der

Studie

2. Ausschlusskriterien:
a. Mehrlingsschwangerschaft
b. Substanzmissbrauch (Drogen, Alkohol oder Tabak)

Alle Probandinnen gaben vor Teilnahme an der Studie eine schriftliche
Einwilligungserkldrung ab. Sie wurden sowohl von &rztlicher Seite, als auch von
MitarbeiterInnen des Projekts iiber den Ablauf der Studie, die durchgefiihrten Mafinahmen
und ihre Relevanz aufgeklirt. Die personlichen Daten der Probandinnen wurden unmittelbar

nach dem Einschluss in die Studie anonymisiert, die Zuordnung erfolgte mittels Codierung.

6.2 Datenerhebung

Die Messung umfasste im Wesentlichen zwei Komponenten: eine Erhebung des
psychosozialen Status mittels Fragebogen und einer Messung der kardiovaskuldren
Parameter. Die drei verschiedenen Fragebdgen werden im Abschnitt 6.2.2 (,,Fragebogen*)
genauer beschrieben. Die kardiovaskuldren Parameter wurden sowohl unter
Ruhebedingungen, als auch unter Einfluss eines Stressors gemessen, um die Reaktivitédt des
Kreislaufsystems zu untersuchen. Dazu wurden kontinuierlicher Blutdruck und
Herzfrequenz aufgezeichnet bzw. als Parameter herangezogen. Die thorakale Impedanz
wurde im Rahmen der Studie ,,Pregnancy complications: challenge and/or chance for further
cardiovascular risk in later life?* (Projekt: A26E10600006, OENB-Nr.: 16426)

aufgezeichnet, aber nicht fiir die vorliegende Diplomarbeit verwendet.
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6.2.1 Kardiovaskuldre Parameter

Die kardiovaskuldren Parameter wurde mittels Task Force Monitor® (TFM CNSystems)
erhoben, der eine synchrone Aufzeichnung der Parameter erlaubt. Die Herzfrequenz wurde
mittels 3-Kanal-EKG (Abtastrate = 1 kHz, Grenzfrequenz = 0,08 — 150 Hz) gemessen, der
Blutdruck wurde sowohl kontinuierlich, als auch oszillometrisch erfasst. Die kontinuierliche
Blutdruckmessung (CNAP = Continuous Noninvasive Arterial Pressure) erfolgte mittels
einer Fingermanschette, wobei die gemessenen relativen Blutdruckwerte auf Basis der
absoluten Werte der oszillometrischen Blutdruckmessung am kontralateralen Oberarm

umgerechnet wurden (48).

Die thorakale Impedanzmessung erfolgte mittels dreier CNSystems — Elektroden (Abtastrate
= 500 Hz, Effektivwert Stromstérke (Iefr) <400 pA, Frequenz (f) = 45 kHz, Wellenimpedanz
=10-75 Q, dZ/dt = £10 Q/s), wobei zwei Elektroden am Thorax symmetrisch auf Hohe des
Xiphoid und eine im Nacken angebracht wurden (48).

6.2.2 Fragebogen

Im Rahmen der Studie ,,Pregnancy complications: challenge and/or chance for further
cardiovascular risk in later life?“ (Projekt: A26E10600006, OENB-Nr.: 16426) wurden

insgesamt 4 Fragebogen verwendet, welche im Folgenden kurz beschrieben werden.

6.2.2.1 Einsamkeit (UCLA)

Zur Messung der subjektiven emotionalen Situation in Hinblick auf Einsamkeit und soziale
Isolation wurde eine adaptierte 18-Punkte-Version (auf Deutsch) der UCLA Loneliness
Scale (49) verwendet. Die Teilnehmerinnen geben auf einer 5-Punkte-Skala an, wie oft sie
eine beschriebene Emotion fiihlen von 1 (,,trifft iiberhaupt nicht zu*) bis 5 (,,trifft vollstindig
zu“) (49).

6.2.2.2 Soziale Unterstiitzung (ESSI-D)

Fiir die Messung der sozialen Unterstiitzung wurde das ESSI-D (ENRICHD Social Support

Inventory — Deutsch), welche eine deutsche Adaption des Originals ist, verwendet (50).
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Dabei handelt es sich um einen Fragebogen, anhand dessen die wahrgenommene emotional-
soziale Unterstiitzung auf einer 5-Punkte-Likert-Skala von 1 (,,nie®) bis 5 (,,immer*) erhoben

wird (51).

6.2.2.3 Allgemeine Depressionsskala (ADS-L)

Fiir die Messung depressiver Symptome wurde die ADS-L (Allgemeine Depressionsskala,
(52)) verwendet. Die Skala bezieht sich auf die Stimmung und die Attribution im Verlauf
der letzten Woche. Diese Skala eignet sich besonders gut zur Messung subklinischer

depressiver Ereignisse in einer Durchschnittsbevolkerung (52).

6.2.2.4 Korperliche Aktivitit

Die korperliche Aktivitdit wurde mittels des Freiburger Fragebogen zur korperlichen
Aktivitdt (FFkA) erhoben, welcher eine Adaption des Compendium of Physical Activities
(53) darstellt. Dabei werden alltdgliche korperliche Aktivitdten wie z.B. zu Ful} einkaufen

gehen oder Treppensteigen und ihre durchschnittliche zeitliche Dauer pro Woche erfasst.

Fir die vorliegende Diplomarbeit wurden jedoch nur der UCLA- und der ADS-L-

Fragebogen herangezogen.

6.2.2.5 Soziodemographische Daten

Folgende soziodemographische Daten wurden unter anderem erhoben:
- Alter
- Bildungsgrad

- Paritat

Die anthropometrischen MessgroB3en (Alter, Kérpergewicht, Korpergro3e, BMI, Bauch- und
Hiiftumfang) wurden zu Beginn jeder Untersuchung erhoben. Der FFkA wurde als
strukturiertes Interview durchgefiihrt, wihrend die weiteren Fragebdgen in das Programm,
das fiir die Durchfiihrung der Messung verwendet wurde, implementiert waren. Das

Programm wurde von Priv.-Doz. DI Dr. Lackner entworfen.
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6.2.3 California Verbal Learning Test

Der California Verbal Learning Task (CVLT) sowie dessen deutschsprachiges Pendant der
Miinchner Gedichtnistest (MGT) ist ein verbaler Gedichtnistest, der in drei bzw. zwei
Parallelformen vorliegt und sich daher auch fiir Messwiederholungsdesigns eignet. Dabei
handelt es sich um verschiedene Wortlisten von jeweils 16 Wortern. Jede Wortliste
beinhaltetet vier semantische Gruppen, wobei jede Gruppe mit jeweils vier Wortern
abgebildet ist (54). Anhand des CVLT konnen sowohl das Kurzzeitgeddchtnis, das

Langzeitgeddchtnis mit und ohne Ablenkung und die Lernleistung beurteilt werden.

Die Durchfiihrung erfolgte wiahrend der Aufzeichnung der kardiovaskuldren Parameter und
diente als milder kognitiver Stressor. Dabei wurde bei jeder Messung iiber Kopthorer eine
Wortliste eingespielt, die die Probandinnen zeitverzogert (nach Ablauf von 30 sec.)
wiedergeben mussten. Dieses Procedere wurde flinfmal wiederholt, bevor eine alternative
Wortliste vorgelesen wurde, die ebenfalls zeitlich verzogert wiedergegeben werden musste
und als Ablenkung diente. Direkt darauffolgend musste die Probandin die erste Wortliste
frei (also ohne weitere Einspielung iiber Kopthorer) wiedergeben. Nach einer lingeren
Pause, wihrend der die Probandin wieder unter Ruhebedingungen gemessen wurde bzw. den
einen weiteren Test (siche unten, 6.2.4. , Mittenecker-Pointing-Test (MPT)*) durchfiihrte,
musste die erste Wortliste erneut frei (also ohne weitere Einspielung liber die Kopthorer)
wiedergegeben werden. Die wiedergegebenen Worter wurden vom Versuchsleiter

aufgezeichnet und in eine Liste eingetragen.

Fiir die Bewertung des CVLT (bzw. MGT) wird die Summe der genannten Worter der 1.
Lernliste zur Beurteilung des Kurzzeitgedichtnisses verwendet. Die Summe der genannten
Worter tiber alle 5 Lerndurchgénge représentiert die Lernleistung, die Summe der Worter
aus dem ersten freien Abruf das Langzeitgedédchtnis nach Ablenkung und die Summe der
Worter aus dem zweiten freien Abruf das Langzeitgeddchtnis. Dariiber hinaus kann der
CVLT auch hinsichtlich der Tendenz zu Perseverationen, Intrusionen und Konfabulationen
ausgewertet werden, was im Rahmen vorliegender Diplomarbeit jedoch nicht berticksichtigt

wurde
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6.2.4 Mittenecker-Pointing-Test (MPT)

Der Mittenecker-Pointing-Test ist die computerunterstiitzte Adaption des Mittenecker-
Zeige-Versuchs (55) und dient der Erfassung exekutiver Funktionen und kognitiver
Flexibilitiat. Sowohl im klinischen Bereich als auch bei gesunden Probanden erwies sich der
MPT als reliables Instrument zur Identifikation kognitiver Beeintrachtigungen (56). Die
Aufgabe besteht darin, eine ausgewidhlte Anzahl an Tasten (der Tastatur) in moglichst
zufilliger Reihenfolge zu driicken. Die Analyse der Generation von Zufallsreihen erfolgt
automatisiert und liefert Auskunft {iber kognitive Funktionen, Flexibilitdt oder

Perseverationstendenzen.

6.2.5 Effort-Skalen

Nach der ersten und zweiten verzogerten freien Wortwiedergabe des CVLT sowie nach dem
MPT an (siehe 6.2.6. Abbildung 2 ,,Ablauf der Messung®) gaben die Probandinnen anhand
von Skalen jeweils an, wie sehr sie die Schwierigkeit und kognitive Beanspruchung

einschitzten und wie stark sie sich dabei anstrengten.

6.2.6 Ablauf der Messung

Der Ablauf jeder einzelnen Messung erfolgte zu allen Messzeitpunkten gleich. Zu Beginn
wurden die aktuellen anthropometrischen Messgrof3en, die fiir die Verwendung des TFM
bendtigt werden, erhoben. AnschlieBend wurden von der Probandin die Fragebdgen
ausgefiillt. Der erste Teil in Form von Papier-Bleistift Tests, der zweite Teil (Fragebogen
zur Einsamkeit, zur sozialen Unterstiitzung, zur Depression) war in das Programm fiir die

Messung implementiert und wurde von der Probandin am PC ausgefiillt.

Nach den Fragebogen wurden die Elektroden fiir die Messung der kardiovaskuldren
Parameter angebracht, die ab diesem Zeitpunkt durchgehend bis zum Ende der Messung
aufgezeichnet wurden. Mit der ersten Ruhemessung (5 Minuten) wurden die Baseline-Werte
der Probandin erhoben, welche im weiteren Verlauf als Bezugspunkt fiir die kardiovaskuldre

Reaktivitit herangezogen wurden.
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Vor Beginn des CVLT wurde die Probandin iiber den Ablauf des Tests aufgeklért und erhielt

folgende stress-induzierende Instruktion:

., Manche korperlichen Verdnderungen wie sie z.B. bei einer Schwangerschaft
oder Erkrankungen vorkommen konnen, kénnen sich auch auf die Funktionen
des Gehirns auswirken. Ein besonders sensibler Indikator fiir solche
Verschlechterungen ist, wie gut man sich Dinge merken kann. Wir bitten Sie
daher einen kurzen Geddchtnistest zu machen. Das Testergebnis wird von
Kolleginnen und Kollegen auf der Psychiatrie und Neurologie genau angeschaut
werden, ob es dem Alter entsprechend ist oder auf eine Alterung des Gehirns
hinweist. Dazu werden wir lhnen mehrfach Wortlisten iiber den Kopfhorer
einspielen. Bitte folgen Sie der Anleitung und warten Sie mit Ihrer Antwort

immer bis der ,Counter * bis ,los * heruntergezdhlt hat.

Diese Instruktion hatte den Zweck, tiber die Testsituation hinaus zusitzlich einen Stressor
zu setzen. Nach der Instruktion erfolgte eine Pause von drei Minuten, wiahrend derer die
kardiovaskuldre Reaktion auf diesen Stressor beobachtet wurde. Diese Phase wird als

Antizipationsphase bezeichnet (siche Abbildung 2: ,,Ablauf der Messung*).

Nach der Antizipationsphase wurde der CVLT durchgefiihrt. Die Wiedergaben der
Probandin wurden mit einem Diktiergerdt aufgezeichnet und gleichzeitig auch hidndisch
protokolliert. Beim CVLT wurde jeweils flinfmal dieselbe Wortliste nach Vorgabe tiber die
Kopthorer wiedergegeben, beim sechsten Mal wurde die zweite Wortliste vor- und
wiedergegeben und beim siebten Mal musste die Probandin die erste Wortliste ohne Vorgabe
durch die Kopfhorer wiedergeben (,,freie Wiedergabe®). Dadurch konnten das Kurz- und

Langzeitgedichtnis mit und ohne Ablenkung beurteilt werden.

Im Anschluss an den CVLT erfolgte eine zweite Ruhemessung, die ebenfalls 5 Minuten
dauerte (kardiovaskuldre Erholung =, Recovery*). Nach der zweiten Ruhemessung wurde
der Mittenecker Zeigeversuch (MPT) durchgefiihrt. Da die beim MPT erhobenen Daten
nicht in dieser Diplomarbeit beriicksichtigt wurden, wird nicht weiter darauf eingegangen.
Als letzten Teil der Messung musste die Probandin erneut die erste Wortliste frei

wiedergeben werden (VFW 11, siche Abbildung 2: ,,Ablauf der Messung*).
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Abbildung 2: Ablauf der Messung
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6.3 Datenauswertung

Die Konvertierung der aufgezeichneten Daten sowie die Analyse der konvertierten Daten
erfolgte mit einer in der Abteilung entwickelten MATLAB-Software (Priv.-Doz. DI Dr.
Helmut Lackner (45, 57)). Durch die Verwendung dieser Software flir die Durchfiihrung der

Messung konnten die Daten automatisiert und damit auch standardisiert erhoben werden.

6.3.1 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mittels IBM SPSS Statistics
(Version 22, Armonk, NY). Neben der deskriptiven Statistik erfolgte die Analyse der
kardiovaskuldren Reaktivitit mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung (repeated
measures ANOVA). Als unabhingige Variable diente die Gruppenzugehorigkeit der
Probandinnen (,,Gesund* vs. ,,Prieklampsie). Drei definierte Zeitpunkte im Verlauf der
Messung (1. Ruhephase (R1), Antizipation (A) und 2. Ruhephase (R2)) wurden als
Messwiederholungsfaktor beriicksichtigt. Als abhingige Variable dienten Verdnderungen in
den kardiovaskuliren Parametern bzw. die relative Anderung der kardiovaskuliren

Reaktivitdt bzw. der hdimodynamischen Parameter.
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7 Ergebnisse

7.1 Stichproben

Die Probandinnen wurden in zwei Gruppen eingeteilt: Gruppe 1 (= Gruppe ,,Gesund* (GE))
und Gruppe 2 (= Gruppe ,,Priaeklampsie” (PE)). In jeder Gruppe waren 21 Probandinnen.
Beide Gruppen wurden hinsichtlich Alter, BMI, Gréf8e und Gewicht untersucht. Es gab keine
signifikanten Unterschiede hinsichtlich Alter (t 4oy = -1,493, nicht signifikant (n.s.)) und
GroBe (t 40)= 0,410, n.s.), jedoch hinsichtlich Gewicht (t 0= -2,035, p = 0,049) und BMI
(t @o)=-2,049, p = 0,047) zeigten sich signifikant hohere Werte bei der Gruppe 2 (PE). In
Tabelle 1 (sowie in den folgenden Tabellen) sind Mittelwerte (MW) und

Standardabweichungen (SD) zusammengefasst und beziehen sich auf n =21 pro Gruppe.

Tabelle 1: Stichprobe
Alter (in Jahren) BMI (kg/m?) GroRe (cm) Gewicht (kg)

GE 32,57 + 468 2445 + 440 168,33 + 6,26 69,16 * 11,92

+

PE 3481 + 504 2753 + 532 167,55 + 6,15 76,86 + 12,60

+
+

7.2 Fragebogen

7.2.1 Fragebogen zur psychosozialen Situation

Zwei Fragebdgen beinhalteten Fragen zur psychosozialen Situation. Mit der allgemeinen
Depressionsskala (ADS-L) wurde erhoben, ob depressive Symptome vorliegen. Hier konnte
kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt werden (t 40y = 1,305, n.s.).
Mit dem UCLA wurde die subjektive emotionale Situation in Hinblick auf Einsamkeit
erhoben. Auch hier konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt

werden (t o) =-0,63, n.s.).
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Tabelle 2: Fragebbgen

ADS-L UCLA
GE 9,67 + 7,96 30,00 + 7,83
PE 6,92 + 5,51 31,48 + 7,36

7.2.2 Effort-Scale

Hinsichtlich der ,self-ratings® ergaben sich keinerlei Unterschiede zwischen den Gruppen.
Sowohl Anstrengung (ES) als auch Schwierigkeit (ED) und Beanspruchung (EC) wurden
von beiden Gruppen &dhnlich bewertet (Interaktion ES x Gruppe: F80) = 0,93, n.s.);
Interaktion ED x Gruppe: Fg0) = 1,31, n.s.; Interaktion EC x Gruppe: F2,80) = 0,46, n.s.).
Die Beantwortung erfolgte unmittelbar nach dem 7. Durchgang der Wortwiederholung, nach

der Durchfiihrung des MPT und nach der verzdgerten Wortwiederholung.

7.3 CVLT

Wiéhrend der Messung wurde ein exogener Stressor in Form des CVLT gesetzt. Es gab acht
Durchginge. Bei den ersten fiinf Durchgidngen (DG1 bis DGS5) wurde die gleiche Wortliste
(Worliste A) wiederholt, anschlieBend wurde die alternative Wortliste (Wortliste B (WGB))
wiedergegeben. Bei den letzten beiden Durchgdngen musste die Wortliste A frei, also ohne
vorgesprochen zu werden, wiedergegeben werden (VFW1 und VFW?2). In den Tabellen 4a
und 4b ist die mittlere Anzahl der korrekt wiedergegebenen Worte der beiden Gruppen bei

den jeweiligen Durchgidngen (+ Standardabweichung) dargestellt.

Tabelle 3a: CVLT (DG1-5)

DG1 DG2 DG3 DG4 DG5
GE 7,24 = 1,70 11,19 £ 1,75 13,29 + 2,08 13,76 = 2,32 14,48 * 1,75
PE 7,57 + 1,36 11,48 £+ 2,21 13,00 + 215 13,62 + 1,47 14,52 = 1,40

In der Tabelle 4b sind die CVLT-Werte der WGB und der FVW I und II abgebildet.
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Tabelle 3b: CVLT (WGB, VFW I, VFW Il)

WGB VFW | VFW I
GE 548 + 1,60 13,62 + 246 14,05 + 2,25
PE 5,57 + 1,81 13,52 £+ 223 13,71 + 1,88

Es zeigte sich im Verlauf des CVLT ein signifikanter Anstieg der gemerkten Worter (Fa.s,
175.7y = 241,77, p = 0,00), jedoch kein signifikanter Gruppenunterschied (F(1,3s) = 0,02, n.s.)
hinsichtlich der Anzahl korrekter Antworten.

In Bezug auf die Gedéchtnisleistung zeigte sich somit, dass sich die beiden Gruppen weder
in Hinblick auf das Kurzzeitgeddchtnis (DG1: t 40y = -0,701, n.s.) noch hinsichtlich des
Langzeitgedidchtnisses mit (VFW I: t 40) = 0,132, n.s.) oder ohne Ablenkung (VFW II: t (40
= 0,522, n.s.) unterscheiden. Ebenso wenig zeigten sich Unterschiede in Bezug auf die
Lernleistung (3, DG1-5: t (40) = -0,107, n.s.). Die Gedéchtnisleistung wurde in Tabelle 4

zusammengefasst:

Tabelle 4: Gedachtnisleistung

Kurzzeitgedachtnis Lernleistung Langzeitgedachtnis
ohne Ablenkung mit Ablenkung
GE 7,24 £ 1,70 11,99 £ 1,92 13,62 + 2,46 14,05 =+ 2,25
PE 7,57 £ 1,36 12,04 £ 1,72 13,52 + 2,23 13,71 = 1,88

7.4 Blutdruck

Zur Erfassung des Blutdrucks (BP) wurden der systolische (Sbp), der diastolische Blutdruck
(Dbp) und der mittlere arterielle Blutdruck (MAP) erfasst. Zu Beginn der Messung wurde
ein Ruhewert (R1) als Referenzwert der weiteren Blutdruckverdnderungen erhoben. Wie in
der Methodik beschrieben, stellt A die Antizipationsphase und R2 die zweite Ruhephase dar
(siche Abbildung 2: ,,Ablauf der Messung*).
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Wie bereits unter 7.1 angefiihrt, unterschieden sich die beiden Gruppen signifikant
hinsichtlich des Gewichts und des BMI. Aus Abbildung 3 wird der Zusammenhang zwischen
Blutdruck und BMI deutlich. So zeigt sich, dass der - insbesondere systolische - Blutdruck
(Sbp, Dbp, Map) bei Frauen nach PE signifikant mit dem BMI korreliert ist, wéhrend bei
Frauen nach komplikationsloser Schwangerschaft kein derartiger Zusammenhang besteht.
Dies verweist auf eine Konfundierung der beiden Merkmale in der Gruppe der
Praeklampsien und bedeutet, dass bei Frauen mit Praeklampsie ein hoherer Blutdruck mit
einem hoheren BMI einhergeht und umgekehrt, bei Gesunden jedoch nicht. Exemplarisch
wird die Korrelation zwischen systolischem Blutdruck und dem BMI grafisch dargestellt.
Wie in Tabelle 5 dargestellt wurde, zeigte sich aber auch bei den weiteren kardiovaskuldren
Parametern — mit Ausnahme der Herzfrequenz — ein dhnliches Bild. Die angegebenen
Korrelationskoeffizienten und die Signifikanz beziehen sich auf den systolischen Blutdruck

zum Zeitpunkt R1 in Relation zum BMI.

Abbildung 3: Korrelation BMI und Sbp
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In Tabelle 5 sind die Korrelationskoeffizienten der einzelnen kardiovaskuldren Parameter in
Bezug aufden BMI zum Zeitpunkt R1 zusammengefasst. Es zeigt sich, dass — mit Ausnahme
der Herzfrequenz — alle Werte der Gruppe PE eine signifikante Korrelation mit dem BMI

aufweisen.

Tabelle 5: Korrelation BMI mit kardiovask uldren Parametem (R1-Werte)

BMI mit HR Sbp Dbp MAP Tpri Ci Si

roop rooop rp r p rooop rooop rooop
GE 00710759 0,288 0,206 0,100 0,665 0,195 0,396 0400 0,072 -0,429 0,053 -0,360 0,109
PE 0,009 0969 0,804 0,000 0637 0,002 0749 0,000 0,710 0,000 -0,631 0,002 -0,607 0,003
n 21 21 21 21 21 21 21

Die mittleren Blutdruckwerte sind in Tabelle 6 zusammengefasst:

Tabelle 6: Blutdruck (BP)

SbpR1 SbpA SbpR2
systolischer BP (mmHg)
GE 105,8 £+ 9,0 109,0 £+ 11,3 110,7 + 10,1
PE 114,8 + 10,6 116,1 + 9,0 118,5 + 8,7
DbpR1 DbpA DbpR2
diastolischer BP (mmHg)
GE 685 + 54 709 + 75 724 + 7.8
PE 76,9 + 9,1 774 £ 7.1 792 + 6,9
MapR1 MapA MapR2
MAP (mmHg)
GE 84,0 + 6,8 86,5 + 8,9 88,2 + 8,8
PE 934 + 9,3 940 + 7,5 96,1 + 7,2

Fir alle drei Blutdruck-Malle zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt fiir den
Messwiederholungsfaktor und damit fiir den zeitlichen Verlauf. Somit bestehen signifikante
Unterschiede zwischen den drei 3 Messzeitpunkten im systolischen (F, so) = 12,13, p <
0,001) und diastolischen (F(2, 80y = 10,57, p < 0,001) Blutdruck sowie im MAP (F(, s0) =
12,80, p < 0,001). Entsprechende Posttests ergaben, dass es bei allen drei Blutdruckmafien
zu einem signifikanten Anstieg von Ruhe 1 zur Antizipation (Sbp, Dbp, MAP: fiir alle p <
0,05) und Ruhe 2 (fiir alle 3: p <0,001) kam sowie zu einem signifikanten oder tendenziellen
Anstieg von der Antizipation zur Ruhe 2 (Sbp, DbP: p <0,09; MAP: p < 0,05). In allen drei
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Blutdruckmal3en zeigte sich dartiber hinaus ein signifikanter Haupteffekt fiir , Gruppe*® (Sbp:
Fa, 400 = 7,69, p = 0,008; Dbp: F(1,40) =11,43, p = 0,002; MAP: F(1,40) = 12,00, p = 0,001),
der auf hohere Blutdruckwerte der Gruppe der PE Patientinnen zuriickging. Demnach zeigt
sich in beiden Gruppen ein dhnlicher Verlauf bzw. Anstieg, jedoch auf unterschiedlichem

BD Niveau.

Abbildung 4: Sbp in mmHg
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Abbildung 6: MAP in mmHg
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7.5 Herztrequenz

Analog zur Aufzeichnung des Blutdrucks wurde die Herzfrequenz kontinuierlich erfasst. Die

Ubersicht der Herzfrequenz (HR) ist in Tabelle 7 dargestellt:

Tabelle 7: Herzfrequenz (HR)

HR R1 HR A HR R2
HR (bpm)
GE 73,51 + 8,36 7543 + 8,58 75,61 + 9,70
PE 71,71 + 8,38 73,91 + 9,35 73,64 + 10,02

Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der Herzfrequenz (F2, 80) = 15,16, p <0,001) im
Verlauf der Messung, jedoch kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (F1, 40)
= 0,41, n.s). Entsprechende Posttests verweisen auf einen signifikanten Anstieg der
Herzfrequenz vom Zeitpunkt R1 zur Antizipation (p < 0,001), jedoch keine signifikante
Anderung von der Antizipation zu R2. Die HR zu R2 ist jedoch im Vergleich zu R1 ebenfalls
signifikant erhoht (p < 0,001). Dies entspricht den Erwartungen, da der Anstieg zu Beginn
der Antizipationsphase als Stressreaktion auf den exogenen Stressor (siehe 6.2.6 ,,Ablauf der

Messungen®) zu interpretieren ist. Bemerkenswert ist jedoch, dass die HR auch wéhrend der
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zweiten Ruhephase (R2) noch signifikant hoher ist, was auf eine verminderte Erholung

hinweist.

Abbildung 7: HR in bpm

HR in bpm
76
75

74

73
72
71
70
69
R1 A

B GE mPE

R2

7.6 Zusitzliche himodynamische Parameter (SI, CI, TPRI)

Ergidnzend zu den Blutdruckgréf3en und der Herzfrequenz wurden der Schlagindex (SI), der

Herzindex (CI) und der totale periphere Widerstand (TPRI) erhoben.

Tabelle 8: hdmodynamische Parameter

SIR1 SIA SI R2
SI (ml x m?)
GE 41,26 + 5,57 40,92 + 5,76 41,04 + 6,73
PE 39,11 £ 7,34 38,62 + 7,35 38,33 + 7,11
CIR1 CIA CIR2
CI (I/min/m?)
GE 3,01 £+ 0,39 3,06 £ 0,39 3,07 £ 0,40
PE 2,78 + 0,52 2,83 £ 0,55 2,80 + 0,56
TPRI R1 TPRI A TPRI R2
TPRI (dyn x s x cm®)
GE 2203 + 376 2240 + 444 2278 + 424
PE 2729 + 773 2702 £ 704 2797 £ 752
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Hinsichtlich des SI konnten keinerlei signifikante Unterschiede festgestellt werden. Fiir den
CI ((F(2,80) = 3,65, p=0,03) als auch den TPRI (F(2, 30y = 4,69, p = 0,012) ergab sich hingegen
ein signifikanter Unterschied flir den Verlauf sowie flir den TPRI auch ein signifikanter
Haupteffekt fiir die Gruppe (F(1,40) = 7,52, p = 0,009), jedoch bei beiden keine signifikante
Interaktion. In Bezug auf den Verlauf des CI ergaben entsprechende post-Tests einen knapp
nicht signifikanten (p=.051) Unterschied von Ruhe 1 zur Antizipation, jedoch keine weiteren
signifikanten Unterschiede. In Beug auf den TPRI ergab sich ein tendenzieller Unterschied
von der Antizipation zur Ruhe 2 (p<.06) sowie zwischen Ruhe 1 und Ruhe 2 (p<.05). Fiir
die Haupteffekte zeigt sich ein geringerer CI und hoherer TPRI iiber den gesamten Verlauf
in der Gruppe PE.

Wie bei den Blutdruckdaten zeigt sich auch bei den weiteren himodynamischen Parametern
eine Konfundierung mit dem BMI in der Gruppe der PE Patientinnen. Zwischen BMI und
TPRI (r=0.71, p<.01) besteht ein signifikanter Zusammenhang und zwischen BMI und CI
(r=-0.63, p<.01) sowie BMI und SI (r=-0.61, p<.0l) ein signifikanter negativer

Zusammenhang, der in der Gruppe GE nicht beobachtet werden kann.

7.7 Dynamik der hamodynamischen Verdnderungen

7.7.1 Dynamischer Blutdruck

Die hamodynamischen Verdnderungen im Verhiltnis zum individuellen R1-Wert wiahrend
des CVLT wurden betrachtet. In der Tabelle 9 wurden die dynamischen Blutdruckwerte
angefiihrt, aufgeteilt in die Subgruppen ,,Counter und ,,Antwort®. ,,Counter* entsprach der
Konzentrationsphase unmittelbar vor der miindlichen Wiedergabe der Wortlisten,
SAntwort® entsprach der Phase der miindlichen Wiedergabe. Die Bezugswerte fiir die

dynamischen Werte sind der jeweilige R1-Wert.

Der systolische Blutdruck stieg sowohl wihrend der Counter-, als auch bei der Antwort-
Phase signifikant an (Counter: F33; 132,9) = 7,47; p < 0.001; Antwort: Foyo; 115 = 5,52, p =
0,002). Lediglich bei der verzogerten zweiten freien Wortwiedergabe (VFWII) kam es bei
beiden Gruppen zu einem Abfall. Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen den
Gruppen. Der diastolische Blutdruck zeigte dieselbe Dynamik: Wéhrend der Counter-Phase
kam es zu einem signifikanten Anstieg (Fu; 1615 = 13,95, p = 0,002), ebenso wihrend der
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Antwort-Phase (F33; 1309) = 11,51, p < 0,001). Auch hier gab es keinen signifikanten
Unterschied zwischen den Gruppen. Ebenso kam es beim MAP zu einem signifikanten
Anstieg sowohl in der Counter-Phase (F36; 144) = 12,54, p <0,001), als auch in der Antwort-
Phase (F3;119)=9,73, p <0,001).

7.7.2 Dynamische Herzfrequenz

Analog zu der Dynamik des Blutdrucks wurden die Differenzwerte in Bezug auf den
jeweiligen RI1-Wert berechnet. In der Tabelle 10 wurden die dynamischen
Herzfrequenzwerte angefiihrt, wieder aufgeteilt in die Subgruppen ,,Counter und
,Antwort“. Die Abbildungen 6 und 7 stellen die relativen Anderungen im zeitlichen Verlauf
dar. Zu beachten ist, dass der Messzeitpunkt VFW II wie in 6.2.6 (,,Ablauf der Messung*)

dargestellt, ca. 15 Minuten verzogert stattfindet.

Wiéhrend den Counter-Phasen kam es bei beiden Gruppen nach einem starken Anstieg zu
einem signifikanten Abfall der Herzfrequenz (F2ss; 102,1) = 16,96, p < 0,001), ebenso
wiéhrend der Antwort-Phasen (F34;135.4) = 12,81, p <0,001). Zwischen den beiden Gruppen
zeigte sich kein signifikanter, jedoch tendenzieller Unterschied (Counter: p = 0,073,
Antwort: p = 0,074), der auf den deutlich stiarkeren Anstieg der Gruppe GE wihrend der 1.

Counter- und Antwort-Phase zuriickgeht.

Da die unmittelbare Reaktion auf den Stressor im Verlauf der Durchgdnge abnimmt, wurde
die primdre Reizantwort (AHR Durchgang 1 — Counter) auch gesondert analysiert. Dabei
zeigte sich, dass die relative Zunahme wihrend des ersten Durchgangs (Counter) trotz der
geringen Stichprobe zwischen den beiden Gruppen tendenziell signifikant wird (F(i, 40) =

3,06, p<.09) und in der Gruppe der PE auf eine verminderte Reaktivitit hinweist.
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Abbildung 8: Herzfrequenzdynamik in Relativwerten (bpm) Counter
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Abbildung 9: Herzfrequenzdynamik in Relativwerten (bpm) Antwort
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7.7.3 Dynamischer SI, CI und TPRI

Die Dynamik der Indices SI, CI und TPRI wihrend der CVLT-Phasen wurde ebenfalls in
Bezug zu den jeweiligen R1-Werten, welche in der Tabelle 11 angegeben ist, betrachtet. Wie
bei den bisherigen dynamischen Werten erfolgte die Aufteilung in die Subgruppen

,,Counter® und ,,Antwort®.
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Beim CI zeigten sich signifikante Verdnderungen im Verlauf (Counter: F26; 1059) = 13,24, p
<0,001; Antwort: F3 5. 141,6)= 10,46, p <0,001). In beiden Phasen kam es bei beiden Gruppen
beim ersten Durchgang (DG1) zu einem starken Anstieg des CI, welcher nach DGI sofort
wieder abfiel. Zudem zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen
(Counter: F(i; 40y = 4,8, p = 0,034; Antwort: F(1, 40) = 4,20; p = 0,047). Der CI-Wert war bei
der Gruppe GE iiber alle Phasen hinweg hoher als bei der Gruppe PE. Die Gruppe GE zeigte
auch in der Counter-Phase eine signifikante Interaktion des CI-Wertes (F(2,6; 105,9) = 2,92; p=
0,044). Der Anstieg bei DGI1 ist deutlich hoher und nimmt dann iiber die folgenden
Durchginge stetig ab. In der Antwort-Phase war diese Anderung nicht mehr signifikant.

Bei den SI-Werten zeigte sich weder im Verlauf, noch zwischen den Gruppen ein
signifikanter Unterschied. Hinsichtlich des TPRI ergaben sich flir den Verlauf signifikante
Unterschiede sowohl wihrend des Counters (F34;1374) = 10,71, p < 0,001) als auch wiahrend
des Antwortens F3.9: 150.4) = 2,86, p <0,05), jedoch keine Gruppenunterschiede (Counter: Fi,
40) = 0,83, n.s.; Antwort: F(1,40) = 0,103, n.s.) oder Interaktionen. Demnach kommt es zu
einem signifikanten Anstieg des TPRI bis zur VFWII (n.s.) wiahrend des Counters sowie zu
einer signifikanten Zunahme von DG1 zu DG3, DG4 und DG7 (fiir alle p<.05) wihrend des

Antwortens.
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& Diskussion

Ziel dieser Diplomarbeit war es, die kardiovaskulidre Reaktivitdt in der postpartalen Phase
auf mogliche Langzeitfolgen von Priaeklampsie zu untersuchen. Dabei konnte gezeigt
werden, dass Frauen in der Postpartalphase nach Priaeklampsie eine eingeschrinkte
kardiovaskuldre Reaktivitdt aufweisen. Zusatzlich zeigt sich bei Frauen mit Praeklampsie
ein deutlich hoheres Blutdruckniveau als bei Frauen mit komplikationslosem

Schwangerschaftsverlauf hatten.

In Anbetracht des pathophysiologischen Konzepts der Krankheit erscheint es
nachvollziehbar, dass die Praeklampsie, welche ihren Ursprung in einer endothelialen
Dysfunktion hat, ein Ausdruck eines erhohten Risikos fiir CVD darstellt. Aufbauend auf
dieser Annahme wurde in der vorliegenden Diplomarbeit die Hypothese formuliert, dass die
in der Schwangerschaft auftretenden kardiovaskuldren Veranderungen nicht mit der Geburt
enden, sondern auch dariiber hinaus eine Verdnderung des kardiovaskuldren Systems
besteht. Bezogen auf den Blutdruck wurde angenommen, dass sich diese Verdanderungen in
Form eines im Verhéltnis zu Frauen mit normalem Schwangerschaftsverlauf erhohten
Blutdrucks manifestieren. Alle untersuchten Blutdruckwerte (systolischer, diastolischer RR
und MAP) waren noch im Normbereich, im Vergleich zur Gruppe GE signifikant erhoht.
Die dynamischen Verdnderungen des Blutdrucks verhielten sich bei beiden Gruppen gleich,
was zeigt, dass filir beide Gruppen dieselben Bedingungen vorlagen. Es bestétigte sich somit,
dass bei Frauen mit Praeklampsie iiber die Geburt hinaus Verdnderungen des Blutdrucks im
Sinne eines signifikant hoheren Blutdrucks im Verhéltnis zu Frauen mit komplikationslosem
Schwangerschaftsverlauf bestehen. Lyle et al. konnten diese Hypothese in einer aktuellen
Studie bestétigen und nachweisen, dass Frauen nach dem Auftreten einer Praeklampsie nicht
nur im postpartalen, sondern auch im Langzeitverlauf ein erhohtes Risiko fiir CVD haben
(58). Wie im Kapitel 5.1.2. ,,Metabolischer und kardiovaskulérer ,,Stress-Test™“ beschrieben
wurde, erfihrt der maternale Organismus starke Belastungen im Rahmen der
Schwangerschaft, welche pathologische Prozesse ausldosen und/oder préaexistente Tendenzen
verstirken konnen. Es ist also anzunehmen, dass die vergleichsweise erhohten
Blutdruckwerte keine Neuerscheinungen sind, sondern iiber die Geburt hinaus bestehende
kardiovaskuldre Storungen, die ihren Ursprung vor oder wéhrend der Schwangerschaft

nahmen.
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Wie bereits erwahnt, war das Blutdruckniveau der Gruppe ,,Praeklampsie® zwar signifikant
hoher, jedoch immer noch im Normbereich. Daher ist anzunehmen, dass das
Blutdruckniveau Frauen mit vorangegangener Praeklampsie in der postpartalen Betreuung
nicht als pathologisch identifiziert und somit keine spezielle Beachtung erhalten wird. Da
bei Frauen mit Prieklampsie nach vier Monaten post partum ein signifikant hoherer
Blutdruck im Verhéltnis zu jenen Frauen mit normalem Schwangerschaftsverlauf besteht -
der Blutdruck sich also nach der Geburt nicht normalisiert hat — ist es im Sinne der
Primédrpravention spéter auftretender kardiovaskuldrer Ereignisse von auBerordentlicher
Bedeutung, so frith wie moglich potenziell pathologische Tendenzen zu erfassen. Es bedarf
also einer Bewusstseinsbildung sowohl der Frauen mit vorangegangener Praeklampsie, als
auch der weiterbehandelnden Arztinnen und Arzte, dass trotz Blutdruckwerten im
Normbereich bereits eine Verdnderung des kardiovaskuldren Systems besteht, die Grundlage

fiir die Entstehung kardiovaskuldrer Pathologien sein kann.

In Bezug auf die Herzfrequenz zeigte sich ein Unterschied in der kardiovaskuldren
Reaktivitdt (siche Abbildung 8 und 9). Jene Frauen mit komplikationslosem
Schwangerschaftsverlauf reagierten deutlich stérker auf einen exogenen kognitiven Stressor
und zeigten eine ausgepriagtere Dynamik in der Herzfrequenzdynamik in Hinblick auf die
»Reactivity”. Frauen mit einer Praeklampsie hatten eine deutlich rigidere Dynamik mit
einem schwicheren Anstieg. Bei beiden Gruppen zeigte sich kaum bis gar keine ,,Recovery*,
da die Herzfrequenz nach der Antizipationsphase in der Ruhephase 2 nicht mehr auf das
urspriingliche Niveau sank, sondern stagnierte bzw. sogar noch leicht anstieg. Panaite et al.
konnten nachweisen, dass es einen Zusammenhang zwischen ,,Recovery* und einem
erhohten Risiko flir die Entwicklung von CVD gibt (59). Da bei beiden Gruppen eine
deutlich reduzierte bis nicht vorhandene ,,Recovery* stattfand, ist anzunehmen, dass auch
bei normalem Schwangerschaftsverlauf eine Verdnderung des kardiovaskuldren Systems
geschieht. Bis dato wurde die ,,Recovery* von Frauen von Frauen mit vorangegangener
Schwangerschaft im Vergleich zu Frauen ohne bisherige Schwangerschaft kaum untersucht,
weshalb dies einen neuen Ansatz fiir das Verstdndnis kardiovaskuldrer Verdnderungen
darstellt. Statistisch zeigt sich zwischen den Gruppen kein signifikanter Unterschied tiber
alle Durchgédnge, was wahrscheinlich auch auf die immer geringere Reaktivitét in den letzten
Durchgéngen zurilickzufiihren ist. Graphisch ldsst sich jedoch eine ausgeprédgte Dynamik vor
allem in den ersten Durchgéingen darstellen. Dies entspricht den in der Hypothese

formulierten Erwartungen, dass Frauen mit Prieklampsie iiber eine verminderte bzw.
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rigidere kardiovaskuldre Stressadaption (,,Reactivity*) verfiigen. Es wurde erwartet, dass die
,Recovery” bei Frauen mit vorangegangener Praeklampsie im Verhdltnis zu Frauen mit
normalem Schwangerschaftsverlauf verzogert ist. Diese Hypothese konnte nicht bestétigt

werden, da beide Gruppen kaum eine ,,Recovery* zeigten.

Metabolische Faktoren (wie z.B. das Korpergewicht) sind etablierte Risikofaktoren in der
Entstehung von CVD. Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurde untersucht, ob zwischen
Frauen mit einer Priaeklampsie in der vorangegangenen Schwangerschaft und Frauen mit
normalem Schwangerschaftsverlauf ein Unterschied hinsichtlich Alter, Gro3e, Gewicht und
BMI besteht. Es konnte gezeigt werden, dass die Probandinnen, welche eine Praeklampsie
hatten, ein signifikant hoheres Gewicht und einen signifikant h6heren BMI (siehe Kapitel
7.1) als die der Kontrollgruppe hatten. In einer aktuellen Studie von Shen et al. konnte
gezeigt werden, dass Ubergewicht ein wichtiger Risikofaktor der Praeklampsie ist (60). Dies
wurde durch die Arbeit von Ruhstaller et al. bestdtigt, welche feststellten, dass ein erhdhter
BMI zu Beginn der Schwangerschaft ein wichtiger Risikofaktor fiir die Entstehung einer
hypertensiven Schwangerschaftskomplikation ist (61). Bei jenen Frauen der Gruppe PE war
der BMI oberhalb der Normgrenze von 25, was bereits einer Priadipositas (62) entspricht.
Zudem konnte eine signifikante Korrelation des Blutdruckniveaus mit dem BMI aufgezeigt
werden. Dies zeigt, dass der BMI sowohl bei der Entwicklung der Praeklampsie, als auch
bei der postpartalen Entwicklung des kardiovaskuldren Systems eine wichtige Rolle spielt.
CVD und Praeklampsie haben mit dem Korpergewicht also einen gemeinsamen Faktor. Die
in der Diplomarbeit priasentierten Ergebnisse hinsichtlich des signifikanten Unterschiedes
des BMI und des Korpergewichts unterstiitzen die Annahme, dass Priaeklampsie und

postpartale CVD bei Frauen mit erh6htem BMI in einem Zusammenhang stehen.

Diese Annahme wird auch dadurch unterstiitzt, dass beide Gruppen in Bezug auf die
Kenngroflen Alter und Korpergrofle homogen waren. Auch die Ergebnisse der Fragebogen
zur psychosozialen Situation ergaben keine signifikanten Unterschiede. Somit konnte auch
die Hypothese, dass Frauen, bei denen eine Praeklampsie in der vorangegangenen
Schwangerschaft aufgetreten ist, nach 16 Wochen post partum vulnerabler fiir depressive
Symptome sind als Frauen mit komplikationslosem Schwangerschaftsverlauf, nicht bestétigt
werden. Erginzend wurde die subjektive Wahrnehmung von Einsamkeit und sozialer
Isolation erfragt, um mogliche Differenzen hinsichtlich der psychosozialen Entlastung durch

ein soziales Netz zu tiberpriifen. Bei der vorliegenden Diplomarbeit wurde eine
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verhéltnisméBig kleine Stichprobengr6Be untersucht, was dazu beigetragen haben konnte,
dass sich bei den Fragebogen kein signifikanter Unterschied zeigte. Es handelt sich um einen
kleinen Teil der Stichprobengrofe, die im Rahmen der Studie ,,Pregnancy complications:
challenge and/or chance for further cardiovascular risk in later life? (Projekt:
A26E10600006, OENB-Nr.: 16426) untersucht wird. Es besteht also die Moglichkeit, dass
sich bei den Ergebnissen der erwédhnten Studie aufgrund der deutlich gréBeren

StichprobengrofBe ein signifikanter Unterschied zeigt.

Aufgrund des etablierten kausalen Zusammenhangs zwischen CVD und Depression als
additiver Faktor scheint es nicht angebracht auf Grundlage der vorliegenden Ergebnisse die
psychosoziale Belastung im Sinne depressiver Symptome als unterstiitzenden Faktor fiir
postpartal entstandene CVD zu eliminieren. Zudem ist zu beachten, dass hier eine genauere
Aussage wohl erst nach ausfiihrlicher Evaluierung aller fiinf Messzeitpunkte sinnvoll ist.
Dies ist im Rahmen der Studie ,,Pregnancy complications: challenge and/or chance for
further cardiovascular risk in later life?* (Projekt: A26E10600006, OENB-NTr.: 16426), nicht
jedoch im Rahmen der vorliegenden Diplomarbeit vorgesehen. Szalewska und
Skrzypkowska konnten zeigen, dass Frauen, die sich in der postpartalen Phase korperlich
betdtigen, zu einem signifikant geringeren Anteil an postpartaler Depression leiden (63). Die
Studie ,,Pregnancy complications: challenge and/or chance for further cardiovascular risk in
later life?* (Projekt: A26E10600006, OENB-Nr.: 16426) beinhaltet diec Erhebung der
korperlichen Aktivitdt in Form einer Selbstevaluierung mittels Fragebogen, welche fiir die

vorliegende Diplomarbeit nicht verwendet wurden.

Ein Schliisselelement des Messdesigns war der milde exogene Stressor in Form der
Instruktion wie in 6.2.6. beschrieben. Dadurch sollte untersucht werden, wie sich das
kardiovaskuldre System unter kognitiver Belastung verhdlt und ob ein Unterschied
hinsichtlich des Kurz- oder Langzeitgedidchtnisses mit und ohne Ablenkung und der
Lernleistung vorlag. Beide Gruppen erzielten &hnliche Ergebnisse, es bestand kein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. Ebenso beurteilten beide Gruppen anhand
der Effort-Scale die mentale Beanspruchung gleichwertig. Die gefundenen Unterschiede
begriinden sich also in pathophysiologischen Unterschieden zwischen den Gruppen und
nicht in additiven Merkmalen wie z.B. depressive Symptome oder unterschiedliche

kognitive Beanspruchung.
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AuBlerdem war der TPRI bei der Gruppe PE signifikant hoher als bei der Gruppe GE. Plante
et al. konnten zeigen, dass eine Erh6hung des TPR eine entscheidende kausale Rolle bei der
Entstehung eines Hochdruckleidens spielen (64). Zudem konnten Van der Ploeg et al.
feststellen, dass der TPR im Vergleich zu Sbp, Dbp, HR, MAP und Herzratenvariabilitdt bei
unbewusstem Stress unter den kardiovaskuldren Stressparametern am stiarksten reagiert im
Sinne eines Anstiegs (65). Der TPR ist somit sowohl ein entscheidender Wert fiir die
Beurteilung einer hypertensiven Entwicklung, als auch fiir kardiovaskuldre Reaktivitét
hinsichtlich Stress. Unter Beriicksichtigung aller im Zusammenhang mit dem CVLT
genannten GrofBen lasst sich feststellen, dass beide Gruppen in dhnlicher Weise auf den
exogenen Stressor reagierten. Das Paradigma war somit wirksam. Anhand der erhobenen
kardiovaskuldren Parameter zeigt sich, dass die kardiovaskuldre Reaktivitit der

Probandinnen der Gruppe PE durch die Priaeklampsie beeinflusst wurde.

Zusammenfassend konnte anhand der erhobenen Daten gezeigt werden, dass bei Frauen, die
an einer Prdeklampsie litten, iiber die Geburt hinaus eine Beeintrichtigung des
kardiovaskuldren Systems fortbesteht, welche sich in einer verminderten Reaktivitdt der
Herzfrequenz und im Blutdruck wiederspiegelt. Zusitzlich konnte gezeigt werden, dass
Patientinnen mit einer vorangegangenen Praeklampsie tendenziell ein hdheres
Korpergewicht vorweisen. Dies untermauert die aktuelle Studienlage, die ein erhdhtes
Korpergewicht in einen Zusammenhang mit der Entstehung einer Praeklampsie stellen (61).
Auch wenn keine Kausalitdt nachgewiesen werden konnte, scheint das Korpergewicht ein
verbindendes Element zwischen der Entstehung der Prieklampsie und der postpartalen

Entwicklung einer CVD zu sein.

Somit lasst sich feststellen, dass die gesundheitlichen Folgen einer Praeklampsie fiir eine
Frau nicht bei der Geburt enden. Unter Beriicksichtigung der Tatsache, dass CVD eine der
wichtigsten Todesursachen sind, ergibt sich dadurch ein neuer Ansatz fiir die Pravention und

Friiherkennung von CVD.
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