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1 Einleitung 

1.1 Pulmonale Hypertonie 

Im folgenden Abschnitt wird die Erkrankung der pulmonalen Hypertonie (pulmonary hy-

pertension, PH) definiert und klassifiziert. Außerdem werden die ihr zugrunde liegenden 

Pathologien beschrieben sowie Möglichkeiten zur Therapie genannt. 

1.1.1 Definition laut Leitlinien 

Die Diagnose PH wird leitliniengerecht ab einem durch Rechtsherzkatheter (RHK) inva-

siv gemessenen mittleren pulmonal-arteriellen Druck (mean pulmonary arterial pressure, 

mPAP) von 20 mmHg gestellt (1). Der mPAP beträgt bei Gesunden im Durchschnitt 

14 mmHg; hierbei werden Werte im Bereich um 14 ± 3 mmHg als physiologisch betrach-

tet (1, 2). 

1.1.2 Klassifikationen 

Anhand diverser hämodynamisch messbarer Parameter lassen sich verschiedene Formen 

der Erkrankung unterscheiden (1). Entscheidend hierbei ist zum einen der pulmonal-ar-

terielle Verschlussdruck (pulmonary arterial wedge pressure, PAWP) und zum andern der 

pulmonale Gefäßwiderstand (pulmonary vascular resistance, PVR) (1, 4). Laut Definition 

liegt eine präkapilläre PH bei mPAP > 20 mmHg, PAWP ≤ 15 mmHg und 

PVR > 2 Wood-Units (WU) vor (1). Eine isolierte postkapilläre PH ist bei 

mPAP > 20 mmHg, PAWP > 15 mmHg und PVR ≤ 2 WU zu attestieren (1). Für die 

Kombination aus sowohl prä- als auch postkapillärer PH sind folgende Werte definiert: 

mPAP > 20 mmHg, PAWP > 15 mmHg und PVR > 2 WU (1). Laut der Leitlinie liegt 

eine belastungsabhängige PH vor, wenn der mPAP mit Anstieg des Herzzeitvolumens 

(HZV) ebenfalls pathologisch stark zunimmt (1). Als Grenzwert wird hierbei ein mPAP-

Anstieg von > 3 mmHg pro Liter pro Minute im Liegen bei Belastung angegeben (1). 

Dies sei bei unter 60-jährigen Patienten/Patientinnen pathologisch, bei über 60-jährigen 

hingegen könne eine solche Erhöhung sowohl pathologisch als auch physiologisch sein 

(1). 

Patienten-/Patientinnen-Analysen bezüglich der zugrunde liegenden pathophysiologi-

schen Veränderungen, der klinischen Symptome und der hämodynamischen Befunde 
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ermöglichen eine Klassifizierung der Erkrankung (1, 3). Die konkrete Zuordnung der Pa-

tienten/Patientinnen zu einer der folgenden fünf Klassen ist hierbei für die Wahl der The-

rapie ausschlaggebend (1, 3): 

1. pulmonale arterielle Hypertonie (PAH), die sich als präkapilläre PH äußert (1); 

2. pulmonale Hypertonie infolge von Linksherzerkrankungen – kann hämodyna-

misch sowohl eine isoliert postkapilläre als auch eine gemischt prä- und postka-

pilläre Form annehmen (1); 

3. pulmonale Hypertonie infolge von Lungenerkrankungen bzw. Hypoxie (1) – hier-

bei wird zwischen einer nicht schweren (PVR ≤ 5 WU) und einer schweren Form 

(PVR > 5 WU) unterschieden (1); 

4. pulmonale Hypertonie infolge von Verengungen oder Hindernissen in den Pul-

monalarterien (pulmonary artery, PA) (1) – eine dieser Klasse zuzuordnende Son-

derform stellt die chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie (CTEPH) 

dar (1); 

5. pulmonale Hypertonie mit unklarem Mechanismus bzw. multifaktorieller Ursa-

che (1). 

Bei Fällen, die der ersten Kategorie (PAH) zuzuordnen sind, ist die Erkrankung definiti-

onsgemäß auf idiopathische Ursachen, Genmutationen, Toxine, Medikamente, Bindege-

webserkrankungen, portale Hypertonie, Herzfehler oder Infektionen wie beispielsweise 

HIV zurückzuführen (1). 

Die nach den Nizza-Kriterien korrekte Klassifikation stellt bei bestimmten Patientengrup-

pen, z. B. Patienten/Patientinnen mit chronischen Lungenerkrankungen wie COPD (chro-

nic obstructive pulmonary disease), eine größere Schwierigkeit dar (5). Eine eindeutige 

Entscheidung darüber, ob die PH Ursache einer weiteren Erkrankung ist oder beide Pa-

thologien unabhängig voneinander vorliegen, ist nicht immer möglich (5). 

1.1.3 Pathologie  

Die bei der PH stattfindenden Gewebsveränderungen, durch die die Erhöhung der beiden 

Parameter mPAP und PVR bedingt ist, basieren auf vielen verschiedenen z.T. komplexen 

Mechanismen, auf die im Folgenden nur unvollständig eingegangen werden kann. Gene-

rell liegt bei Patienten/Patientinnen neben einem Zuwachs der PASMC (human pulmo-

nary artery smooth muscle cells) eine Verdickung aller Gefäßwände und v. a. der PA vor 
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(7). Dies kann zu einem vollständigen Verschluss des Lumens führen (7). Am häufigsten 

lässt sich eine Verdickung der Intima beobachten (7). Patienten/Patientinnen der ersten 

Gruppe zeigen dabei die gravierendsten Veränderungen (7). Bei Patienten/Patientinnen 

der Gruppen 2 und 3 ist häufig zusätzlich die Media verdickt (7). Eine Besonderheit der 

Gruppe 1 stellt die pulmonal veno-okklusive Erkrankung (pulmonary veno-occlusive 

disease, PVOD) dar, da sich in dieser die Pathologie durch Proliferation der Intima von 

kleinen Pulmonalvenen (8) zeigt. Eine weitere Besonderheit dieser Gruppe bildet die pul-

monale kapillare Hämangiomatose (pulmonary capillary hemangiomatosis, PCH), die 

mit einer Verdickung der Kapillarwände einhergehen kann (9). Auch das Vorliegen ent-

zündlicher Prozesse des Lungengewebes spielt bei der Pathologie eine entscheidende 

Rolle (7, 10). Bezogen auf die Neuentstehung der PH wird davon ausgegangen, dass nach 

Exposition z. B. mit dem Parasiten Schistosoma mansoni durch Hypometylierung be-

stimmter Gene oder verstärkt aktiver T-Zellen vermehrt Wachstumsfaktoren aktivierende 

Interleukine (IL4, IL13, IL17, IL17A) ausgeschüttet werden (7, 10). Des Weiteren wurde 

bei betroffenen Patienten/Patientinnen eine verstärkte Aktivierung von Makrophagen 

nachgewiesen (7, 10). Dies kann unter anderem durch eine Mutation des BMPR2-Gens 

oder eine erhöhte Konzentration von Interleukin-6 bzw. von Leukotrien B4 bedingt sein 

(7, 10). Das Fehlen bzw. die Überexpression spezifischer Transkriptionsfaktoren wird 

außerdem mit PH-typischen Gewebsveränderungen assoziiert (7, 10). Auch hier spielt  

der Fehler im BMPR2-Gen eine zentrale Rolle, da durch diesen verschiedene Faktoren 

ihre Funktion nicht mehr ausüben (7, 10). Dies bedingt eine erhöhte Apoptoserate der 

pulmonalen arteriellen Endothelzellen, eine Fehlfunktion des Reparatursystems und eine 

erhöhte Proliferationsrate der PASMC (7, 10). Letzteres kann seine Ursache auch im Feh-

len des Transkriptionsfaktors FoxO1 (Forkhead box protein O1) haben (7, 10). Des Wei-

teren können auch Veränderungen an den Ionenkanälen und im Stoffwechsel des Lungen- 

und Herzgewebes nachgewiesen werden (7). Ebenso besteht die Möglichkeit, dass bei 

Patienten/Patientinnen verschiedene Signalwege pathologisch verändert sind (11). Bei-

spielsweise kann das Vorliegen von Hypoxien sowie das Ungleichgeweicht von Wachs-

tumsfaktoren und Zytokinen zu einer Erhöhung der Endothelin-1-Konzentration führen 

(11). Endothelin-1 wirkt unter anderem über Endothelin A (ETA) - und Endothelin B 

(ETB)-Rezeptoren an PASMC (11). Über die Aktivierung von Phospholipase C führt das 

Peptidhormon zu einer pulmonalen Vasokonstriktion sowie zur Proliferation glatter Mus-

kelzellen (11). Bei einem Teil der Patienten/Patientinnen sind außerdem vasodilatative 
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Mediatoren wie Stickstoffmonoxid (NO) und Prostaglandin-2 in verminderter Konzent-

ration vorhanden (11). 

1.1.4 Maßnahmen- und Therapieempfehlungen 

Die Therapie lässt sich gemäß den Leitlinien in drei Phasen gliedern (1). In die erste Phase 

fällt die Überweisung an ein Schwerpunkzentrum, in dem neben der Durchführung allge-

meiner Maßnahmen die Testung der Patienten/Patientinnen auf Vasoreagibilität erfolgen 

soll (1). 

Die zweite Phase beinhaltet die Behandlung. Während die Patienten/Patientinnen mit Va-

soreagibilität mit hohen Dosen von Kalzium-Rezeptor-Blocker behandelt werden, erhal-

ten diejenigen ohne Vasoreagibilität andere, individuell auf sie abgestimmte Medika-

mente (1). 

In der dritten Phase soll die Behandlungsmethode bzw. Medikamentenwahl bei ausblei-

bendem Therapieerfolg überdacht und ggf. angepasst werden (1). Außerdem kann zu die-

sem Zeitpunkt eine Lungentransplantation in Betracht gezogen werden (1). Zudem spielt 

die individuelle Risikostratifizierung der Patienten/Patientinnen bei der Therapiewahl 

eine große Rolle. Dabei besteht das Ziel in einer Senkung der Mortalitätsrate (1, 12). 

1.2 Rechtes Herz und Lungenzirkulation 

Das pulmonal-arterielle Gefäßsystem ist durch einen minimalen Anstieg von Druck 

(mPAP) und Widerstand (PVR) auch bei steigender Auswurfleistung (HZV) des rechten 

Ventrikels (RV) gekennzeichnet (13). Bei PH sind beide Parameter erheblich erhöht; es 

wird von einer sogenannten erhöhten Nachlast gesprochen, gegen die das rechte Herz bei 

Auswurf des Blutvolumens anarbeiten muss (14). Um die Pathologie des rechten Herzens 

bei PH verstehen zu können, muss deshalb neben der Funktion des RV auch ein beson-

deres Augenmerk auf die Physiologie und ggf. Pathologie des Gefäßsystems der Lunge 

gelegt werden (14). 

1.2.1 Lage und Bestandteile rechtes Herz 

Zu den Bestandteilen des rechten Herzens werden das rechte Atrium (RA), der RV sowie 

die Trikuspidal- und die Pulmonalklappe gezählt (15). Die beiden Klappensysteme (und 

damit die Ein- und Ausstrombahn) sind durch eine muskuläre Falte, das ventrikuläre 
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Infundibulum, voneinander getrennt (16). Der RV bildet die inferiore Begrenzung des 

Herzumrisses, liegt ventral dem Sternum an und dorsal dem linken Herzen auf und besitzt 

eine dreieckige bzw. Halbmondform (15, 16). Die Grundstruktur des RV lässt sich nach 

den angrenzenden Strukturen in einen anterioren sternocostalen, einen pulmonalen poste-

rioren und einen an das Diaphragma grenzenden inferioren Teil aufspalten (15). 

1.2.2 Rechtes Atrium 

Der rechte Vorhof stellt sich meist in einer dreieckigen Form dar und ist durch ein inter-

artriales Septum vom linken Atrium (LA) getrennt (15). Anatomisch lässt es sich in vier 

Teile gliedern (15): die Einstrombahn mit Zuflüssen aus der Peripherie durch die beiden 

großen Hohlvenen (V. cava inferior und V. cava superior), den Appendix, den Vorhof-

körper und das Vestibulum, das durch die Trikuspidalklappe basal begrenzt ist (15). Die 

Wanddicke überschreitet physiologisch nicht den Wert von 2 mm (15). Anatomische Be-

sonderheiten des RA sind zum einen der sich darin befindende Sinus coronarius (Zuflüsse 

der Koronarvenen unmittelbar über der Trikuspidalklappe) und zum anderen der Sinus-

knoten, der sich im Sulcus terminalis (der von der muskulären Crista terminalis aufge-

worfen wird) befindet (15). 

1.2.3 Trikuspidalklappe 

Die Segelklappe trennt das RA vom RV und setzt sich aus drei Teilen (anteriores, poste-

riores und septales Segel) zusammen, die über Sehnenfäden gespannt werden, Verbin-

dungen zu den Papillarmuskeln besitzen und an einen bindegewebigen Ring inserieren 

(15). Morphologisch zeigt sich eine Abhängigkeit von der Herzaktion insofern, als sich 

die Klappe in der Diastole oval mit einem Flächeninhalt zwischen 7 cm2 und 9 cm2 dar-

stellt, während die Form in der Systole ellipsenähnlich ist und sich die Fläche sichtbar 

verkleinert (15). 

1.2.4 Pulmonalklappe 

Durch die Taschenklappe wird die Ausstrombahn des RV von der PA getrennt (15). Die 

Pulmonalklappe ist damit die am weitesten superior liegende Klappe des Herzens (hinter 

dem zweiten und dem dritten Rippenknorpel am Übergang zum Sternum) und lässt sich 

ebenfalls in drei Teile (anterior, rechts, links) gliedern (15, 16). 
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1.2.5 Rechter Ventrikel 

In der Vergangenheit spielte der RV im Vergleich zum LV eine eher untergeordnete Rolle 

in der wissenschaftlichen Forschung, jedoch rückt in den letzten Jahren auch das rechte 

Herz immer mehr in den Fokus der Wissenschaft (15). Es wurde festgestellt, dass Patho-

logien des linken Herzens zum Teil durch Fehlfunktionen des RV bedingt sein können. 

Außerdem wurden verschiedene Krankheitsbilder, wie beispielweise das der PH, ent-

deckt, die vorrangig das rechte Herz betreffen (15). 

1.2.5.1 Embryonalentwicklung rechter Ventrikel 

Das unterschiedliche Verhalten von RV und LV bei Druck- und Volumenzunahme lässt 

sich unter anderem mit der fetalen Entwicklung erklären (15). Während der LV aus der 

ursprünglichen Herzanlage hervorgeht, bilden medsodermale Zellen der ursprünglichen 

Pharynx-Anlage den anterioren Herzmuskel und damit den RV mitsamt Ausstrombahn 

(15). In der Embryonalzeit ist der RV der dominante Ventrikel, durch dessen Pumpleis-

tung das sauerstoffreiche Blut über eine Shunt-Verbindung (Foramen ovale und Ductus 

arteriosus) in den Kreislauf des Fötus gelangt (15). Bezüglich Kraftleistung und Wanddi-

cke lässt sich beim Fötus kein relevanter Unterschied zwischen RV und LV feststellen 

(15). 

1.2.5.2 Postnatale Entwicklung rechter Ventrikel 

Nach der Geburt schließen sich die zuvor bestehenden Shunt-Verbindungen und der RV 

pumpt venöses Blut über die PA in die Lunge (15). Diese Umstellung ist unter anderem 

auf die signifikante Abnahme des Widerstands im pulmonalen Gefäßsystem zurückzu-

führen (15). Im Verlauf des ersten Lebensjahres reduziert sich die Wanddicke des RV, 

und die Nachgiebigkeit der rechtsventrikulären Wand nimmt zu (15). Die Wanddicke des 

RV beträgt nach Abschluss dieses Prozesses weniger als 5 mm, was etwa einem Sechstel 

der Wanddicke des LV entspricht (15). In der postpartalen Phase nimmt der RV eine 

sichelförmige Morphologie an (15). 
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1.2.5.3 Morphologie rechter Ventrikel 

Der RV lässt sich anhand seiner Struktur und Funktion in die folgenden drei Teile glie-

dern: 

– die Einstrombahn, die apikal durch den Haltering der Trikuspidalklappe begrenzt wird 

und die Trikuspidalklappe enthält (15, 16) – diese wird auch als rechtsventrikulärer Ein-

flusstrakt (right ventricular inflow-tract, RVIT) bezeichnet (15, 16); 

– die Ausstrombahn, die durch die Pulmonalklappe begrenzt wird und als rechtsventriku-

lärer Ausflusstrakt (right ventricular outflow-tract, RVOT) bezeichnet wird (15, 16); 

– den apikalen Abschnitt des rechten Ventrikels (RV), der eine Fülle an Trabekelstruktu-

ren aufweist, von denen einige mit den Papillarmuskeln verknüpft sind (15, 16) – dieser 

wird auch als apikal-trabekulärer Teil (apical trabecular) bezeichnet (15). 

Die bildgebenden Verfahren verdeutlichen signifikante Unterschiede in der Morphologie 

der Trabekeln zwischen dem rechten und dem linken Herzen (15). Im RV sind die mus-

kulären Strukturen zahlreich und gröber beschaffen, während sie im LV feiner ausgebil-

det sind (16). 

1.2.5.4 Herzaktion des rechten Ventrikels 

Die physiologische Kontraktion des RV, die einen Volumenauswurf in die PA nach sich 

zieht, lässt sich in folgende Phasen unterteilen (15): 

a) Verkürzung der Kammer entlang der Longitudinalachse (15) – Einstrombahn sowie 

apikaler Anteil kontrahieren dabei 25 ms bis 50 ms vor dem Infundibulum, wodurch 

eine peristaltische Welle entsteht; durch die Kontraktion wird der bindegewebige 

Ring der Trikuspidalklappe nach apikal verlagert (15); 

b) Verkleinerung des Ventrikelvolumens durch Kontraktion der querverlaufenden An-

teile (15); 

c) Verkleinerung des Volumens durch Kontraktion der Kardiomyozyten der Ventrikel-

wand und des interventrikulären Septums (15) – dies wird durch die Kontraktion des 

LV unterstützt, da beide Ventrikel über gemeinsame spiralförmige Muskeln mitei-

nander verbunden sind (15); hierbei wird davon ausgegangen, dass durch die Kopp-

lung 20–40 % des rechtsventrikulären endsystolischen Drucks auf die Arbeit des LV 

zurückzuführen sind (15). 
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1.2.5.5 Perfusion des rechten Ventrikels 

Der RV wird bei dem überwiegenden Teil der Bevölkerung durch beide Koronararterien 

versorgt (15). Der größere Anteil entfällt dabei auf die rechte Arteria coronaria, die v. a. 

für die Versorgung von basalen und lateralen Strukturen zuständig ist (15). Die linke Ar-

teria coronaria versorgt währenddessen meist die apikalen und anterioren (Wand und in-

terventrikuläres Septum) Strukturen (15). Im Gegensatz zum LV ist die Perfusion beim 

RV weniger herzzyklusabhängig und stellt sich sowohl in Diastole als auch in Systole als 

relativ konstant dar (15). Es wird vermutet, dass die eben genannten Eigenschaften beide 

die niedrigere Rate an Ischämieschäden des RV bedingen (15). 

1.2.5.6 Gewebe rechter Ventrikel 

Die Kardiomyozyten sind in ein dreidimensionales Netz aus Bindegewebsfasern einge-

bettet (16). Zellkontakte lassen sich apikal, basal wie auch lateral nachweisen (16). Die 

überwiegende Mehrheit der Zellen ist entlang der Längsachse des Herzens ausgerichtet, 

wobei Unterschiede bezüglich der Faserausrichtung zwischen den einzelnen Gewebs-

schichten bestehen (16). Außerdem sind wie oben erwähnt RV und LV über gemeinsame 

Myofibrillen gekoppelt (15). 

1.2.5.7 Unterschied rechter und linker Ventrikel 

In der folgenden Tabelle 1 werden zusammenfassend die wesentlichen Unterschiede zwi-

schen RV und LV aufgeführt. 

Tabelle 1: Unterschiede zw. RV und LV 

Parameter Wert im RV Wert im LV 

Wanddicke in mm 2–5 7–11 

Muskelmasse in g/m2 17–34 65–110 

Anzahl Papillarmuskeln 3 2 

Form pyramidenförmig zylindrisch 

Verkürzungsrichtung longitudinal circumferentiell, radiär 

systolischer Druck in mmHg 15–30 90–140 

diastolischer Druck in mmHg 1–7 5–12 

aus: (15, 16) 
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1.2.6 Funktion rechter Ventrikel 

Die Aufgabe des RV besteht darin, das venöse Blut aus der Peripherie des Körperkreis-

laufes in die PA zu pumpen (15). Hierbei muss, bedingt durch Serienschaltung mit der 

linken Herzhälfte, die Auswurfleistung des RV ca. der des LV entsprechen (15). Die E-

jektionsfraktion (ejection fraction, EF) des RV stellt sich hierbei durch ein höheres end-

diastolisches Volumen bei gleichem Schlagvolumen als etwas geringer dar (15). 

1.3 Mechanik 

Wie aus der obigen Tabelle 1 ersichtlich, handelt es sich beim LV um einen dickwandigen 

Muskel, der als Hochdrucksystem fungiert und dessen Aufgabe im Pumpen des Blutvo-

lumens in den Systemkreislauf besteht (15). Obwohl der RV weniger als 20 % der Mus-

kelmasse des LV besitzt, ist er dazu in der Lage, ca. das gleiche HZV zu erbringen (15). 

Dies liegt neben einem höheren Oberfläche-Volumen-Verhältnis v. a. daran, dass der RV 

an die PA und damit an ein Niederdrucksystem mit hoher Dehnbarkeit und niedrigem 

Gefäßwiderstand gekoppelt ist (15). 

Tabelle 2: Drücke und Widerstände in der PA 

Parameter Wert 

systolischer Druck PA in mmHg 13–26 

diastolischer Druck PA in mmHg 6–16 

mittlerer Druck PA in mmHg 8–20 

PVR in dyn · s · cm−5 12–100 

aus: (17) 

Die Nachgiebigkeit (pulmonal arterial compliance, PAC) der Gefäße ist entsprechend 

hoch und kann grob durch die Formel PAC = SV / PP (SV: Schlagvolumen, PP: Druck-

puls) ermittelt werden, wobei erfahrungsgemäß die hierbei berechneten Werte die tat-

sächlich gegebenen Werte häufig übersteigen (14). Die Bedeutsamkeit der hämodynami-

schen Gegebenheiten der Lungenzirkulation wird durch die nur kurze Dauer der isovolu-

metrischen Kontraktion des RV verdeutlicht (15). Da der in den PA vorhandene diastoli-

sche Druck gering ist, werden nur ca. 25 % der Herzarbeit (im Vergleich zum Körper-

kreislauf) benötigt, um den Druck der PA zu übersteigen und so einen Volumenauswurf 

des rechten Herzens zu erzeugen (15). Ein Parameter, der als valide für die Darstellung 

der rechtsventrikulären Kontraktilität und damit für die Funktion gilt, ist die maximale 
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Ventrikelelastizität (Emax) bzw. die endsystolische Ventrikelelastizität (Ees) (14, 15). 

Die Steigung der einzelnen ESPVR ist die sogenannte end-systolic elastance; diese gilt 

als Wert der lastunabhängigen Kontraktilität (14, 15). Unter experimentellen Bedingun-

gen wurde für die Emax des RV der Wert 1,3 (± 0,84) mmHg ermittelt, während der Wert 

für den LV ca. viermal höher ist (14, 15). Emax wird hierbei durch die Dicke der Mus-

kelwand sowie die Stärke der Myozyten bestimmt, steigt bei Belastung an und ist vom 

momentanen Volumen unabhängig (14, 15). Die experimentell erhobenen Werte ermög-

lichen die Schlussfolgerung, dass das rechte Herz deutlich stärker als das linke von Än-

derungen der Nachlast betroffen ist (15). In der nachfolgenden Tabelle 3 werden unge-

fähre Werte angegeben, um den Zusammenhang zwischen dem HZV und dem Druck der 

nachgeschalteten Gefäße zu veranschaulichen. 

Tabelle 3: Zusammenhang zw. PA-Druck und RV-HZV sowie Zusammenhang zw. Druck in der Aorta 

und LV-HZV 

Druck in PA in mmHg HZV RV in % Druck in Aorta in mmHg HZV LV in % 

15–17 100 100 100 

30 < 75 135 90 

aus: (15) 

Die Nachlast kann neben erhöhtem Druck in den arteriellen Gefäßen auch durch einen 

erhöhten Gefäßwiderstand in der PA bzw. der Aorta entstehen (15). Der PVR in der PA 

ist vom HZV abhängig und steigt bei Hypoxie durch Kontraktion der Lungengefäße (Eu-

ler-Liljestrand-Mechanismus) sowie Hyperkapnie (15). Auch eine eventuell vorhandene 

Vorlast beeinflusst die Ventrikelfunktion (15). Im physiologischen Fall erhöht das hieraus 

resultierende vermehrte enddiastolische Volumen die Auswurfleistung des Herzens 

(Frank-Starling-Mechanismus) (15). Anhand von Parametern wie der Füllungszeit der 

Ventrikel, dem Blutvolumen, der Herzfrequenz und der ventrikulären Compliance lässt 

sich hierbei bestimmen, ob eine hämodynamisch relevante Vorlast vorhanden ist (15). 

Zusätzlich beeinflusst das sogenannte Prinzip der Kopplung die Funktion des Herzens 

(14). Bei einem gesunden Herzen ist die Kontraktionsstärke des Ventrikels an die Belas-

tung des arteriellen Systems angepasst, sodass eine effiziente Energieübertragung ge-

währleistet wird (14). Da das Blutvolumen vom RV in die PA fließt, ist neben Emax auch 

die Elastizität der Arterie (Ea) auschlaggebend (14, 18). 
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1.4 Pathologien bei pulmonaler Hypertonie 

Auf Grund der oben beschriebenen erhöhten pulmonalen Nachlast und der dadurch be-

dingten Hypertrophie des RV kann bei PH-Patienten/-Patientinnen durch verschiedene 

Mechanismen eine Schädigung des rechten Herzens bis hin zum Herzversagen auftreten 

(15). 

1.4.1 Synchronizität und Rhythmusabhängigkeit 

Die Funktionalität des RV ist stark von der Synchronität zwischen der RV-Kontraktion 

und dem Schlagrhythmus des LV abhängig (15). Wenn nun wie bei der PH der Druck in 

der PA erhöht ist, nimmt die Wandspannung des RV zu (15). Dies führt zunächst zu einer 

verlängerten Ejektionsdauer und schließlich dazu, dass sich die rechte Herzhälfte noch in 

der Systole befindet, während die linke bereits in die Diastole eingetreten ist (15). Wie 

oben beschrieben, hängt die Leistung der rechten Seite stark von der auf der linken Seite 

geleisteten Arbeit ab (15). Eine mechanisch nicht gleichmäßige Ventrikelkontraktion 

zieht somit ein v. a. rechtsseitig vermindertes HZV nach sich (15). 

1.4.2 Anpassungsmechanismen 

Der Ventrikel kann sich teilweise an die neuen Bedingungen adaptieren und somit zu-

mindest zum Teil die Aufrechterhaltung einer diastolischen und systolischen Funktion 

gewährleisten (15). Bei PH-Betroffenen wird häufig neben einer runderen Form des RV 

eine Vergrößerung des rechten Herzens und dabei speziell des Ventrikels beobachtet (15). 

Dies lässt sich anhand des Laplace-Gesetzes: σ = 
𝑃 ⋅ 𝑟

ℎ
 (σ = Wandspannung, P = Druck, 

r = Radius, h = Wanddicke) erklären (15). Da der Druck bei Vorliegen einer PH erhöht 

ist, kann durch eine Erhöhung der Wanddicke die Steigerung der bestehenden Wandspan-

nung verhindert bzw. vermindert werden (15). Eine Hypertrophie der Herzwände und das 

daraus resultierende höhere Masse-Volumen-Verhältnis wird hierbei v. a. durch eine ver-

mehrte Proteinbiosynthese von Kardiomyozyten sowie durch eine Vergrößerung der Zel-

len und somit durch die Erhöhung der Sarkomer-Zahl erzeugt (15). Außerdem steigt die 

Syntheserate der extrazellulären Matrix an (15). Im Vergleich zum rechten hypertrophiert 

der linke Ventrikel erst bei einem entsprechend höheren Druck. Dies hat seinen Grund 

v. a. in der deutlich dickeren Muskelwand (19). 
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1.4.2.1 Adaptive vs. maladaptive Anpassung 

Der RV verändert sich als Folge des erhöhten mPAP, wobei diese Anpassung sowohl 

adaptiv als auch maladaptiv vor sich gehen kann (15). Während das Masse-Volumen-

Verhältnis bei der adaptiven Anpassung relativ gering ist und diastolische wie systolische 

Funktion weitgehend erhalten bleiben, ist die maladaptive Umstellung durch eine ausge-

prägtere Hypertrophie bei vermindertem HZV gekennzeichnet (15). Durch die erhöhte 

Nachlast wird eine vermehrte Volumenfüllung des RV sowie eine verlängerte Auswurf-

zeit desselben bedingt (14). Dies führt dazu, dass sich die rechte Herzhälfte am Ende der 

systolischen Phase befindet, während in der linken bereits die Diastole begonnen hat (14). 

Das interventrikuläre Septum wird somit nach links verschoben (14). Eine Folge dessen 

ist eine weitere Versetzung der beiden Kontraktionsrhythmen, da die Myozyten des RV 

einer größeren Spannung als jene des LV ausgesetzt sind; daraus resultieren verlängerte 

Kontraktions- und Aktionspotentialdauern (14, 15, 19). Bei einer maladaptiven Hyper-

trophie kommt der Steigung des Masse-Volumen-Verhältnisses eine besondere Relevanz 

zu, denn die Ergebnisse diverser Studien deuten darauf hin, dass ein Zusammenhang zwi-

schen dem errechneten Quotienten und der Überlebensdauer der Patienten/Patientinnen 

besteht (20). 

1.4.2.2 Adaptation auf zellulärer Ebene 

Die erhöhte Rate von Herzrhythmusstörungen bei PH-Patienten lässt sich unter anderem 

mit der größeren Dichte der extrazellulären Matrix erklären (15, 19). Diese führt zu einer 

Verschiebung der Elektrolytkonzentration und damit des elektrischen Gleichgewichts 

(15, 19). Eine weitere Problematik kann sich bei einer Kombination aus einer Stoffwech-

sel- und einer Durchblutungsveränderung des Herzens ergeben (15). Unter der Belastung 

lässt sich ein Umbau der Zellen beobachten (15). Die Apoptoserate steigt, während die 

Angiogeneserate sinkt (14, 15). Muskelzellen werden vermehrt durch anderes Bindege-

webe ersetzt, das Gewebe wird hierdurch steifer und die Produktion an reaktiven Sauer-

stoffspezies steigt an, wohingegen die sauerstoffabhängigen Stoffwechselvorgänge ver-

mindert ablaufen (14, 15, 19). 
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1.4.3 Volumenbelastung 

Eine Volumenüberlastung wird vom RV laut Literatur besser als eine Druckbelastung 

toleriert (15). Feststellbar ist dies unter anderem bei Patienten/Patientinnen mit einem 

vorliegenden Links-rechts-Herz-Shunt und damit einer erhöhten Volumenfüllung des RV 

(15). Diese weisen zum einem erst zu späteren Zeitpunkten Symptome auf und haben 

zum anderen auch nach Shunt-Umkehr (Eisenmenger-Syndrom) weniger Beschwerden 

als Patienten/Patientinnen mit idiopathischer Form (15). 

1.4.4 Rechtsherzversagen 

Die bei PH vermehrt auftretende Inzidenz von Rechtsherzversagen kann auf die oben 

beschriebenen verschiedenen pathologischen Prozesse im Körper der Patienten/Patien-

tinnen zurückgeführt werden (15). Anhand einer Analyse der bei Rechtsherzversagen 

vorliegenden Veränderungen lassen sich diese in die drei folgenden Unterklassen gliedern 

(15). Bei PH sind hierbei v. a. Klasse 1 und z. T. Klasse 2 relevant (15). 

- Klasse 1: Versagen des RV durch erhöhte Nachlast (z. B. bedingt durch Links-

herzfehler, Lungenembolie, PAH, Lungengefäßstenose, Verengung RVOT) (15) 

- Klasse 2: Versagen des RV durch erhöhtes Volumen (z. B. bedingt durch Tri-

kuspidal-/Pulmonalklappeninsuffizienz, Vorhofseptumsdefekt, pathologischen 

pulmonal-venösen Rückfluss) (15) 

- Klasse 3: Versagen des RV ohne Vorliegen von PH (15) 

  



14 

1.5 Echokardiografie 

Als etablierte Untersuchungsmethode des rechten und linken Herzens im klinischen All-

tag gilt die zweidimensionale transthorakale Echokardiographie (TTE) (21). Vorteile ge-

genüber neueren bildgebenden Verfahren bestehen darin, dass die Untersuchung kosten-

günstig, relativ simpel und nichtinvasiv vonstattengeht (21). Zudem sind die benötigten 

Geräte transportabel und in vielen Einrichtungen leicht verfügbar (21). Die TTE des rech-

ten Herzens stellt allerdings nicht nur anatomiebedingt eine Herausforderung dar (21). In 

der Vergangenheit herrschte zudem ein Mangel an Referenzdaten (21). Seit einiger Zeit 

veröffentlicht und aktualisiert die Amerikanische Gesellschaft für Echokardiographie 

(American Society of Echocardiography, ASE) gemeinsam mit der Europäischen Kardi-

ologie-Gemeinschaft (European Society of Cardiology, ESC) Standards bezüglich der 

Messung der Parameter sowie normierte Referenzwerte (22). Bei den vorliegenden Wer-

ten handelt es sich um aus Metaanalysen gewonnene Durchschnittswerte von nicht an 

einer Herz- oder/und Lungenerkrankung leidenden Erwachsenen (22). Die im Jahre 2015 

ausgewerteten Daten können jedoch nicht eins zu eins in den klinischen Alltag übertragen 

werden, da größtenteils weder die Körperoberfläche (body surface area, BSA) und die 

Körpergröße noch das Geschlecht und die körperliche Fitness einbezogen wurden (22–

24). Nach den ESC/ERC-Richtlinien sollte eine echokardiografische Untersuchung bei 

Verdacht auf PH durchgeführt werden, der Befund allein reiche aber für eine Einschät-

zung des Gesundheitszustandes des Patienten/der Patientin nicht aus (1, 25). 

1.5.1 Ebenen 

Durch variierende Positionen des Schallkopfes ist eine Darstellung des Herzens mit Ge-

fäß- und Klappensystemen aus verschiedenen Blickwinkeln möglich (15). Die Summe 

der Einstellungen ermöglicht es anhand von erhobenen Daten zu Größe, Volumen und 

Kontraktilität, quantitative sowie qualitative Aussagen zu Strukturen und Funktion des 

rechten Herzens zu treffen (15, 23). In der nachfolgenden Tabelle 4 werden verschiedene 

Ebenen mitsamt den darin sichtbaren Strukturen aufgeführt. 
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Tabelle 4: TTE-Ebenen mit sichtbaren anatomischen Strukturen 

Ebene Struktur 

parasternal lange Achse der ant. RV-Wand • RV 

• RVOT 

parasternal lange Achse des RVOT und des 
RA 

• RVOT 

• Infundibulum 

• Pulmonalklappe 

• RA 

parasternal lange Achse der RV-Einstrombahn • ant. und inf. RV-Wand 

• ant. und post. Trikuspidalklappensegel 

• Einmündung V. cava inf. 

parasternal kurze Achse des basalen RV • basale ant. RV-Wand 

• RVOT 

• Mitral- und Pulmonalklappe 

parasternal kurze Achse auf Höhe der RV-Ver-
zweigung 

• Pulmonalklappe 

• PA mit Ästen 

parasternal kurze Achse auf Mitralklappen-
ebene 

• basale ant., inf. und lat. RV-Wand 

• Bewegungen des Septums 

• RV-Form 

parasternal kurze Achse auf Papillarmuskel-
ebene 

• mittlere ant., inf. und lat. RV-Wand 

• Bewegungen des Septums 

• RV-Form 

apikaler Vier-Kammer-Blick • Form RV und RA 

• Funktion RV und RA 

RV-fokussierter apikaler Vier-Kammer-Blick • Form RV und RA 

• Funktion RV und RA 

• freie Wand RV 

RV-modifizierter apikaler Vier-Kammer-Blick • lat. Wand RV 

• schräger Anschnitt RA 

RV-apikaler Fünf-Kammer-Blick • ant. lat. Wand RV 

• Aorta 

apikaler Sinus coronarius • post. lat. Wand RV 

• Sinus coronarius 

RV-subcostaler Vier-Kammer-Blick • RV-Wanddicke 

subcostal kurze Achse des basalen RV • basale RV-Wand 

• Einstrombahn und RVOT 

• Pulmonalklappe 

• PA mit Ästen 

aus: (22, 23) 
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1.5.1.1 Rechtes Atrium 

Durch eine Abmessung der Fläche vom lateralen Teil der Trikuspidalklappenebene ent-

lang der endokardseitigen RA-Wand bis hin zu deren medialem Teil (ausgeschlossen V. 

cava sup. und inf. sowie Bereich zwischen den Segeln) lässt sich der atriale Flächeninhalt  

(right atrial end-systolic area, RAESA) bestimmen (23). Dieser Parameter wird als eine 

der wenigen Ausnahmen in der Ventrikelsystole bestimmt, da zu diesem Zeitpunkt das 

Atriumvolumen einen Maximalwert erreicht (23). 

1.5.1.2 Einstrombahn 

Die Messung der Größen der Einstrombahn des RV (right ventricular dimension, RVD) 

erfolgt enddiastolisch (22, 23). Hierbei lässt sich RVD1 als maximaler transversaler Pa-

rameter im basalen Drittel des RV, RVD2 im mittleren Drittel (ca. Hälfte der Strecke 

zwischen Apex und RVD1) und RVD3 als longitudinale Strecke vom Apex zur Ebene 

der Trikuspidalklappe bestimmen (22, 23). Des Weiteren können im gleichen TTE-Fens-

ter die enddiastolische Fläche (end-diastolic area, EDA) sowie die endsystolische Fläche 

(end-systolic area, ESA) erhoben werden (22, 23). Dabei wird die innere Begrenzung des 

RV vom lat. Trikuspidalklappensegel entlang der freien Wand zum Apex und von dort 

entlang des interventrikulären Septums zurück zum medialen Trikuspidalklappensegel 

nachgezeichnet (22, 23). 

1.5.1.3 Ausstrombahn 

Die Werte des RVOT werden ebenfalls enddiastolisch bestimmt (22). Die proximale Dis-

tanz (RVOT prox.), die von der ant. freien RV-Wand bis zur Aortenklappe reicht, und die 

distale Distanz (RVOT dist.), die proximal der Pulmonalklappe vermessen wird, werden 

beide anhand der parasternalen kurzen Achse auf Höhe des basalen RV erhoben (22). 

Analog zu RVOT prox. Lässt sich der Wert RVOT in parasternal langer Achse (RVOT 

PLAX) erheben. Dieser reicht von der ant. freien RV-Wand zur Verbindungsstelle zwi-

schen Aorta und interventrikulärem Septum (22). 

1.5.1.4 Wanddicke 

Die enddiastolische Wanddicke des RV (RV EDWT) kann entweder über den M-Mode 

oder über übliche Bildausschnitte wie beispielsweise den subkostalen Vier-Kammer-

Blick bestimmt werden (22). Gemessen wird hierbei die ant. freie RV-Wand im Abstand 
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von ca. einer Länge der ant. Trikuspidalklappe (bei vollständiger Öffnung und Parallel-

stellung zur RV-Wand) (22). 

1.5.1.5 Tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) 

Durch den Wert TAPSE wird die im M-Mode gemessene maximale longitudinale Bewe-

gung des Trikuspidalklappenrings angegeben (22). 

1.5.1.6 Global Strain 

Bei der Messung der Global Strain wird die longitudinale Dehnung bzw. Deformation der 

Herzwände mittels des Computerprogramms gemessen. Hierbei wird durch den in Pro-

zent angegebenen Wert die Längenänderung des Ventrikelmyokards bestimmt (22, 26). 

1.5.2 Referenzwerte 

Tabelle 5: TTE-Referenzwerte 

Parameter 
Mittelwert z. T. mit 

Standardabweichung 
Normbereich 

RAESA in cm2 14 14–15 

RVD1 in mm 33 ± 4 25–41 

RVD2 in mm 27 ± 4 19–35 

RVD3 in mm 71 ± 6 59–83 

RV EDA in Bezug auf BSA in cm2/m2 Männer: 8,8 ± 1,9 

Frauen: 8,0 ± 1,75 

Männer: 5–12,6 

Frauen: 4,5–11,5 

RV ESA in Bezug auf BSA in cm2/m2 Männer: 4,7 ± 1,35 

Frauen: 4,0 ± 1,2 

Männer: 2–7,4 

Frauen: 1,6–6,4 

RV EDWT in mm 3 ± 1 1–5 

TAPSE in mm 24 ± 3,5 > 17 

aus: (22, 23) 

1.5.3 Zweidimensionale Messungen der Vena cava inferior 

Messungen zur Bestimmung der Diameter der unteren Hohlvene werden in Rückenlage 

mit subcostalen langen Achseneinstellungen vorgenommen (22). Hierbei sollte der 

Schallkopf senkrecht zur langen Achse der V. cava inf. stehen und ca. 1–2 cm von der 

Einmündung in das RA entfernt sein (22). Physiologisch wäre ein Durchmesser von 

< 2,1 cm, der durch den Sniff-Test eine Abnahme von > 50 % aufweist (22). Wenn dies 

der Fall ist, wird von einem Gefäßdruck zwischen 0 und 5 mmHg ausgegangen (22). Bei 
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einem Kollaps von < 50 % wird ein pathologisch hoher Druck von 10–20 mmHg ange-

nommen (22). Die hierbei gemessenen Parameter ermöglichen außerdem Rückschlüsse 

auf den im RA vorliegenden Druck (22). 

1.5.4 Dreidimensionale transthorakale Echokardiographie 

Durch den am Anfang dieses Jahrhunderts erlangten Fortschritt ist eine Echtzeitdarstel-

lung des schlagenden Herzens inkl. Ein- und Ausstrombahn in dreidimensionaler Form 

möglich (27). Bezogen v. a. auf das rechte Herz ermöglicht dies auch bei stark hypertro-

phen Herzen eine ungefähre Bestimmung des enddiastolischen (EDV) und des endsysto-

lischen Volumens (ESV) des RV und anhand dessen eine Berechnung der RV-EF (27). 

Die Fenstereinstellung soll bei Erstellung des 3D-Bildes den Bewegungen der Trikuspi-

dalklappenebene folgen und das Moderatorband sowie die muskulären Trabekel mitein-

schließen (22, 27). Bei der Auswertung ist zu beachten, dass Diastole und Systole nicht 

nach der Aktion des gesamten Herzens, sondern nach dem minimal bzw. maximal vor-

handenen RV-Volumen zu definieren sind (22, 27). Im Vergleich zum Herz-MRT (Mag-

netresonanztomographie) stellten sich die erhobenen Werte als valide dar, wobei das Vo-

lumen meist etwas kleiner bestimmt wurde (22, 27). Ebenso konnte in beiden Untersu-

chungen eine Abhängigkeit der RV-Größe und der EF von Alter, Ethnie und Geschlecht 

festgestellt werden (22, 28). Hierbei stellte sich heraus, dass sowohl Frauen als auch ältere 

Probanden ein kleineres RV-Volumen (in Bezug zum BSA) bei einer erhöhten EF auf-

weisen (22). Im Vergleich zu den im 2D-Bild erhobenen Werten waren die im 3D-Bild 

gewonnenen Daten untersucherunabhängiger und zeigten eine höhere Übereinstimmung 

mit den Kardio-MRT-Befunden (15). Einschränkend muss beachtet werden, dass die Da-

tenlage zur dreidimensionalen TTE bezüglich Referenzwerten und Standards noch relativ 

gering ist (22). 

Tabelle 6: 3D-TTE Referenzwerte 

Parameter 
Mittelwert mit  

Standardabweichung 
Normbereich 

RV EDV bezogen auf BSA in mL/m2 Männer: 61 ± 13 

Frauen: 53 ± 10,5 

Männer: 35–87 

Frauen: 32–74 

RV ESV bezogen auf BSA in mL/m2 Männer: 27 ± 8,5 

Frauen: 22 ± 7 

Männer: 10–44 

Frauen: 8–36 

aus: (22) 
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1.5.5 Transthorakale Echokardiographie bei pulmonaler Hypertonie 

Die TTE-Untersuchung bietet eine Screening-Möglichkeit für Patienten/Patientinnen mit 

PH bzw. Verdacht auf PH (29). In Studien konnte durch die hohe Korrelation des systo-

lischen pulmonalarteriellen Drucks (systolic pulmonary arterial pressure, sPAP) in der 

TTE im Vergleich zum sPAP im RHK die diagnostische Relevanz der TTE bei PH auf-

gezeigt werden (30). Auch wenn der RHK unabdingbar für die endgültige Diagnose ist, 

können anhand der Bilder Aussagen über die vorherrschenden Drücke und Widerstände 

sowie die Morphologie und Funktion des Herzens getroffen werden (31). Als patholo-

gisch wird ein Über-/Unterschreiten der folgenden Grenzwerte angesehen: 

Tabelle 7: TTE-Grenzwerte der PH-Diagnostik 

Parameter Grenzwert 

RVEDD basal in mm > 42 

RVEDD mittig in mm > 35 

RAESA in cm2 > 18 

TAPSE in mm < 17 

Wanddicke in mm > 5 

sPAP in mmHg > 40 

aus: (31) 
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1.6 Veränderungen in der Schwangerschaft 

Die physiologischen Veränderungen in der Schwangerschaft beginnen nach der Konzep-

tion der Eizelle durch das Spermium und dienen dazu, optimale Bedingungen für die Be-

herbergung und Ernährung des Fötus zu schaffen (32). Generell lassen sich solche Ver-

änderungen an jeglichen Organsystemen der Mutter feststellen, wobei sie sich mit Ende 

der Schwangerschaft nahezu vollständig zurückbilden (32). Im Folgenden werden die für 

das Thema relevantesten Veränderungen aufgezählt. 

1.6.1 Hämatologische Veränderungen 

Das Blutvolumen der Mutter nimmt ca. bis zur 34. Schwangerschaftswoche kontinuier-

lich und proportional zum Geburtsgewicht des Kindes um bis zu 50 % zu (32). Hierbei 

ist der Anstieg des Plasmavolumens höher als der der Erythrozyten (32). Dementspre-

chend sinkt deren relative Teilchenanzahl wie auch der Hämatokrit (Hkt) und die Hämo-

globinkonzentration (Hb), während die korpuskulare Hämoglobinkonzentration (mean 

corpuscular heamoglobin conzentration, MCHC) und das mittlere korpuskulare Volumen 

(mean corpuscular volume, MCV) konstant bleiben (32). Trotz der vermehrten Ausschüt-

tung von Erythropoetin (EPO) und der daraus resultierenden Erhöhung der absoluten 

Erythrozytenzahl im Vergleich zum Ausgangswert kommt es zu einer Verdünnungsanä-

mie (33). Den Grenzwert, ab dem von einer Anämie gesprochen wird, bildet hier ein Hb 

unter 11 g/DL (33). Die Eisenaufnahme während der Gravidität steigt um das Zwei- bis 

Dreifache, die Folsäureaufnahme um das Zehn- bis Zwanzigfache und die Cobalaminauf-

nahme um das Zweifache (32). Durch die Schwangerschaft wird zudem das Koagulati-

onsverhalten durch verminderte Fibrinogen-Lyse sowie sinkende Antithrombin- und Pro-

tein-S-Konzentration bei erhöhter Fibrinogen- und (VIII, IX, X) Gerinnungsfaktorkon-

zentration gesteigert (32). Zusätzlich ist auch die Thrombozytenzahl in der Schwanger-

schaft erhöht, wodurch die Gerinnungsneigung ebenfalls zunimmt (33). Durch die Ge-

fäßdilatation, den vermehrten Druck auf die Iliacalgefäße sowie die vermehrte Immobi-

lisation nimmt zudem die Wahrscheinlichkeit zu, dass ein Thrombus entsteht (34). 

1.6.2 Herz-Kreislauf-System 

Neben der häufig beobachtbaren Lageveränderung des Herzens, die sich zum Teil auch 

im EKG bemerkbar macht, beeinflusst die Schwangerschaft v. a. das maternale Gefäßsys-

tem (32). Erhöhte Östradiol- und Prostaglandin-Konzentrationen fördern die Synthese 
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von endothelabhängigen Faktoren wie beispielsweise Stickstoffmonoxid (NO) (32). Die-

ses bewirkt eine periphere Vasodilatation, wodurch der Gefäßwiderstand (systemic vas-

cular resistance, SVR) um bis zu 30 % sinkt (32). Gleichzeitig steigt das HZV der wer-

denden Mutter um bis zu 40 % (32). Der Maximalwert wird hier in der Regel zwischen 

der 20. und der 28. Woche erreicht; danach kann ein leichter Rückgang beobachtet wer-

den (32). Die HZV-Steigerung wird zu geringem Teil durch eine erhöhte Herzfrequenz 

(HF plus 10–20 Schläge pro Minute), aber v. a. durch ein erhöhtes Schlagvolumen (SV) 

erzeugt (32). Die bereits frühe Zunahme von linksventrikulärer Muskelmasse, Kontrakti-

lität und enddiastolischem Volumen bei gleichbleibendem enddiastolischem Druck er-

möglicht die Steigerung des Volumenauswurfes (32). Zudem wird die Aufrechterhaltung 

des Kreislaufs auch durch Hormone und hierbei v. a. durch jene des Renin-Angiotensin-

Aldosteron-Systems (RAAS) gewährleistet (35, 36). Diese werden in der Schwanger-

schaft vermehrt produziert, wodurch die Wasser- und Natriumrückresorption gefördert 

wird (36). Während der Blutdruck in den ersten beiden Trimestern sinkt, steigt dieser im 

Vergleich zum nichtschwangeren Zustand im letzten Trimester an (32). Des Weiteren 

sinken der PVR sowie der pulmonale kolloidosmotische Druck, während der zentralve-

nöse Druck (ZVD) und der pulmonal-kapilläre Wedge-Druck (pulmonary capillary 

wedge pressure, PCWP) annähernd konstant bleiben (32). 

1.6.3 Atmung 

Während der gesamten Schwangerschaft ist der Sauerstoffbedarf erhöht (32). Dies ist un-

ter anderem durch die höhere Stoffwechselrate bedingt (32). Der erhöhte Bedarf wird 

durch eine Zunahme des Atemvolumens (weniger der Atemfrequenz) und damit einher-

gehend des Atemzeitvolumens (+ 40–50 %) gedeckt (32). Das v. a. in der Plazenta pro-

duzierte Gestagen Progesteron sowie die erhöhte Glucocorticoid-Konzentration (Bildung 

in Plazenta, Nebennierenrinde, Fettgewebe, Ovarien) unterstützen die physiologische Zu-

nahme des Atemminutenvolumens (33, 37). Bedingt durch die vermehrte Kohlenstoffdi-

oxidabatmung und die gesteigerte O2-Aufnahme kann eine leichte respiratorische Alka-

lose mit pH-Werten zwischen 7,40 und 7,47 (vgl. Nichtschwangere 7,35–7,45) entstehen, 

die durch den Abfall des Bicarbonats auf 18–22 mmol/l (vgl. Nichtschwangere 20–

28 mmol/l) vollständig kompensiert wird (32). In der späten Schwangerschaft ist das 

funktionale Residualvolumen, bedingt durch die apikalere Lage des Diaphragmas, ver-

ringert (32). Die Vitalkapazität bleibt jedoch unverändert, da die Senkung des 
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Diaphragmas während der Inspiration nicht beeinträchtigt wird (32). In einigen Fällen 

kann das Wachstum des Uterus (von 60 g auf bis zu 1000 g) jedoch auch zu einer Zu-

nahme des abdominellen Drucks und damit zur Abnahme der Lungentotalkapazität füh-

ren (33). Dies kann sich klinisch als Dyspnoe darstellen (33). 

1.7 Zirkulation zwischen Mutter und Fötus 

Nach Implantation der befruchteten Eizelle bildet sich in der Uterusschleimhaut der Mut-

ter unter Einfluss verschiedener Hormone die Decidua-Schicht (38, 39). Aus dieser gehen 

sowohl gefäßbildende als auch hämatopoetische Zellen hervor, die die maternalen Spi-

ralarterien bilden (39). Die stattfindende Angiogenese ermöglicht so die Versorgung des 

Fötus/der Föten (39). Mit steigender Anzahl der Schwangerschaftswochen (SSW) verän-

dern sich die spezifischen Gefäße; sie verlieren ihre vasomotorische Kontrollierbarkeit  

seitens des mütterlichen Organismus, wodurch die Spiralarterien dilatieren und so eine 

vermehrte Perfusion gewährleistet wird (38–40). Hierbei findet die Gefäßveränderung 

primär in den Zeiträumen der Trophoblasteninvasion (12–14 und 20–24 SSW) statt (38–

40). Durch das entstehende stark durchblutete Gefäßbett, das einen niedrigen Gefäßwi-

derstand aufweist, wird ein ausreichender Austausch zwischen mütterlichem und kindli-

chem Blut im intervillösen Raum gewährleistet (41). Mit der bereits frühen Bildung der 

Plazenta geht auch jene der Nabelschnur einher (42). Diese zwischen 35 und 70 cm lange 

Struktur stellt hierbei die einzige Verbindung zwischen Mutter und ungeborenem Kind 

dar (42, 43). Jeglicher Gas-, Nährstoff- und Stoffwechselprodukttransport muss über die 

Nabelschnur erfolgen (42, 43). 

1.8 Fragestellung 

Im Rahmen der vorliegenden Dissertation wurden echokardiografische Verlaufsuntersu-

chungen während und nach der Schwangerschaft durchgeführt, um folgende Frage zu 

beantworten: 

Wie beeinflussen die hämodynamischen Veränderungen während einer Schwangerschaft 

die rechte Seite des Herzens? 

Insbesondere wird dabei ein Vergleich zum Krankheitsbild der PH gezogen und auf mög-

liche Gemeinsamkeiten und Unterschiede eingegangen. 
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2 Methodik und Material 

2.1 Teilnehmerinnen 

Für die Arbeit wurden vom 01.01.2018 bis zum 01.04.2020 quantitative Daten bei Feld-

untersuchungen an schwangeren Probandinnen erhoben. Diese konnten im Rahmen der 

Pränataldiagnostik am Universitätsklinikum Gießen Marburg (UKGM) am Standort Gie-

ßen freiwillig an der Studie teilnehmen. Insgesamt wurden 356 Frauen rekrutiert. Fol-

gende Einschlusskriterien waren Teil der Studie: das Erreichen des achtzehnten Lebens-

jahres, die schriftliche Einverständniserklärung für die Durchführung der Untersuchung 

(s. Anhang) sowie die schriftliche Einverständniserklärung für die Erhebung und Spei-

cherung der Daten in pseudonymisierter Form. Ausschlusskriterien stellten Adipositas 

per magna und Thoraxdeformationen dar, da bei Patientinnen mit den genannten Erkran-

kungen die Qualität der echokardiografischen Untersuchung nicht hätte gewährleistet 

werden können. Weitere Ausschlusskriterien waren sowohl der Abbruch der Schwanger-

schaft als auch die ärztliche Entscheidung, dass die weitere Teilnahme an der Studie nicht 

mehr vertretbar sei. 

2.2 Datenerhebung 

Alle teilnehmenden Patientinnen wurden nach chronischen Erkrankungen vor der 

Schwangerschaft gefragt. Bejahte die Teilnehmerin dies, wurde zusätzlich die Angabe 

der Art der Erkrankungen erbeten. Des Weiteren wurden neu aufgetretene Erkrankungen 

während der Schwangerschaft erfragt. Zusätzlich wurden Gewicht und Größe sowie der 

regelmäßige Nikotinkonsum erfasst. Außerdem gingen aus den durchgeführten Untersu-

chungen folgende Parameter hervor: Mehrlingsschwangerschaft ja/nein, APGAR-Score, 

Geburtsgewicht der Kinder und Datum der Entbindung. Ebenso wurden Daten zu der 

postpartalen Gesundheit der Kinder gesammelt. Diese wurden zum Teil klinisch in Un-

tersuchungen und zum Teil anamnestisch per Telefon erhoben. Die echokardiografischen 

Werte wurden in der Ambulanz für PH des UGKM erstellt. Hierfür wurde das Gerät GE 

Vivid S60 verwendet. Die im Zuge dieses Prozesses entstandenen Bilder wurden offline 

gespeichert und anschließend mit der Software EchoPac ausgewertet. Bei Durchführung 

und Auswertung wurde auf die Empfehlungen der European Association of Cardiovas-

cular Imaging (EACVI) zurückgegriffen. 
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In den folgenden Tabellen 8–16 werden die Werte für die echokardiografisch erhobenen 

Parameter aufgeführt. Dabei wird jeweils Auskunft über die Ebene gegeben, auf der diese 

Werte erstellt wurden. Ebenso findet sich ein Hinweis, welche Technik hierbei zur An-

wendung kam. Falls nicht anders angegeben, wurden die Werte standardmäßig entlang 

der inneren Wände des Herzens bestimmt. 

Tabelle 8: LV-EF Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

Links ventrikuläre Ejekti-
onsfraktion (left ventricu-
lar ejection fraction, LV 
EF) 

4-Kammer-
Blick 

Berechnung anhand vom LV-Volumen zum 
Zeitpunkt der Enddiastole und zum Zeitpunkt 
der Endsystole 

Bestimmung durch Nachzeichnen des Volu-
mens: 

Start: septale, basale LV-Wand auf Höhe 
Mitralklappenebene 

Mitte: LV-Apex 

Ende: freie, basale LV-Wand auf Höhe Mit-
ralklappenebene 

aus: (22) 

 

Abbildung 1: Messung der LV EF aus: (22) 
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Tabelle 9: LAESA-Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

Links atriale endsystoli-
scher Flächeninhalt (left 
atrial end-systolic area, 
LAESA) 

4-Kammer-
Blick 

Bestimmung durch Nachzeichnen des Flä-
cheninhaltes am Ende der Systole: 

Start: septale Wand LA, Aussparung der Flä-
che unter den Mitralklappen 

Mitte: Basis des LA, Aussparung Einfluss-
trakt der Pulmonalvenen 

Ende: freie Wand LA, basal von der Mitral-
klappenebene 

aus: (22) 

 

Abbildung 2: Messung der LAESA aus: (22) 
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Tabelle 10: RVEDD Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

Rechts ventrikuläre end-
diastolische Dimension 
(right ventricular end-di-
astolic dimension, 
RVEDD) 

RV fokussierter 
4-Kammer-
Blick 

Bestimmung durch Messung linearer Dimen-
sionen am Ende der Diastole: 

RVEDD basal: maximaler transversaler 
Durchmesser im basalen Drittel RV 

RVEDD mittig: transversaler Durchmesser 
im mittleren Drittel RV ungefähr auf Höhe 
der Papillarmuskeln  

RVEDD longitudinal: maximaler longitudi-
naler Durchmesser vom RV-Apex zur Ebene 
der Trikuspidalklappe  

aus: (22, 23) 

 

Abbildung 3: Messung RVEDD basal und mittig aus: (22)  
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Tabelle 11: RVEDA und RVESA Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

Rechts ventrikulärer end-
diastolischer Flächenin-
halt (right ventricular end-
diastolic area, RVEDA) 
und rechts ventrikulärer 
endsystolischer Flächen-
inhalt (right ventricular 
end-systolic area, 
RVESA) 

RV fokussierter 
4-Kammer-
Blick 

Bestimmung durch Messung Flächeninhalt 
RV einmal am Ende der Diastole und einmal 
am Ende der Systole: 

Start: freie, basale RV-Wand auf Höhe der 
Trikuspidalklappenebene  

Mitte: RV-Apex 

Ende: septale, basale RV-Wand auf Höhe 
Trikuspidalklappenebene 

aus: (22, 23) 

 

Abbildung 4: Messung RVEDA aus: (22)  
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Tabelle 12: RAESA-Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

Rechts atrialer endsystoli-
scher Flächeninhalt (right 
atrial end-systolic area, 
RAESA) 

RV-fokussierter 
4-Kammer-
Blick 

Bestimmung durch Messung Flächeninhalt 
RA am Ende der Systole: 

Start: septale RA-Wand unmittelbar unter 
Trikuspidalklappenebene 

Mitte: Basis des RA 

Ende: freie RA-Wand unmittelbar unter Tri-
kuspidalklappenebene  

Besonderheit: Aussparung der Fläche unter 
der Trikuspidalklappenebene 

aus: (22, 23) 

 

Abbildung 5: Messung RAESA aus: (22) 
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Tabelle 13: RV-Wanddicken-Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

RV-Wanddicke Subcostal Messung der Wanddicke der freien RV-
Wand: 

Start: innere freie Wand RV in der Enddias-
tole auf Höhe des vollständig geöffneten an-
terioren Segels der Trikuspidalklappe  

Ende: äußere Wand auf gleicher Höhe (90° 
Linie zur RV-Wand) 

Besonderheit: kardiales Fett und Papillar-
muskeln müssen ausgespart werden  

aus: (22) 

 

Abbildung 6: Messung RV-Wanddicke aus: (22) 
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Tabelle 14: TAPSE-Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

Systolische Trikuspi-
dalklappen-ring-Bewe-
gung (Tricuspid annulare 
plane systolic excursion, 
TAPSE) 

4-Kammer-
Blick mit M-
Mode 

Bestimmung im M-Mode durch Achse am la-
teralen Rand des Trikuspidalklappenrings: 

Messung der Summe der longitudinalen Be-
wegungen der Trikuspidal-klappenebene 
zwischen Enddiastole und Endsystole  

aus: (22) 

 

Abbildung 7: Messung TAPSE aus: (22) 

 

Tabelle 15: ZVD-Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

Zentraler Venen-Druck 
(ZVD) und sPAP exklu-
sive ZVD (systolic pul-
monary artery pressure) 

 / Abschätzung anhand von Herzgröße, Herz-
funktion, Volumenstatus (z.T. Vena cava 
Kollapstest) und Gefäßmorphologie  

aus: (22) 
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Tabelle 16: Global Strain-Bestimmung 

Parameter Einstellung Methode 

Global Strain RV fokussierter 
4-Kammer-
Blick  

Bestimmung eines gemittelten Wertes über 
zweidimensionale longitudinale Dehnung des 
RV 

Nachzeichen der RV-Wand: 

1. Start: septale, basale RV-Wand auf 
Höhe Trikuspidalklappenebene 

2. Mitte: RV-Apex 

3. Ende: freie, basale RV-Wand auf Höhe 
Trikuspidalklappenebene 

Einteilung der RV-Wand in sechs Segmente 
durch das Programm 

Berechnung Einzelwerte durch das Pro-
gramm basierend auf longitudinaler Dehnung 
mehrerer Punkte auf RV-Wand 

Mittelung der Daten durch das Programm für 
global strain  

aus: (22) 

 

Abbildung 8: Messung global strain aus (22) 
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2.3 Statistische Analyse 

Die statistische Auswertung erfolgte mit den Programmen SPSS (IBM, Version 26, USA) 

und R (The R Foundation, Version 4.0, Vienna). Hierbei wurden deskriptive Verfahren 

angewandt. Im folgenden Ergebnisteil werden hinter den absoluten Zahlen in Klammern 

jeweils die entsprechenden relativen Häufigkeiten (bezogen auf die für diesen Parameter 

vorhandene Grundgesamtheit) angegeben. In den Tabellen ist die Anzahl der Grundge-

samtheit mit n benannt. Für parametrisch verteilte Variablen wird das geometrische Mit-

tel ± Standardabweichung angegeben, während für nonparametrisch verteilte Variablen 

der Median (25. Perzentil; 75. Perzentil) angegeben wird. Das Signifikanzniveau wurde, 

wie bei klinischen Studien üblich, auf p < 0,05 für alle statistischen Tests festgelegt. Um 

für parametrisch verteilte Parameter die Alternativhypothese auf signifikante Unterschei-

dung zu prüfen, wurden im Rahmen der Querschnittsanalyse ungepaarte t-Tests durchge-

führt. Probandinnen, die zu den verschiedenen Trimina sowie post partum erschienen 

sind, wurden in einer longitudinalen Analyse betrachtet. Um bei diesen intraindividuelle 

Veränderungen festzustellen, wurden gepaarte t-Tests durchgeführt. Der Bestimmung des 

Korrelationskoeffizienten zwischen den Werten lag für normalverteilte Werte der Pear-

son- und für nicht normalverteilte Werte der Spearman-Test zugrunde. Um anthropomet-

rische und andere eventuelle Einflüsse auf die betrachteten Parameter zu untersuchen, 

wurden die zugehörigen Daten graphisch dargestellt und wurde im zweiten Schritt eine 

Regressionsanalyse durchgeführt. Die für die Regressionsanalyse verwendeten Daten 

stammen alle von Probandinnen, die sich zum Zeitpunkt der Untersuchung im zweiten 

Trimenon befanden, da die Gesamtzahl der Daten hier am größten ist. Die Berechnung 

der Körperoberfläche (BSA, body surface area) erfolgte mit der Formel von DuBois und 

DuBois (1916) (0,007184 × Gewicht in kg0,425 × Höhe in cm0,725) (44). Um die Werte in-

dexgebunden darstellen zu können, wurden diese im Anschluss durch den BSA-Wert di-

vidiert. 

  



33 

3 Ergebnisse 

3.1 Baseline-Charakteristika 

Insgesamt wurden Daten von 335 Probandinnen erhoben und ausgewertet. Während im 

ersten Trimenon 167 Probandinnen eine TTE erhalten haben, waren es im zweiten Tri-

menon 237, im dritten Trimenon 77 und postpartum 23 Probandinnen. Von den 167 

Frauen, die im ersten Trimenon untersucht wurden, sind 82 auch im zweiten Trimenon 

erschienen, während 85 nicht mehr an der Studie teilgenommen haben. Von den 82 Pro-

bandinnen mit zwei Untersuchungen sind 37 auch im dritten Trimenon erschienen, wäh-

rend 45 ausgeschieden sind. Von den 37 Probandinnen sind 17 auch postpartal untersucht 

worden, während 20 Probandinnen zum Zeitpunkt der Analyse noch eine postpartale TTE 

erhalten haben. Von den 155 Probandinnen, die ihre Erstuntersuchung im zweite Tri-

menon hatten, haben 28 auch im dritten Trimenon eine TTE-Untersuchung erhalten, wäh-

rend dies bei 127 nicht der Fall war. Von den 13 Probandinnen mit Erstuntersuchung im 

dritten Trimenon ist bis zum Zeitpunkt der Analyse keine postpartal erschienen. Im fol-

genden Flowchart (Abbildung 9) werden die eben beschriebenen Studienein-/ausstiege 

veranschaulicht. Auf Grund der weltweiten Covid-19-Pandemie wurden ab Januar 2020 

weder neue Studienteilnehmerinnen akzeptiert noch bei bereits eingeschlossenen Proban-

dinnen weitere TTE-Untersuchungen durchgeführt. 

 

Abbildung 9: Flowchart über Studieneinschluss und -ausstieg der Probandinnen 
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Die untersuchte Kohorte, die eine Grundgesamtheit von 355 Probandinnen umfasst, 

schließt 127 (35,8 %) Frauen ein, die ihren Angaben zufolge weder vor noch während der 

Schwangerschaft unter einer Erkrankung litten. Vor Beginn der Schwangerschaft wiesen 

133 (37,5 %) der Frauen keine Erkrankung auf. In der folgenden Tabelle 17 werden die 

in der Studie erfassten Krankheiten und deren Häufigkeiten aufgelistet. 

Tabelle 17: Erkrankungen der Probandinnen 

Art der Erkrankung Häufigkeit 

Hypothyreose 74 (20,8 %) 

Hyperthyreose 2 (0,6 %) 

Hämophilie 5 (1,4 %) 

Thrombophilie 22 (6,2 %) 

thromboembolisches Event 12 (3,4 %) 

kardiale Erkrankungen 16 (4,5 %) 

Diabetes mellitus 7 (2 %) 

Asthma/Neurodermitis 20 (5,6 %) 

sonstige Allergien 57 (16,1 %) 

sonstige Krankheiten 73 (20,6 %) 

 

Nur eine der Frauen litt an Thrombophilie und berichtete zugleich über ein thromboem-

bolisches Ereignis in der Vergangenheit. Von den 355 Studienteilnehmerinnen erlitten 29 

(8,2 %) während oder durch die Schwangerschaft eine weitere Erkrankung. Insgesamt 15 

(4,2 %) der Probandinnen erkrankten an einem Gestationsdiabetes, während eine Proban-

din (0,3 %) einen schwangerschaftsinduzierten Hypertonus entwickelte. Die Datenana-

lyse des BMI von 353 Probandinnen ergab einen Median von 25,3 (22,5; 29,6). Von den 

354 Studienteilnehmerinnen, die Auskunft über ihr Rauchverhalten gaben, rauchten aktiv 

25 (7,1 %) zum Zeitpunkt des Studieneinschlusses. Das Rauchverhalten im weiteren Ver-

lauf der Schwangerschaft wurde nicht erfasst. Bei insgesamt 15 (6,4 %) der 236 zum 

Zeitpunkt der Analyse ausgetragenen Schwangerschaften handelte es sich um Mehrlings-

schwangerschaften. Der Anteil der Geminischwangerschaften betrug mit insgesamt vier-

zehn Geburten 5,9 % und der Anteil der Trigeminischwangerschaften betrug mit einer 

Geburt 0,4 %. Der Median des Entbindungszeitpunktes (n = 233) lag in der 39. (38; 40) 

Schwangerschaftswoche. Bei 192 (81,4 %) der berücksichtigen Neugeborenen wurde 

postpartum keine Erkrankung festgestellt. In der folgenden Tabelle 18 sind die erfassten 
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APGAR-Score-Werte der Kinder und in Tabelle 19 ist das Geburtsgewicht der Kinder 

aufgelistet. 

Tabelle 18: APGAR-Score der Neugeborenen 

Punkte 
APGAR  

1 Minute 

APGAR  

5 Minuten 

APGAR  

10 Minuten 

2 1 (0,5 %) – – 

4 1 (0,5 %) 1 (0,43 %) – 

6 2 (0,9 %) – – 

7  8 (3,8 %) 1 (0,43 %) – 

8  32 (15,2 %) 10 (4,3 %) – 

9 167 (79,1 %) 29 (12,4 %) 15 (6,4 %) 

10  – 192 (82,4 %) 218 (93,6 %) 

Gesamtanzahl 211 233 233 

 

Tabelle 19: Geburtsgewicht der Einlinge bzw. Mehrlinge 

 Geburtsgewicht in Gramm 

Kinder einer einlings Schwangerschaft  
erstgeborener Zwilling/erstgeborener Drilling 

3289,1 ± 655,7 

zweitgeborener Zwilling/zweitgeborener Drilling 1969,3 ± 615 

drittgeborener Drilling 2270 
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3.2 Linksventrikuläre Parameter 

3.2.1 Linksventrikuläre Parameter im ersten Trimenon 

In der folgenden Tabelle 20 werden die Werte der linksventrikulären, mittels TTE be-

stimmten Parameter für die Probandinnen mit wie auch jene ohne Grunderkrankung(en) 

aufgeführt, die sich zum Zeitpunkt der Untersuchung im ersten Trimenon befanden. 

Tabelle 20: LV-EF und LA-ESA der Frauen im ersten Trimenon 

Parameter Werte n 

LV-EF in % 59,6 ± 4,6 138 

LA-ESA in cm² 13,9 ± 2,9 150 

3.2.2 Linksventrikuläre Parameter der gesunden Frauen im ersten Trimenon 

In der folgenden Tabelle 21 werden die Werte der linksventrikulären, mittels TTE be-

stimmten Parameter für die Probandinnen ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, die sich 

zum Zeitpunkt der Untersuchung im ersten Trimenon befanden. 

Tabelle 21: LV-EF und LA-ESA der gesunden Frauen im ersten Trimenon 

Parameter Werte n 

LV-EF in % 61,0 ± 5,4 43 

LA-ESA in cm² 13,9 ± 2,6 49 
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3.3 Querschnittsstudie 

3.3.1 Grundgesamtheit 

Im Zeitraum vom 01.01.2018 bis zum 04.01.2020 wurden TTE-Untersuchungen bei 167 

Frauen im ersten Trimenon, 237 Frauen im zweiten Trimenon, 77 Frauen im dritten Tri-

menon und 23 Frauen, bei denen die Entbindung mindestens ein halbes Jahr vor dem Tag 

der Untersuchung erfolgt war, durchgeführt und ausgewertet. 

3.3.1.1 Rechtsherz-Parameter im ersten Trimenon 

In der folgenden Tabelle 22 werden die Werte der rechtsseitigen, mittels TTE bestimmten 

Parameter für die Probandinnen mit wie auch jene ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, 

die sich zum Zeitpunkt der Untersuchung im ersten Trimenon befanden. 

Tabelle 22: Rechtsherzparameter aller Frauen im ersten Trimenon 

Parameter Werte n 

RVEDD basal in mm 35,1 ± 4,0 174 

RVEDD mittig in mm 27,8 ± 4,0 173 

RVEDD longitudinal in mm 70,8 ± 6,9 171 

RVEDA in cm² 19,3 ± 3,6 171 

RVESA in cm² 8,9 ± 2,0 171 

RAESA in cm² 12,8 ± 2,5 174 

RV-Wand in mm 4,0 ± 0,8 94 

ZVD in mmHg 3,0 (3,0; 15,0) 155 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 20,3 ± 4,0 130 

TAPSE in mm 26,7 ± 3,4 174 

Global Strain in % −22,8 ± 3,9 149 
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3.3.1.2 Rechtsherz-Parameter im zweiten Trimenon 

In der folgenden Tabelle 23 werden die Werte der rechtsseitigen, mittels TTE bestimmten 

Parameter für die Probandinnen mit wie auch jene ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, 

die sich zum Zeitpunkt der Untersuchung im zweiten Trimenon befanden. 

Tabelle 23: Rechtsherzparameter aller Frauen im zweiten Trimenon 

Parameter Werte n 

RVEDD basal in mm 35,6 ± 4,2 237 

RVEDD mittig in mm 28,1 ± 4,3 232 

RVEDD longitudinal in mm 71,0 ± 5,8 231 

RVEDA in cm² 19,6 ± 3,6 232 

RVESA in cm² 9,0 ± 2,1 232 

RAESA in cm² 13,4 ± 2,7 237 

RV-Wand in mm 3,9 ± 0,7 103 

ZVD in mmHg 3,0 (3,0; 15,0) 197 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 20,7 ± 5,1 167 

TAPSE in mm 27,1 ± 3,6 236 

Global Strain in % −23,1 ± 4,1 200 
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3.3.1.3 Rechtsherz-Parameter im dritten Trimenon 

In der folgenden Tabelle 24 werden die Werte der rechtsseitigen, mittels TTE bestimmten 

Parameter für die Probandinnen mit wie auch jene ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, 

die sich zum Zeitpunkt der Untersuchung im dritten Trimenon befanden. 

Tabelle 24: Rechtsherzparameter aller Frauen im dritten Trimenon 

Parameter Werte n 

RVEDD basal in mm 37,0 ± 5,1 78 

RVEDD mittig in mm 29,1 ± 4,7 76 

RVEDD longitudinal in mm 73,6 ± 6,7 76 

RVEDA in cm² 21,3 ± 4,1 76 

RVESA in cm² 9,8 ± 2,2 76 

RAESA in cm² 13,6 ± 3,0 78 

RV-Wand in mm 4,0 ± 1,0 24 

ZVD in mmHg 3,0 (3,0: 15,0) 39 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 20,3 ± 4,3 49 

TAPSE in mm 25,3 ± 3,7 77 

Global Strain in % −22,0 ± 3,7 66 
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3.3.1.4 Rechtsherz-Parameter nach Entbindung 

In der folgenden Tabelle 25 werden die Werte der rechtsseitigen, mittels TTE bestimmten 

Parameter für die Probandinnen mit wie auch jene ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, 

deren Entbindung zum Zeitpunkt der Untersuchung mindestens ein halbes Jahr zurücklag. 

Tabelle 25: Rechtsherzparameter aller Frauen nach Entbindung 

Parameter Werte n 

RVEDD basal in mm 35,2 ± 4,3 23 

RVEDD mittig in mm 26,7 ± 3,5 23 

RVEDD longitudinal in mm 71,8 ± 7,3 23 

RVEDA in cm² 19,3 ± 3,5 23 

RVESA in cm² 8,3 ± 1,5 23 

RAESA in cm² 13,0 ± 2,2 23 

RV-Wand in mm 3,6 ± 0,5 10 

ZVD in mmHg 3,0 (3,0; 8,0) 18 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 18,9 ± 3,9 18 

TAPSE in mm 25,5 ± 4,4 23 

Global Strain in % −22,9 ± 4,4 18 
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3.3.2 Gesunde Grundgesamtheit 

Im Zeitraum vom 01.01.2018 bis zum 04.01.2020 wurden TTE-Untersuchungen bei 55 

gesunden Frauen im ersten Trimenon, 88 gesunden Frauen im zweiten Trimenon, 21 ge-

sunden Frauen im dritten Trimenon sowie sieben gesunden Frauen, bei denen die Entbin-

dung mindestens ein halbes Jahr vor dem Tag der Untersuchung erfolgt war, durchgeführt 

und ausgewertet. 

3.3.2.1 Rechtsherz-Parameter im ersten Trimenon 

In der folgenden Tabelle 26 werden die Werte der rechtsseitigen, mittels TTE bestimmten 

Parameter für die Probandinnen ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, die sich zum 

Zeitpunkt der Untersuchung im ersten Trimenon befanden. 

Tabelle 26: Rechtsherzparameter der gesunden Frauen im ersten Trimenon 

Parameter Werte n 

RVEDD basal in mm 35,1 ± 3,6 55 

RVEDD mittig in mm 28,2 ± 3,8 55 

RVEDD longitudinal in mm 70,0 ± 5,5 55 

RVEDA in cm² 19,3 ± 3,2 55 

RVESA in cm² 9,0 ± 1,8 55 

RAESA in cm² 13,0 ± 2,2 55 

RV-Wand in mm 3,9 ± 0,9 30 

ZVD in mmHg 3,0 (3,0; 8,0) 48 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 20,6 ± 4,8 42 

TAPSE in mm 26,6 ± 3,5 55 

Global Strain in % −23,3 ± 3,7 47 
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3.3.2.2 Rechtsherz-Parameter im zweiten Trimenon 

In der folgenden Tabelle 27 werden die Werte der rechtsseitigen, mittels TTE bestimmten 

Parameter für die Probandinnen ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, die sich zum 

Zeitpunkt der Untersuchung im zweiten Trimenon befanden. 

Tabelle 27: Rechtsherzparameter der gesunden Frauen im zweiten Trimenon 

Parameter Werte n 

RVEDD basal in mm 35,1 ± 4,0 87 

RVEDD mittig in mm 27,6 ± 4,4 86 

RVEDD longitudinal in mm 69,9 ± 4,9 85 

RVEDA in cm² 18,9 ± 3,5 86 

RVESA in cm² 8,7 ± 2,1 87 

RAESA in cm² 13,0 ± 2,7 87 

RV-Wand in mm 4,0 ± 0,7 38 

ZVD in mmHg 3,0 (3,0; 4,75) 80 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 20,7 ± 5,7 62 

TAPSE in mm 27,0 ± 3,7 87 

Global Strain in % −23,4 ± 4,1 72 
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3.3.2.3 Rechtsherz-Parameter im dritten Trimenon 

In der folgenden Tabelle 28 werden die Werte der rechtsseitigen, mittels TTE bestimmten 

Parameter für die Probandinnen ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, die sich zum 

Zeitpunkt der Untersuchung im dritten Trimenon befanden. 

Tabelle 28: Rechtsherzparameter der gesunden Frauen im dritten Trimenon 

Parameter Werte n 

RVEDD basal in mm 37,8 ± 5,1 21 

RVEDD mittig in mm 29,5 ± 4,2 20 

RVEDD longitudinal in mm 73,5 ± 5,9 20 

RVEDA in cm² 22,3 ± 4,5 20 

RVESA in cm² 10,3 ± 2,7 20 

RAESA in cm² 14,6 ± 3,3 21 

RV-Wand in mm 4,5 ± 1,3 4 

ZVD in mmHg 3,0 (3,0; 8,0) 11 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 20,7 ± 5,2 19 

TAPSE in mm 27,5 ± 4,3 21 

Global Strain in % −22,6 ± 4,0 19 
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3.3.2.4 Rechtsherz-Parameter nach Entbindung 

In der folgenden Tabelle 29 werden die Werte der rechtsseitigen, mittels TTE bestimmten 

Parameter für die Probandinnen ohne Grunderkrankung(en) aufgeführt, bei denen die 

Entbindung zum Zeitpunkt der Untersuchung mindestens ein halbes Jahr zurücklag. 

Tabelle 29: Rechtsherzparameter der gesunden Frauen nach Entbindung 

Parameter Werte n 

RVEDD basal in mm 34,9 ± 3,0 7 

RVEDD mittig in mm 27,4 ± 4,1 7 

RVEDD longitudinal in mm 68,4 ± 5,1 7 

RVEDA in cm² 18,6 ± 3,7 7 

RVESA in cm² 7,9 ± 1,6 7 

RAESA in cm² 13,3 ± 2,1 7 

RV-Wand in mm 3,5 ± 0,6 4 

ZVD in mmHg 3,0 (3,0; 8,0) 5 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 18,5 ± 1,4 6 

TAPSE in mm 28,1 ± 4,0 7 

Global Strain in % −23,6 ± 4,4 6 

 

3.3.3 Vergleich der gesunden mit den an Hypothyreose erkrankten Patientinnen 

Der Vergleich der Werte für RVEDD basal, RVEDD mittig, RVEDD longitudinal, 

RVEDA, RVESA, RAESA, RV-Wand, sPAP exkl. ZVD, TAPSE und Global Strain der 

gesunden Teilnehmerinnen mit denjenigen der Frauen, die an Hypothyreose leiden – die 

am stärksten verbreitete Erkrankung in der Kohorte – ergab keinen eindeutig relevanten 

und signifikanten Unterschied. 

3.3.4 Regressionsanalyse 

Bei der Regressionsanalyse konnte weder ein linearer noch ein logarithmischer noch ein 

inverser noch ein quadratischer noch ein kubischer Zusammenhang zwischen den unter-

suchten Parametern (RVEDD basal, RVEDD mittig, RVEDD longitudinal, RVESA, 

RVEDA, RAESA, TAPSE, Global Strain) und dem BMI sowie der Körperoberfläche 

nach DuBois, dem Alter und dem Rauchverhalten festgestellt werden. 
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3.3.5 Werte bezogen auf die Körperoberfläche 

3.3.5.1 Erstes Trimenon 

In der folgenden Tabelle 30 werden die Werte der bei den verschiedenen Gruppen im 

ersten Trimenon gemessenen Parameter indiziert auf die BSA dargestellt. Es konnte bei 

keinem Parameter ein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen nach-

gewiesen werden. 

Tabelle 30: Rechtsherzparameter der Untersuchungen im ersten Trimenon indiziert auf die BSA 

Parameter alle Gesunde Erkrankte 
keine 

Hypothyreose 

Hypothy-

reose 

RVEDD basal indiziert 
auf BSA in mm/g 

19,3 ± 2,6 

(n = 172) 

19,6 ± 2,4 

(n = 55) 

19,1 ± 2,7 

(n = 117) 

19,4 ± 2,5 

(n = 135) 

18,6 ± 2,7 

(n = 37) 

RVEDD mittig indiziert 
auf BSA in mm/g 

15,2 ± 2,2 

(n = 171) 

15,7 ± 2,5 

(n = 55) 

15,0 ± 2,1 

(n = 116) 

15,3 ± 2,2 

(n = 135) 

14,9 ± 2,3 

(n = 36) 

RVEDD long. indiziert 
auf BSA in mm/g 

38,9 ± 3,8 

(n = 169) 

39,3 ± 3,5 

(n = 55) 

38,7 ± 4,0 

(n = 114) 

39,0 ± 3,6 

(n = 133) 

38,3 ± 4,5 

(n = 36) 

RVEDA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

10,5 ± 1,7 

(n = 169) 

10,8 ± 1,6 

(n = 55) 

10,4 ± 1,7 

(n = 114) 

10,0 ± 1,8 

(n = 133) 

10,7 ± 1,6 

(n = 36) 

RVESA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

4,8 ± 0,9 

(n = 169) 

5,0 ± 0,9 

(n = 55) 

4,7 ± 0,9 

(n = 114) 

4,9 ± 0,9 

(n = 133) 

4,7 ± 0,9 

(n = 36) 

RAESA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

7,0 ± 1,4 

(n = 172) 

7,3 ± 1,3 

(n = 55) 

6,89 ± 1,4 

(n = 117) 

7,0 ± 1,4 

(n = 135) 

6,9 ± 1,4 

(n = 37) 
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3.3.5.2 Zweites Trimenon 

In der folgenden Tabelle 31 werden die Werte der bei den verschiedenen Gruppen im 

zweiten Trimenon gemessenen Parameter indiziert auf die BSA dargestellt. Es konnte bei 

keinem Parameter ein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen nach-

gewiesen werden. 

Tabelle 31: Rechtsherzparameter der Untersuchungen im zweiten Trimenon indiziert auf die BSA 

Parameter alle Gesunde Erkrankte 
keine 

Hypothyreose 

Hypothy-

reose 

RVEDD basal indiziert 
auf BSA in mm/g 

19,5 ± 2,7 

(n = 236) 

19,8 ± 2,3 

(n = 87) 

19,3 ± 2,8 

(n = 149) 

19,6 ± 2,6 

(n = 191) 

19,2 ± 3,0 

(n = 45) 

RVEDD mittig indiziert 
auf BSA in mm/g 

15,4 ± 2,5 

(n = 231) 

15,6 ± 2,5 

(n = 86) 

15,2 ± 2,5 

(n = 145) 

15,4 ± 2,6 

(n = 188) 

15,1 ± 2,3 

(n = 43) 

RVEDD long. indiziert 
auf BSA in mm/g 

38,9 ± 4,2 

(n = 128) 

40,0 ± 3,5 

(n = 85) 

38,4 ± 4,5 

(n = 145) 

39,1 ± 4,0 

(n = 186) 

37,9 ± 4,6 

(n = 44) 

RVEDA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

10,7 ± 1,9 

(n = 231) 

10,7 ± 1,8 

(n = 86) 

10,7 ± 2,0 

(n = 145) 

10,7 ± 1,9 

(n = 187) 

10,6 ± 1,9 

(n = 44) 

RVESA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

4,9 ± 2,3 

(n = 231) 

4,9 ± 1,1 

(n = 87) 

4,9 ± 1,1 

(n = 144) 

4,9 ± 1,1 

(n = 187) 

4,8 ± 0,9 

(n = 44) 

RAESA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

7,3 ± 1,5 

(n = 236) 

7,4 ± 1,4 

(n = 87) 

7,3 ± 1,5 

(n = 149) 

7,3 ± 1,5 

(n = 191) 

7,4 ± 1,4 

(n = 45) 
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3.3.5.3 Drittes Trimenon 

In der folgenden Tabelle 32 werden die Werte der bei den verschiedenen Gruppen im 

dritten Trimenon gemessenen Parameter indiziert auf die BSA dargestellt. Es konnte bei 

keinem Parameter ein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen nach-

gewiesen werden. 

Tabelle 32: Rechtsherzparameter der Untersuchungen im dritten Trimenon indiziert auf die BSA 

Parameter alle Gesunde Erkrankte 
keine 

Hypothyreose 

Hypothy-

reose 

RVEDD basal indiziert 
auf BSA in mm/g 

19,7 ± 3,0 

(n = 78) 

20,6 ± 2,6 

(n = 22) 

19,3 ± 3,1 

(n = 56) 

20,1 ± 2,7 

(n = 60) 

18,4 ± 3,5 

(n = 18) 

RVEDD mittig indiziert 
auf BSA in mm/g 

15,5 ± 2,7 

(n = 76) 

16,1 ± 1,9 

(n = 21) 

15,3 ± 2,9 

(n = 55) 

15,8 ± 2,7 

(n = 58) 

14,8 ± 2,5 

(n = 18) 

RVEDD long. indiziert 
auf BSA in mm/g 

39,3 ± 4,5 

(n = 76) 

40,3 ± 3,6 

(n = 21) 

38,9 ± 4,8 

(n = 55) 

39,5 ± 3,8 

(n = 58) 

38,6 ± 6,3 

(n = 18) 

RVEDA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

11,3 ± 2,0 

(n = 76) 

12,2 ± 1,9 

(n = 21) 

11,0 ± 2,0 

(n = 55) 

11,6 ± 2,0 

(n = 58) 

10,6 ± 2,0 

(n = 18) 

RVESA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

5,2 ± 3,2 

(n = 76) 

5,6 ± 1,2 

(n = 21) 

5,0 ± 1,0 

(n = 55) 

5,3 ± 1,2 

(n = 58) 

4,9 ± 0,8 

(n = 18) 

RAESA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

7,2 ± 1,5 

(n = 78) 

7,9 ± 1,5 

(n = 56) 

7,0 ± 1,4 

(n = 22) 

7,3 ± 1,6 

(n = 60) 

6,9 ± 1,3 

(n = 18) 
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3.3.5.4 Zustand nach Entbindung 

In der folgenden Tabelle 33 werden die Werte der bei den verschiedenen Gruppen nach 

der Entbindung gemessenen Parameter indiziert auf die BSA dargestellt. Es konnte bei 

keinem Parameter ein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen nach-

gewiesen werden. 

Tabelle 33: Rechtsherzparameter der Untersuchungen nach Entbindung indiziert auf die BSA 

Parameter alle Gesunde Erkrankte 
keine 

Hypothyreose 

Hypothy-

reose 

RVEDD basal indiziert 
auf BSA in mm/g 

19,2 ± 2,5 

(n = 23) 

19,8 ± 2,0 

(n = 7) 

18,9 ± 2,7 

(n = 16) 

19,9 ± 2,4 

(n = 17) 

17,1 ± 1,8 

(n = 6) 

RVEDD mittig indiziert 
auf BSA in mm/g 

14,5 ± 2,3 

(n = 23) 

15,7 ± 2,9 

(n = 7) 

14,0 ± 1,9 

(n = 16) 

14,6 ± 2,4 

(n = 17) 

14,3 ± 2,2 

(n = 6) 

RVEDD long. indiziert 
auf BSA in mm/g 

39,0 ± 3,1 

(n = 23) 

39,0 ± 3,3 

(n = 7) 

39,0 ± 3,2 

(n = 16) 

39,3 ± 3,1 

(n = 17) 

38,1 ± 3,4 

(n = 6) 

RVEDA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

10,4 ± 1,6 

(n = 23) 

10,6 ± 2,2 

(n = 7) 

10,4 ± 1,3 

(n = 16) 

10,6 ± 1,5 

(n = 17) 

10,0 ± 1,7 

(n 6) 

RVESA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

4,5 ± 0,6 

(n = 23) 

4,5 ± 0,9 

(n = 7) 

4,5 ± 0,5 

(n = 16) 

4,6 ± 0,7 

(n = 17) 

4,3 ± 0,6 

(n = 6) 

RAESA indiziert auf 
BSA in cm²/g 

7,1 ± 1,3 

(n = 23) 

7,6 ± 1,3 

(n = 7) 

6,9 ± 1,3 

(n = 16) 

7,4 ± 1,2 

(n = 17) 

6,0 ± 0,9 

(n = 6) 
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3.3.5.5 Probandinnen mit Nikotinkonsum 

Bei den in der nachfolgenden Tabelle 34 angegebenen Werten handelt es sich um Daten 

von Probandinnen, die zum Zeitpunkt des Studieneinschlusses aktiv geraucht haben. Die 

Flächeninhalte der rechten Vorhöfe (RAESA) indiziert auf die Körperoberfläche unter-

scheiden sich zwischen den beiden Gruppen der Raucherinnen und der Nichtraucherinnen 

signifikant (α = 0,016). 

Tabelle 34: Indizierte Rechtsherzparameter von Frauen mit und ohne Nikotinkonsum  

Parameter Nikotin ja Nikotin nein 

RVEDD basal indiziert auf BSA in mm/g 19,7 ± 3,1 (n = 11) 19,3 ± 2,5 
(n = 160) 

RVEDD mittig indiziert auf BSA in mm/g 15,7 ± 3,6 (n = 11) 15,2 ± 2,1 
(n = 159) 

RVEDD longitudinal indiziert auf BSA in mm/g 39,2 ± 3,1 (n = 11) 38,8 ± 3,9 
(n = 157) 

RVEDA indiziert auf BSA in cm²/g 10,7 ± 2,1 (n = 11) 10,5 ± 1,6 
(n = 157) 

RVESA indiziert auf BSA in cm²/g 5,1 ± 1,2 (n = 11) 4,8 ± 0,9 (n = 157) 

RAESA indiziert auf BSA in cm²/g 8,0 ± 1,8 (n = 11) 7,0 ± 1,3 (n = 160) 
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4 Diskussion 

Um der Fragestellung nachzugehen, in welcher Weise die Volumenbelastung in der 

Schwangerschaft die rechte Seite des Herzens beeinflusst, wurden im Rahmen der vor-

liegenden Studie zu verschiedenen Zeitpunkten TTE-Untersuchungen bei schwangeren 

Probandinnen durchgeführt und ausgewertet. So konnte nachgewiesen werden, dass sich 

die rechte Seite des Herzens an die erhöhte Volumenbelastung adaptiert. Durch die TTE-

Untersuchungen wird veranschaulicht, dass die Diameter RVEDD basal, mittig und lon-

gitudinal sowie RVEDA, RVESA und RAESA in der untersuchten Kohorte mit zuneh-

mender Schwangerschaftsdauer im Trend ebenfalls zunahmen. Zur Überprüfung der 

Messqualität werden im Folgenden die Messdaten der Probandinnen im ersten Trimenon 

mit entsprechenden Daten aus der Literatur verglichen. In der großen multizentrischen 

NORRE-Studie (Normal Reference Ranges for Echocardiography) wurden dabei eben-

falls nach dem oben gezeigten Schema der EACVI TTE-Werte generiert (45). Insgesamt 

wurden 414 gesunde, nichtschwangere Frauen mit einem Durchschnittsalter von 45 ± 13 

Jahren an 22 verschiedenen Instituten untersucht (45). Durch die Analyse der Daten konn-

ten laut den Autoren TTE-Referenzwerte für Frauen gewonnen werden (45). In der fol-

genden Tabelle 35 werden sowohl die in der EVA-Studie als auch die in der NORRE-

Studie gemessenen Werte aufgeführt. 

Tabelle 35: LV-EF- und LA-ESA-Daten aus NORRE-Studie und EVA-Studie 

Parameter 
NORRE-Studie gesunde, 

nichtschwangere Frauen* 

EVA-Studie 1. 

Trimenon alle 

EVA-Studie 1. 

Trimenon Ge-

sunde 

LV-EF in % 63,5 ± 4,8 59,6 ± 4,6 61,0 ± 5,4 

LA-ESA in cm² 15,8 ± 3,1 13,9 ± 2,9 13,9 ± 2,6 

* aus: (45) 

Während der LA-ESA-Wert der NORRE-Studie alle teilnehmenden Probandinnen ein-

schließt, wurde der Mittelwert der LV-EF aus den Werten von 262 Frauen im Alter zwi-

schen 20 und 40 Jahren berechnet (45). Insbesondere in der Kohorte aus Probandinnen 

ähnlichen Alters ist eine hohe Übereinstimmung zwischen den in dieser Studie erhobenen 

und den Werten aus der NORRE-Studie zu beobachten. 
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In der folgenden Tabelle 36 werden weitere Normwerte der NORRE-Studie den im Rah-

men der vorliegenden Untersuchung gemessenen Werten von Frauen im ersten Trimenon 

gegenübergestellt. 

Tabelle 36: RVEDD-, RVESA-, RVESA-, RAESA-Daten aus NORRE-Studie und EVA-Studie 

Parameter 

NORRE-Studie 

gesunde, nicht-

schwangere 

Frauen* 

EVA-Stu-

die erstes 

Trimenon 

EVA-Studie 

erstes Tri-

menon Ge-

sunde 

NORRE-

Studie 

BSA* 

EVA-Stu-

die erstes 

Trimenon 

BSA 

EVA-Studie 

erstes Tri-

menon Ge-

sunde BSA 

RVEDD basal 

in mm 

32,5 ± 5,3 35,1 ± 4,0 35,1 ± 3,6 – – – 

RVEDD mittig 

in mm 

26,0 ± 4,5 27,8 ± 4,0 28,2 ± 3,8 – – – 

RVEDD lon-

gitudinal in mm 

65,5 ± 7,4 70,8 ± 6,9 70,0 ± 5,5 – – – 

RVEDA in cm² 15,1 ± 3,5 19,3 ± 3,6 19,3 ± 3,2 9,0 ± 1,9 10,5 ± 1,7 

(n = 169) 

10,8 ± 1,6 

(n = 55) 

RVESA in cm² 7,7 ± 2,4 8,9 ± 2,0 9,0 ± 1,8 4,6 ± 1,3 4,8 ± 0,9 

(n = 169) 

5,0 ± 0,9 

(n = 55) 

RAESA in cm² 13,2 ± 2,9 12,8 ± 2,5 13,0 ± 2,2 7,8 ± 1,6 7,0 ± 1,4 

(n = 172) 

7,3 ± 1,3 

(n = 55) 

* aus: (45) 

Während die Werte für RVEDD basal, mittig, longitudinal sowie RAESA der NORRE-

Studie alle teilnehmenden Probandinnen einschließen, sind die Mittelwerte von RVEDA 

und RVESA aus den Werten von 262 Frauen im Alter zwischen 20 und 40 Jahren berech-

net worden (45). Die in der vorliegenden Studie erhobenen Werte zeigen v. a. bei den 

indizierten Werten eine hohe Ähnlichkeit mit denjenigen der NORRE-Studie. Die große 

Übereinstimmung der Werte lässt auf eine hohe Messqualität der vorliegenden Studie 

schließen. Die Ähnlichkeit der Werte der schwangeren und der nichtschwangeren Frauen 

kann darauf zurückgeführt werden, dass nur Werte von Frauen aus dem ersten Trimenon 

zum Vergleich herangezogen wurden. Bei diesen sind durch das erst leicht erhöhte Blut-

volumen die geringsten kardialen Veränderungen zu erwarten. 

Um die Frage zu beantworten, inwiefern die rechte Herzseite von der Vorlast betroffen 

ist, muss eine Betrachtung der Veränderungen der linken Herzseite während der Schwan-

gerschaft vorgenommen werden. Diese sind in der Literatur weitgehend beschrieben. So 

stellt sich die linke Seite während der Gravidität in der zwei- und dreidimensionalen TTE 

mit einer progredienten Hypertrophie (um bis zu 47 % im Vergleich zum Ausgangswert) 
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sowie einer begleitenden Verdickung der freien LV-Wand dar (46, 47). Außerdem sind 

die basalen LV-Diameter (endsystolisch und enddiastolisch) vergrößert und ist das HZV 

erhöht (46, 47). Hingegen ist die LV-EF normal bis leicht reduziert (46, 47). Die signifi-

kanten Veränderungen wurden verstärkt in der Spätschwangerschaft beobachtet und wa-

ren postpartum (mindestens sechs Wochen nach Entbindung) nicht mehr nachweisbar 

(46–48). Die oben beschriebenen Veränderungen konnten im kardialen MRT validiert 

werden (48). Hier zeigte sich die LV-Masse um bis zu 45–50 % (im Vergleich zum Aus-

gangswert) erhöht (48). Des Weiteren konnte auch eine Steigerung des linksventrikulär 

gemessenen HZVs sowie des enddiastolischen Diameters und des enddiastolischen Vo-

lumens des LV festgestellt werden (48). Während anzunehmen ist, dass die rechte Seite 

des Herzens im Durchschnitt die gleiche Auswurffraktion wie die linke aufbringt, was in 

diesem Zusammenhang eine ebenso große Zunahme des rechtsventrikulären HZVs be-

deutet (15), ist bis dato noch unklar, ob sich die rechte Seite auch in gleichem Maße ver-

größert. Aus den in der Literatur vorliegenden Daten ist ersichtlich, dass auch die Werte 

der rechten Seite von verschiedenen gesundheitsbezogenen Aspekten und körperlichen 

Gegebenheiten abhängig sind. Beispielsweise ist ein Großteil der mittels TTE gewonne-

nen rechtskardialen Werte von Geschlecht und Alter abhängig (45). Auch in der index-

gebundenen Darstellung sind diese Unterschiede zu erkennen (45). Das rechte Herz zeigt 

hierbei eine hohe Anpassungsfähigkeit in besonderen Situationen. So beeinflusst z. B. 

regelmäßiges Ausdauertraining auf einem hohen Niveau den Flächeninhalt des RA (49). 

Dieser vergrößert sich durch das Training signifikant (49). Durch eine weitere Studie 

wurde außerdem gezeigt, dass sich das rechte Herz bei Rauchern (mindestens zehn Pack-

Years) bereits frühzeitig verändert (51). Die Autoren konnten Veränderungen des Her-

zens bei jungen Rauchern (Durchschnittsalter: 34,5 Jahre) ohne chronische kardiovasku-

läre Morbidität per Kardio-MRT nachweisen (50). Sowohl RVEDA, RVESA als auch 

RV-EF stellten sich bei den Probanden/Probandinnen reduziert dar (50). Das rechte Herz 

adaptiert sich auch an die physiologische Situation der Schwangerschaft (51). In einer 

Studie konnte gezeigt werden, dass RVEDD basal, mittig und longitudinal sowie die 

TAPSE vom zweiten auf das dritte Trimenon signifikant zunahmen (51). Dabei sanken 

RVEDD basal und longitudinal post partum im Vergleich zum zweiten und dritten Tri-

menon wieder signifikant ab (51). Auch die TAPSE stellte sich post partum im Vergleich 

zum dritten Trimenon signifikant kleiner dar (51). RVEDA, RVESA und RAESA waren 

im zweiten Trimenon im Vergleich zur Kontrollgruppe vergrößert, während die Werte 

post partum im Vergleich zum zweiten und dritten Trimenon deutlich geringer ausfielen 
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(51). Gegenteilig verhielt es sich mit der Longitudinal Strain des RV, die im zweiten 

Trimenon im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant kleiner war, aber post partum im 

Vergleich zum zweiten und dritten Trimenon signifikant anstieg (51). Folglich nimmt in 

der Schwangerschaft die Größe des rechten Herzens zu, während die Funktionsleistung 

abnimmt (51). 

Durch die in diesem Abschnitt thematisierte Adaptationsfähigkeit des rechten Herzens 

wird die Notwendigkeit schwangerschaftsspezifischer TTE-Referenzwerte unterstrichen. 

Das Generieren solcher Werte, die die physiologischen Veränderungen in der Schwan-

gerschaft widerspiegeln, ist für die Beurteilung eventuell auftretender bzw. vorhandener 

Pathologien klinisch relevant. Dies ist am Beispiel der PH gut ersichtlich. Zum einen  

verschlechtert sich eine bereits bestehende PAH während der Gravidität rapide, zum an-

deren wird davon ausgegangen, dass die Schwangerschaft einen Risikofaktor für die 

(Erst-)Manifestation einer PAH darstellt (52–54). Bei der Verdachtsdiagnose einer PH 

wäre nun laut Leitlinien die Durchführung einer TTE-Untersuchung indiziert (1). Anhand 

einer solchen Untersuchung kann dann das individuelle Risiko der nichtschwangeren Pa-

tienten/Patientinnen als niedrig, mittel oder hoch eingestuft werden (1). Jedoch ist unklar, 

inwieweit dieses Einschätzungskriterium auch für schwangere Frauen gilt. Sollte bei ei-

ner Schwangeren der Verdacht einer PAH bestehen, sind jedoch valide Normwerte not-

wendig, um anhand einer TTE beurteilen zu können, ob das Herz der Frau pathologisch 

verändert ist. Die im Rahmen der EVA-Studie erhobenen Daten können TTE-basierte 

Anhaltspunkte für diese nichtinvasive Risikoeinschätzung bei Schwangeren liefern und 

noch vor der Durchführung der invasiven RHK-Untersuchung eine erste Einschätzung 

über den kardiopulmonalen Gesundheitszustand bieten. 

Auch durch die erhöhte Koagulationsneigung wird die Notwendigkeit einer Anpassung 

der Normwerte für Schwangere unterstrichen. In retrospektiven Studien zeigte sich die 

Inzidenz der venösen Thromboembolie (VTE) während der Gravidität sieben- bis zehn-

mal höher als bei gleichaltrigen nichtschwangeren Frauen. Damit betrifft diese Erkran-

kung zwischen 50 und 120 von 100 000 schwangeren Frauen (34). Auch die Lungenem-

bolie (LE) tritt bei Frauen während der Schwangerschaft häufiger auf als in der gleichalt-

rigen Kontrollgruppe (55). Damit ist die akute LE eine der Hauptursachen für Mütter-

sterblichkeit in der westlichen Welt (34, 56–58). Die Frauen sind durch das Erfüllen der 

Virchow-Trias (Hyperkoagulabilität, veränderte Strömungsgeschwindigkeit, Gefäßschä-

den) in der Schwangerschaft sowie post partum besonders gefährdet (34). Bei der 
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Verdachtsdiagnose LE bei nichtschwangeren Patienten/Patientinnen sind die diagnosti-

schen Standardverfahren laut Leitlinie z. B. die Pulmonalarterien-Angiografie und die 

CT-Pulmonalarterien-Angiografie (57). Allerdings stellt die Schwangerschaft für beide 

Verfahren auf Grund der Strahlenbelastung bzw. der Verwendung jodhaltigen Kontrast-

mittels eine relative Kontraindikation dar (57). In den Leitlinien zur Diagnosesicherung 

einer LE in der Schwangerschaft sind diese Verfahren deshalb explizit nicht aufgelistet 

(57). Im Gegensatz dazu ist die TTE eine valide und risikofreie Untersuchungsmethode, 

die auch in der Schwangerschaft komplikationslos anwendbar ist (57). Des Weiteren ste-

hen die auf Computertomografie basierenden Untersuchungsmethoden weder ambulant 

noch in jeder Klinik zur Verfügung, wohingegen eine deutlich höhere Anzahl an TTE-

Geräten verfügbar ist. Dies kann eine zügigere Diagnostik ermöglichen. Die akute LE 

bedarf als akut lebensbedrohliche Erkrankung einer schnellen Feststellung und früher 

Maßnahmen, da dies den Behandlungserfolg verbessert (57). Auch die sonst gängige Di-

agnosestellung via D-Dimer-Bestimmung ist in der Schwangerschaft v. a. im Hinblick 

auf die Spezifität mit Schwierigkeiten behaftet (57), da der D-Dimer-Wert bei Schwan-

geren auch ohne das Vorhandensein einer Thrombose erhöht sein kann (57). 

Durch Studien an nichtschwangeren Probanden/Probandinnen wurde gezeigt, dass die 

Zusammenschau der einzelnen TTE-Parameter eine mögliche Screeningmethode bei LE-

Verdacht darstellt (57). Anhand der Untersuchungsergebnisse lässt sich v. a. eine Risi-

kostratifizierung durchführen (59). Ohne Normwerte, wie sich nur anhand einer großen 

Kohorte schwangerer Frauen gewonnen werden können, ist eine TTE-Untersuchung im 

Falle einer Schwangerschaft allerdings wenig aussagekräftig. Das Vorliegen valider Re-

ferenzwerte eröffnet die Möglichkeit, die individuellen TTE-Untersuchungsergebnisse 

mit den für die Schwangerschaft geltenden Normwerten zu vergleichen, wodurch Patho-

logien besser detektiert werden können. Da andere sonst gängige Diagnosemittel bei Gra-

vidität nur mit Einschränkungen zur Verfügung stehen, würden Patientinnen von einer 

validen Diagnostikmaßnahme stark profitieren. 

Durch die hohe Verfügbarkeit und die gute Transportfähigkeit stellt die TTE eine wert-

volle Maßnahme zur Einschätzung des rechtskardialen Zustandes dar. Außerdem ist die 

Untersuchung zügig durchführbar, nichtinvasiv und nicht strahlenbelastend, wodurch sie 

kein erhöhtes Risiko für Mutter und Fötus mit sich bringt. Bis vor einigen Jahren galt das 

rechte Herz durch die Lage unmittelbar hinter dem Sternum sowie die nichtsymmetrische 

Form als in der TTE schwer beurteilbar (60). Durch die Erstellung von Leitlinien (22, 23) 
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wurden jedoch Untersuchungsmethoden standardisiert und gemessene Werte damit ver-

gleichbar gemacht. So können anhand dieser nun Pathologien detektiert werden (60). Bei 

Verdacht auf eine PH/PAH ist die TTE beispielsweise eine der bedeutendsten nichtinva-

siven Screeningmethoden (29, 30). Im klinischen Alltag kann hierdurch der Verlauf der 

Erkrankung und der Volumenstatus von Patienten/Patientinnen überwacht werden. Dies 

bietet neben dem invasiven und risikoreicheren RHK eine erprobte Möglichkeit zur Be-

treuung von PH-Patienten/-Patientinnen und zeigt, dass die TTE eine bereits breit ange-

wandte Untersuchungsmethode ist. Durch das Vorhandensein von Referenzwerten kön-

nen auch Schwangere von der TTE als Screeningmethode bzw. als Verfahren zur Ver-

laufskontrolle profitieren. 

Nach Kenntnis der Verfasserin existiert bislang keine andere Studie, bei der eine ähnlich 

große Kohorte von Probandinnen im Verlauf der Schwangerschaft standardisierten TTE-

Untersuchungen unterzogen worden wäre. Daher werden in dieser Studie unter Abwe-

senheit anderer Normwerte die in der EVA-Studie gewonnenen Daten als Vergleichs-

werte für TTE-Untersuchungen in der Schwangerschaft vorgeschlagen. Diese sind in der 

folgenden Tabelle 37 dargestellt. 

Tabelle 37: TTE-Referenzwerte für schwangere Frauen im ersten, zweiten und dritten Trimenon  

Parameter erstes Trimenon zweites Trimenon drittes Trimenon 

RVEDD basal in mm 35,1 ± 4,0 35,6 ± 4,2 37,0 ± 5,1 

RVEDD mittig in mm 27,8 ± 4,0 28,1 ± 4,3 29,1 ± 4,7 

RVEDD longitudinal in mm 70,8 ± 6,9 71,0 ± 5,8 73,6 ± 6,7 

RVEDA in cm² 19,3 ± 3,6 19,6 ± 3,6 21,3 ± 4,1 

RVESA in cm² 8,9 ± 2,0 9,0 ± 2,1 9,8 ± 2,2 

RAESA in cm² 12,8 ± 2,5 13,4 ± 2,7 13,6 ± 3,0 

RV-Wand in mm 4,0 ± 0,8 3,9 ± 0,7 4,0 ± 1,0 

ZVD in mm 3,0 (3,0; 8,0) 3,0 (3,0; 8,0) 3,0 (3,0; 5,75) 

sPAP exkl. ZVD in mmHg 20,5 ± 4,9 20,7 ± 3,0 20,4 ± 4,2 

TAPSE in mm 26,7 ± 3,3 27,1 ± 3,6 25,3 ± 3,7 

Global Strain in % −22,8 ± 3,9 −23,1 ± 4,1 −22,1 ± 3,7 

 

Die gemessenen Werte sollten durch die Erhebung weiterer Daten – ggf. mittels anderer 

Messmethoden (wie z. B. 3D-Echokardiografie, Kardio-MRT) – überprüft und so kli-

nisch validiert werden. 
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Im folgenden Abschnitt wird die Frage untersucht, wie sich die Veränderungen im Rah-

men einer PH-Erkrankung von denen im Rahmen einer Schwangerschaft unterscheiden. 

Die PH ist als eine Erhöhung des mPAPs definiert (1, 4). Das Zusammenspiel der zuvor 

in der Einleitung beschriebenen Pathologien hat einen deutlichen Anstieg des mPAPs und 

mit diesem einhergehend v. a. für die rechte Herzseite eine Nachlasterhöhung zur Folge 

(15). Bedingt durch die Druckerhöhung im Lungenkreislauf lässt sich v. a. eine maladap-

tive Hypertrophie des RV beobachten, die schließlich zu einer RV-Dilatation sowie zu 

Rhythmusstörungen führen kann (14, 15). Ebendiese maladaptive Anpassung mitsamt 

den Begleiterscheinungen kann schließlich ein Rechtsherzversagen bedingen (15). Die 

rechte Herzseite der Frauen passt sich der neuen Kreislaufbelastung zwar ebenfalls an, 

jedoch nicht durch eine maladaptive Hypertrophie. Durch die im Rahmen der EVA-Stu-

die gewonnenen Daten konnte gezeigt werden, dass Diameter und Flächeninhalte im Ver-

lauf der Schwangerschaft zunehmen, während der mPAP und die Wanddicke des RV 

konstant bleiben. Das rechte Herz kann also bei gleichbleibendem Druck und ohne eine 

Wandverdickung das vermehrte Blutvolumen pumpen. Weiterführend handelt es sich in 

der Schwangerschaft primär um eine Zunahme des Volumens und damit mehr um eine 

Vor- als um eine Nachlasterhöhung. Das vermehrte Blutvolumen, das das Herz in der 

Schwangerschaft fördern muss, führt dabei zu keiner bzw. nur zu einer geringen Nach-

lasterhöhung. Dies könnte darin begründet sein, dass das rechte Herz an ein Niederdruck-

system mit einer hohen Gefäßdehnbarkeit sowie einem niedrigen Widerstand gekoppelt 

ist, wodurch eine Erhöhung des Schlagvolumens zu einem nur geringen Druckanstieg 

führt (13, 14). Der Frank-Starling-Mechanismus ist ein autonomer Regulationsmechanis-

mus, der zur Folge haben könnte, dass der RV (wie auch der LV) in der Lage ist, dieses 

Volumen ohne merkliches Hypertrophieren zu pumpen. Durch das erhöhte enddiastoli-

sche Volumen im RV werden die Kardiomyozyten verstärkt gedehnt. Dabei entwickeln 

sie durch die Längenzunahme mehr Kraft, wodurch das erhöhte Auswurfvolumen geleis-

tet werden kann (15). Das im Rahmen einer Schwangerschaft gesteigerte Blutvolumen 

bedingt somit eine Zunahme der enddiastolischen ventrikulären Volumina und damit der 

Auswurffraktionen. 

Die eben genannten Hypothesen lassen sich durch Studien stützen, durch die wertvolle 

Erkenntnisse bei Patienten/Patientinnen mit einer Volumenbelastung geliefert werden. 

Die hieraus gewonnenen Ergebnisse können im Kontext der vermehrten intravasalen 

Flüssigkeit auf die Situation der Schwangerschaft angewendet werden. So konnte gezeigt 
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werden, das niereninsuffiziente Patienten/Patientinnen nach Hämodialyse in der TTE eine 

abnehmende RV-Größe, eine verringerte RV-Kontraktilität sowie einen gleichbleibenden 

PVR aufwiesen (61). Dies bestätigt zum einen die These, dass eine Erhöhung des intrava-

salen Volumens eine Erhöhung der Auswurffraktion bedingt. Zum anderen wird durch 

die Studie darauf hingewiesen, dass der pulmonale Widerstand nur in geringem Maße 

von Änderungen des Blutvolumens abhängig ist. Wie oben beschrieben gehen auch die 

Autoren davon aus, dass das Herz mittels Frank-Starling-Mechanismus in der Lage ist, 

das vermehrte Volumen vor Dialyse zu fördern (61). Den hierbei nur gering erhöhten 

sPAP (42,2 ± 12,6 mmHg) vor Hämodialyse erklären sich die Autoren damit, dass durch 

die Dilatation und Reaktivierung pulmonaler Gefäße ein massiver Druckanstieg verhin-

dert wird (61). Folglich kann durch die obengenannten Mechanismen eine Volumenzu-

nahme bewältigt werden, ohne dass diese zu erhöhtem Druck bzw. Widerstand führt. 

Dass der in der Studie erhobene sPAP vor Dialyse (42,2 ± 12,6 mmHg) dennoch leicht 

über dem Normwert von 40 mmHg lag, könnte unter anderem an dem erhöhten Alter 

(63 ± 12,4 Jahre) der Probanden/Probandinnen liegen (61). In der Studie konnte gezeigt 

werden, dass Ältere einen größeren sPAP-Abfall nach Hämodialyse aufweisen (61). Dies 

könnte an degenerativen Gefäßveränderungen liegen, durch die die Lungengefäße steifer 

und damit weniger gut dilatierbar werden (61). Schwangere Frauen sollten auf Grund 

ihres geringeren Alters von diesen merklichen Gefäßveränderungen nicht betroffen und 

somit hinsichtlich solcher Volumenbelastungen anpassungsfähiger sein. Auch im Rah-

men weiterer Studien, in denen den Probanden/Probandinnen über eine bestimmte Zeit 

Flüssigkeit (zw. 7 und 10 ml/kg Körpergewicht) verabreicht wurde, konnte bei Erhöhung 

des HZV (v. a. über Erhöhung SV) nur ein leichter Anstieg des mPAPs (+ 3–6 mmHg), 

des sPAPs (+ 3 mmHg) sowie sogar ein leicht sinkender pulmonaler Gefäßwiderstand 

(PVR −0,4 WU) beobachtet werden (62, 63). In beiden Studien steigt nach der Flüssig-

keitsgabe der Druck im RA um 2–4 mmHg im Vergleich zum Ausgangswert an (62, 63). 

In Anbetracht der genannten Ergebnisse wird ebenfalls darauf hingewiesen, dass physio-

logische Anpassungsmechanismen eine pathologische pulmonale Druckerhöhung infolge 

einer Volumenvermehrung verhindern. Der erhöhte Druck im RA könnte ein Ausdruck 

der erhöhten Vorlast sein, durch die das Herz mittels Frank-Starling-Mechanismus das 

Schlagvolumen suffizient erhöht. Auch anhand der Werte von Patienten/Patientinnen mit 

einem vorliegenden Vorhofseptumsdefekt kann gezeigt werden, dass die rechte Seite des 

Herzens dazu imstande ist, sich an ein erhöhtes Volumen anzupassen. So zeigt sich bei 

diesen Patienten/Patientinnen nicht nur, dass die Volumenbelastung über eine längere 
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Zeit gut toleriert wird, sondern auch, dass das druckbedingte Remodeling des Herzens bei 

Normalisierung des Volumens reversibel ist (15). Auch die Vergrößerung während der 

Schwangerschaft ist postpartal nach einiger Zeit nicht mehr nachzuweisen (51). 

Inwiefern beeinflussen weibliche Geschlechtshormone während einer gesunden Schwan-

gerschaft die Lungenzirkulation bzw. den mPAP? In der Vergangenheit wurden verschie-

dene Studien zum Einfluss von Östrogen auf die Entstehung bzw. den Verlauf von PAH 

durchgeführt (64–66). Es liegt eine ungleiche Geschlechterverteilung vor, da bis zu vier-

mal mehr Frauen als Männer von PAH betroffen sind. Dadurch wird die Vermutung na-

hegelegt, dass die Entwicklung der Erkrankung durch weibliche Geschlechtshormone be-

günstigt wird (65, 67). Dementgegen zeigen Studien, dass exogen verabreichtes Östrogen 

bei gesunden Männern mit normalem Testosteronspiegel vor der Entstehung einer PH 

schützen kann bzw. therapeutisch positiv wirkt (68, 69). Um den Effekt von Östrogen in 

einer physiologisch realen Situation beurteilen zu können, wurden in weiteren Studien 

ausschließlich weibliche Tiere beobachtet, die durch einen Gendefekt eine Überexpres-

sion an 17β-Östradiol aufwiesen (64, 70). Die endogene Produktion des Hormons in den 

PASMC durch die zelleigene Aromatase führte durch parakrine Sekretion zu einer 

Proliferation benachbarter PASMC (64, 65, 71). Die lokale Östrogenproduktion trug da-

mit zur Entstehung der PAH bei. Außerdem korrelierte die Höhe der lokalen 17β-Östra-

diol-Konzentration mit der Schwere der Symptomatik (65). Andere Daten belegen, dass 

17β-Östradiol an PASMC mit Serotonintransporter die Expression des 5HT1B-Rezeptors 

sowie die Serotoninkonzentration erhöht (64). Serotonin wiederum begünstigt die PAH-

Entstehung durch arterielle Vasokonstriktion, proinflammatorische Effekte sowie 

Mikrothrombenbildung (64). Beide obengenannten Effekte sind bei lokaler Östrogener-

höhung im Lungengewebe unter normaler systemischer Östrogenkonzentration beobach-

tet worden (65). Da während einer gesunden Schwangerschaft das systemische (32), nicht 

aber das pulmonal lokale Östradiol erhöht ist, kann davon ausgegangen werden, dass die 

beschriebenen Pathophysiologien nicht in dieser Form auftreten. Im Gegenteil dazu be-

legen die vorliegenden Daten, dass systemisch vorhandenes Östrogen kardioprotektiv 

wirkt (66, 72). Am Tiermodell zeigten die Autoren, dass die Gabe von exogenem Östro-

gen bei Vorliegen eines Herzversagens schon in wenigen Tagen (≤ 10 Tage) sowohl die 

EF als auch die Kontraktilität der Nager erhöhte (66). Außerdem ließ sich ein Rückgang 

der kardialen Hypertrophie beobachten (66). Die Zusammenschau der Daten lässt vermu-

ten, dass das während der Schwangerschaft systemisch erhöhte Östradiol keinen klinisch 
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relevanten Einfluss auf die Proliferation der PASMC hat und damit bei gesunden Patien-

tinnen nicht zu einer PH-Entstehung führt. Vielmehr könnte die erhöhte systemische Kon-

zentration des weiblichen Geschlechtshormons dazu beitragen, die kardiovaskuläre Ge-

sundheit während der Schwangerschaftsmonate zu erhalten. Auch die Sekretion des Pep-

tidhormons Endothelin-1 wird unter anderem von Östrogenen beeinflusst. Wie oben be-

schrieben (s. Abschnitt 1.1.3) kann eine erhöhte Endothelin-1-Konzentration über den 

Mechanismus der Vasokonstriktion von Lungengefäßen sowie die Proliferation von 

PASMC eine PH begünstigen (11, 73). Allerdings kann Endothelin-1 über den ETB-Re-

zeptor nicht allein vasokonstriktiv, sondern auch vasodilatativ wirken (74). In Studien 

konnte gezeigt werden, dass die Ligandenbindung von an glatten Gefäßmuskelzellen lo-

kalisierten ETB-Rezeptoren zu einer Vasokonstriktion führt, während die Ligandenbin-

dung von an Endothel lokalisierten ETB-Rezeptoren eine Vasodilatation bewirkt (74). 

Bei normotensiven gesunden schwangeren Frauen war den Autoren zufolge die absolute 

Anzahl der ETB-Rezeptoren in der Niere sowie an peripheren Gefäßen erhöht und damit 

der vasodilatative Effekt vermehrt beobachtbar (75, 76). Die in einer Studie durchge-

führte medikamentöse Blockierung des ETB-Rezeptors verhinderte ebendiesen Mecha-

nismus und führte dabei zu einer Erhöhung des systemischen Blutdrucks der Schwange-

ren sowie einer fetalen Wachstumsverlangsamung (75). Gemäß den Autoren ist die ve-

mehrte Aktivierung des vasodilatativen Endothelin-1-ETB-Rezeptor-Singnalwegs durch 

Schwangerschaftshormone wie Relaxin, Östrogen und möglicherweise plazentäre 

Wachstumsfaktoren bedingt (77–79). Aus der geschilderten Datenlage kann geschluss-

folgert werden, dass Schwangerschaftshormone wie Östrogen und Relaxin über die Ak-

tivierung von ETB-Rezeptoren eine Vasodilatation bewirken und somit dazu beitragen, 

dass das vermehrte Blutvolumen in der Schwangerschaft ohne pathologische Blutdruck-

anstiege im Gefäßsystem transportiert werden kann. Der entscheidende Unterschied zwi-

schen Patienten/Patientinnen mit PH und Schwangeren ist hierbei, dass der vasokonstrik-

tive Endothelin-Signalweg bei PH überwiegt und so der mPAP steigt, während bei 

schwangeren Frauen vermehrt ein vasodilatativer Endothelin-Signalweg vorliegt. Die 

Schwangerschaftshormone könnten den dilatativen Endothelin-ETB-Rezeptor-Signal-

weg verstärken. Durch die damit verbundene Weitstellung der Gefäße könnte das ver-

mehrte Blutvolumen auch im Lungenkreislauf aufgenommen und damit eine klinisch re-

levante mPAP-Erhöhung verhindert werden. Eine weitere drucksenkende Wirkung der 

ETB-Rezeptor-Aktivierung ist die Freisetzung von NO und Prostaglandin-2 (75, 80). 

Prostaglandin-2 wirkt unter anderem auf vaskuläre glatte Muskelzellen und führt dabei 
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ebenfalls zu einer Vasodilatation (81). Auch NO reduziert den Tonus der Gefäßmuskula-

tur (82). Während bei PH ein Mangel an beiden Faktoren herrscht (83, 84), sind diese bei 

einer gesunden Schwangerschaft über den ETB-Rezeptor-Signalweg vermehrt vorhanden 

(s. o.). Studien zeigen außerdem, dass die NO-Konzentration während einer gesunden 

Schwangerschaft im Vergleich zu gesunden nichtschwangeren Frauen v. a. im zweiten 

und dritten Trimenon signifikant erhöht ist (85). Hierbei wird die endogene Synthese von 

NO im Endothel unter anderem durch Dehnungsstress und das Vorhandensein von Öst-

rogen und Wachstumsfaktoren verstärkt (86, 87). Durch die Anwesenheit der verschie-

denen Mediatoren kann über die genannten Signalwege eine Dilatation der Gefäße er-

reicht werden. Das Kreislaufsystem der Schwangeren kann ohne merkliche Druckerhö-

hung aufrechterhalten und so das vermehrte Blutvolumen transportiert werden. 
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5 Limitationen 

Bei der durchgeführten Studie handelt es sich um eine Single-Center-Studie. Es waren 

nur Probandinnen eingeschlossen, die im Rahmen ihrer Schwangerschaft in der Pränatal-

diagnostik des Universitätsklinikums Gießen Marburg (UKGM) betreut wurden. Dies 

lässt vermuten, dass vermehrt Frauen mit Grunderkrankungen, Konzeptionsschwierigkei-

ten, Risikograviditäten sowie einer Prädisposition für konnatale Fehlbildungen teilge-

nommen haben. Weitergehend wurden in der EVA-Studie möglicherweise vermehrt  

Frauen rekrutiert, die aus gesundheitlichen Gründen ein Level-vier-Entbindungszentrum 

aufsuchen mussten. Darin könnte auch die Ursache für die ungewöhnlich hohe Prävalenz 

der Hypothyreose von 21 % liegen. Diese wird in anderen Studien in der weiblichen Po-

pulation mit 9–15 % angegeben (88). Weitere Selektionsbias können ebenfalls nicht aus-

geschlossen werden. Die TTE-Messungen weisen zum Teil intraindividuelle Unter-

schiede auf und wurden nicht mit den Ergebnissen eines weiteren bildgebenden Verfah-

rens abgeglichen. Des Weiteren kann nicht ausgeschlossen werden, dass einzelnen Un-

tersuchungsergebnissen Messfehler zugrunde liegen. Wie aus dem Flowchart (s. Abbil-

dung 9) ersichtlich, hat bis jetzt mit einer Anzahl von 17 Probandinnen nur ein relativ 

geringer Teil der Frauen an allen vier Untersuchungen teilgenommen. Auf Grund der 

weltweiten Covid-19-Pandemie waren der neue Einschluss von Probandinnen sowie die 

Durchführung von Verlaufsuntersuchungen mit einer Dauer von über zwei Jahren nicht 

möglich. Das Ziel der Studie ist es, dass rund 1000 Probandinnen alle vier Untersuchun-

gen durchlaufen. Schließlich sollte beachtet werden, dass die genauen molekularbiologi-

schen Anpassungsmechanismen des Herzens und der Lungengefäße in der Schwanger-

schaft an das erhöhte Blutvolumen noch nicht vollständig erforscht sind. Daher können 

lediglich Hypothesen über die genauen Anpassungsmechanismen des Organismus aufge-

stellt werden. 
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Zusammenfassung 

Ziel der vorliegenden Dissertation war es, die Auswirkungen des vermehrten Blutvolu-

mens auf die rechte Seite des Herzens während einer Schwangerschaft zu untersuchen. 

Im Fokus stand dabei die Frage, warum das Herz die Volumenbelastung während einer 

Schwangerschaft im Gegensatz zu der Druckbelastung bei der PH toleriert. Im Rahmen 

der EVA-Studie wurden insgesamt 167 TTE-Untersuchungen im ersten, 237 im zweiten 

und 77 im dritten Trimenon und 23 mindestens sechs Monate post partum durchgeführt. 

Bestimmt wurden unter anderem die Parameter RVESA; RVEDA; RAESA; RVEDD ba-

sal, mittig, longitudinal sowie die RV-Wanddicke, die TAPSE und die Global Strain. 

Durch die statistische Analyse der Werte wurde gezeigt, dass die Parameter, die die Größe 

des rechten Herzens widerspiegeln, im Verlauf der Schwangerschaft in der Tendenz zu-

nahmen. Mindestens sechs Monate nach der Schwangerschaft war diese Tendenz nicht 

mehr feststellbar. Diese Ergebnisse sowie die Erkenntnisse aus anderen Studien weisen 

auf die Notwendigkeit einer Anpassung der für die unterschiedlichen Drittel während der 

Schwangerschaft geltenden echokardiografischen Normwerte hin. Anhand der in der 

EVA-Studie generierten Werte lassen sich in der Schwangerschaft erstellte TTE-Unter-

suchungsergebnisse einordnen, um so auch in der Schwangerschaft zwischen physiologi-

schen und pathologischen TTE-Bildern unterscheiden zu können. Weiterführend wurden 

in der vorliegenden Arbeit verschiedene mögliche Mechanismen diskutiert, die die Adap-

tationsfähigkeit des Kreislaufsystems bedingen könnten. Die physiologischen Gegeben-

heiten des Lungenkreislaufs spielen hierbei eine entscheidende Rolle. Unter anderem 

scheinen die hohe Compliance der pulmonalen Gefäße sowie die Sekretion gefäßdilatie-

render Mediatoren einen gleichbleibenden mPAP zu ermöglichen. Gleichzeitig unterliegt 

das Herz mit beispielsweise dem Frank-Starling-Mechanismus weiteren Regulations-

kreisläufen, die einen erhöhten Auswurf des Blutvolumens begünstigen. Die in der 

Schwangerschaft in erhöhter Konzentration vorliegenden Hormone scheinen die eben ge-

nannten Mechanismen zusätzlich zu verstärken. Aus dem Vorangegangenen lässt sich 

schließen, dass die Veränderung im Rahmen der Vorlasterhöhung nicht den pathophysi-

ologischen Mechanismen der PH ähnelt. Limitierend muss erwähnt werden, dass es des 

Einschlusses weiterer Probandinnen bedarf, um ein ausreichendes Signifikanzniveau der 

Werte gewährleisten zu können. Zudem könnte die Anwendung anderer bildgebender 

Verfahren, wie z. B. der 3D-TTE-Untersuchung und des Kardio-MRT, zusätzliche Er-

kenntnisse liefern. 
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Abstract 

The aim of this dissertation was to investigate the effects of increased volume on the right 

side of the heart during pregnancy. The focus was on the question why the heart tolerates 

the volume load during pregnancy in contrast to the pressure load during pulmonary hy-

pertension. In the EVA study, a total of 167 TTE examinations were performed in the 

first, 237 in the second, 77 in the third trimester and 23 at least six months post partum. 

The parameters RVESA; RVEDA; RAESA; RVEDD basal, central, longitudinal as well 

as RV wall thickness, TAPSE and global strain were determined. Statistical analysis of 

the values showed that those of the parameters, which reflect the size of the right heart, 

tended to increase during pregnancy. At least six months after pregnancy, this tendency 

was no longer detectable. These results, together with findings from other studies, point 

to the need for standard echocardiographic values applicable to the different thirds during 

pregnancy. The values generated in the EVA study can be used to classify TTE examina-

tion results obtained during pregnancy in order to discriminate between physiological and 

pathological TTE images during pregnancy. In addition, various possible mechanisms 

that could determine the adaptability of the circulatory system were discussed in the pre-

sent study. The physiological conditions of the pulmonary circulation play a decisive role 

here. Among other things, the high compliance of the pulmonary vessels and the secretion  

of vasodilating mediators seem to enable a constant mPAP. At the same time, the heart is 

subject to further regulatory circuits, for example the Frank-Starling mechanism, which 

support an increased ejection of blood volume. The hormones present in increased con-

centration during pregnancy seem to additionally strengthen the mechanisms just men-

tioned. From the foregoing it can be concluded that the change in the context of preload 

increase does not resemble the pathophysiological mechanisms of PH. It must be men-

tioned that the inclusion of further tests is necessary in order to guarantee a sufficient 

level of significance of the values. In addition to the inclusion of more test persons, other 

imaging methods such as the 3D TTE examination and the cardio-MRI can provide addi-

tional insights. 
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Abkürzungsverzeichnis 

Ant. Anterior 

art. arterielle  

ASE American Society of Echocardiography 

AV Atrio-ventrikular 

BMI body mass index 

BSA Body surface area 

bzw. beziehungsweise 

COPD chronic obstructive pulmonary disease 

DL Deziliter 

dist. distal 

DPG diastolic pulmonary gradient 

Ea Elastizität Arterie  

EACVI European Association of Cardiovascular Imaging  

ECS European Society of Cardiology  

EDA End-diastolic area 

EDV Enddiastolisches Volumen 

EDWT End-diastolic wall thickness  

Ees Endsystolische Ventrikelelastizität 

EF Ejectionsfraktion  

Emax Maximale Ventikelelastitität 

EPO Erythropoietin  

ERS European Respiratory Society 

ESA End-systolic Area 

ESV End-systolic volume  

ESPVR endsystolic pressure volume relationship 

ESC European society of Cardiology  

ESV Endsystolisches Volumen  

ETA Endothelin A 

ETB Endothelin B 

Hb Hämoglibonkonzentration 

HF Herzfrequenz 

Hkt Hämatokrit 
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HIV Human immunodeficency virus  

HZV Herzzeitvolumen 

inf. inferior  

ggf. gegebenenfalls 

Konz. Konzentration 

LA linkes Atrium 

LAESA left atrial end-systolic area 

lat. lateral 

LVESA left ventricular end-systolic area  

LE Lungenembolie  

long. longitudinal 

LV linker Ventrikel 

LV EF left ventricular ejection fraction  

MCHC mean corpuscular heamoglobin concentration  

MCV mean corpuscular volume  

mmHg Millimeter Quecksilbersäule 

mPAP mean pulmonary arterial pressure  

MRT Magnetresonanztomographie 

NO Stickstoffmonoxid 

NORRE Normal Reference Ranges for Echocardiography 

PA Pulmonary artery/Pulmonalarterie 

PAC Pulmonal arterial compliance 

PAH Pulmonale arterielle Hypertonie 

PASMC human pulmonary artery smooth muscle cells 

PAWP Pulmonary artery wedge pressure 

PCH pulmonary capillary hemangiomatosis 

PCWP Pulmonary capillary wedge pressure  

PH Pulmonale Hypertonie 

PLAX parasternal lange Achse 

PlGF Placental growth factor  

post. posterior  

PP Pulse pressure  

Prox. proximal 

pulm. pulmonal 
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PVD Pulmonary vascular disease 

PVOD Pulmonary veno-occlusive disease  

PVR Pulmonary vascular resistance  

RA rechtes Atrium 

RAESA right atrial end-systolic area 

RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System 

RHK Rechtsherzkatheter  

RV rechter Ventrikel 

RVD right ventricular dimension  

RVEDA right ventricular end-diastolic area 

RVEDD right ventricular end-diastolic diameter  

RVESA right ventricular end-systolic area 

RV EDWT Right ventricular end-systolic wall thickness  

RVIT right ventricular inflow tract  

RVOT right ventricular outflow tract  

s. siehe 

s.g. sogenannte  

s.o. siehe oben  

sPAP systolic pulmonary arterial pressure 

SPSS Statistical Package for the Social Sciences 

SSW Schwangerschaftswoche  

sup. superior 

SV Schlagvolumen 

SVR Systemic vascular resistance  

TAPSE Tricuspid annulare plane systolic excursion  

Trim. Trimenon  

TTE Transthorakale Echokardiographie 

UKGM Universitätsklinikum Gießen und Marburg  

VTE venöse Thrombembolie  

V. Vena  

v.a. vor allem 

vgl. vergleiche 

WU Wood Units 

z.B. zum Beispiel 
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ZVD zentral venöser Druck 

z.T. zum Teil 

zw. zwischen 
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