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Hintergrund

Die Prieklampsie ist mit 3-5% aller
Schwangerschaften nach der 20. SSW eine
der héufigsten schwerwiegenden schwan-
gerschaftsassoziierten Erkrankungen und
zeichnet sich nach wie vor durch eine ho-
he fetale und maternale Morbiditit und
Mortalitit aus. Die Diagnosestellung ori-
entiert sich an den Leitsymptomen Hy-
pertonie und Proteinurie. Weitere Symp-
tome sind Kopfschmerzen, Augenflim-
mern, Oberbauchschmerzen, Eklampsie,
Leber- und Nierenfunktionsstérungen so-
wie Gerinnungsstorungen.

© Multiorganmanifestationen
lassen sich anhand des
Modells der endothelialen
Dysfunktion verstehen

Nach heutigem Wissensstand ist die Pré-
eklampsie eine Multisystemerkrankung.
Eine Erklarung fiir den Zusammenhang
der Manifestation der Praeklampsie an
den verschiedenen Organsystemen bietet
das Modell der endothelialen Dysfunk-
tion. Dieses Modell erklart schliissig die
verschiedenen klinischen Symptome: Die
Hypertonie entsteht aus einer gestorten
Regulation der glatten GefifSmuskulatur
durch endotheliale Faktoren, die Odem-
bildung aus verstirkter Gefafiwandper-
meabilitit und die Gerinnungsstorung
aus einer prokoagulatorischen Funktion
des gestorten Endothels mit Thrombozy-
tenaktivierung. Zerebrale Vasokonstrikti-
on und Ischdmie erkldren Kopfschmerz,
Augenflimmern und eklamptische An-
falle, und auch die hepatischen HELLP-
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Symptome lassen sich durch die endothe-
liale Dysfunktion und Minderperfusion
erkldren.

Obwohl die Ursache der Entstehung ei-
ner Prieklampsie bis heute nicht bekannt
ist, wird der Ursprung der Pathogenese in
einer Plazentationsstorung gesehen. Phy-
siologischerweise kommt es in der Friih-
schwangerschaft bis zur 20. Schwanger-
schaftswoche (SSW) zu einem Einwan-
dern von Zytotrophoblastzellen in die
Spiralarterien der Uteruswand. Durch
Einwandern dieser Zellen kommt es zum
Umbau der Spiralarterien (Remodelling)
in Geféfle mit niedrigem Widerstand, um
eine ausreichende Versorgung des Fe-
ten zu ermoglichen. Die Zytotrophoblas-
tinvasion wird in 2 Stadien eingeteilt: ei-
ne erste Invasion in deziduale Segmente
der Spiralarterien, die zwischen der 10. bis
12. SSW stattfindet, und eine zweite Zyto-
trophoblastinvasion zwischen der 15. und
16. SSW in die myometralen Schichten der
Spiralarterien [1]. Bleibt diese zweite Inva-
sion aus bzw. ist sie unzureichend, reagie-
ren die Spiralarterien weiterhin auf vaso-
aktive Substanzen mit erhdhtem Wider-
stand und fithren somit zu einer Unter-
versorgung der Plazenta und des Feten.
Durch diese Unterversorgung wiederum
kann es im weiteren Schwangerschafts-
verlauf einerseits zu Wachstumsverzo-
gerungen des Feten (IUGR) als auch zu
Plazentaischdmien und dadurch zu Aus-
schiittung vasoaktiver Substanzen aus der
Plazenta kommen, die dann an der Entste-
hung der Praeklampsie beteiligt sind [2].

Nach heutigem Wissensstand ist die
einzig bekannte Therapie der Praeklamp-
sie die Entbindung. Verschiedene Medika-

mente wurden untersucht, um deren Ein-
fluss auf die Entstehung oder den Verlauf
einer Praeklampsie zu erproben. Studien
mit Ca**, Vitamin C/E oder Zink brach-
ten keine Erfolge in der Verhinderung ei-
ner Prieklampsie [3, 4]. Acetylsalicylsdu-
re (ASS) wurde mehrfach untersucht und
scheint einen zwar geringen, aber signi-
fikanten Einfluss auf die Pravention der
Priaeklampsie zu haben [5].

Die Untersuchung geeigneter praven-
tiver Medikamente gestaltet sich auch des-
halb schwierig, da eine zuverlassige Risi-
koabschitzung fiir das Entstehen einer
Prieklampsie bis heute nicht zu Verfii-
gung steht. Diese wire aber vonnéten, ei-

Tab. 1 Risikofaktoren fiir Praeklampsie
bei Erstvorstellung. (Mod. nach [6])
#Risk ratio”
(95%-KI)
Antiphospholipid-AK 9,72 (4,34-
21,75)
Praexistenter Diabetes 3,56 (2,54-4,99)
mellitus
Praeklampsie in voran- 7,19(5,85-8,83)
gegangener Schwanger-
schaft
Familidre Belastung 2,90 (1,70-4,93)
Nulliparitat 2,91(1,28-6,61)
Geminigraviditat 2,93 (2,04-4,21)
Ubergewicht vor der 2,47 (1,66-3,67)
Schwangerschaft
Systolischer Blutdruck 2,37(1,78-3,15)
>130 mmHg
Diastolischer Blutdruck 1,38(1,01-1,87)
>80 mmHg

Alter >40 Jahre, Multipara 1,96 (1,34-2,87)
Alter >40 Jahre, Primipara 1,68 (1,23-2,29)
95%-KI 95%-Konfidenzintervall; AK Antikérper.
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Tab.2 Mogliche Marker zur Fritherkennung der Praeklampsie

Normale Schwangerschaft

PIGF Anstieg bis SSW 30, danach
leichter Abfall
SFLT-1 Leicht ansteigend ab SSW 30
Endoglin Fallend ab Ubergang
1./2. Trimenon
PP 13 Langsamer Anstieg tiber die

Schwangerschaft

PP 13“placental protein 13"

Praeklampsie

Deutlich vermindert, bereits ab Beginn
2.Trimenon [16]

Starker Anstieg ab etwa 5 Wochen

vor der Praeklampsie [18, 19]

Starker Anstieg, bereits ab SSW 17-20
vor Early-onset-Praeklampsie [22]

Signifikant niedrigere Werte bereits
ab SSW 11-13 [26, 28] bzw. 9-12 [27]

PIGF “placental growth factor”; sFLT-1 “soluble FMS-like tyrosine kinase” oder,soluble VEGF receptor-1*,

nerseits um Patientinnen mit erhéhtem
Risiko im zweiten und dritten Trimenon
engmaschiger zu kontrollieren, anderer-
seits um Patientinnen in randomisierte
Studien einschliefSen zu kénnen.

Status quo in der
klinischen Routine

In der klinischen Routine ist bis heu-
te vor allem die Anamnese wegweisend
(8 Tab. 1). So ist bekannt, dass Erstgebé-
rende ein deutlich erhdhtes Praeklampsie-
risiko gegeniiber Mehrgebédrenden haben
[4, 6]. Zusitzlich erhoht sich das Risiko,
wenn die Schwangerschaft kurz nach Be-
ginn der Partnerschaft eingetreten ist oder
wenn bis zur Konzeption eine Verhiitung
mit Kondom erfolgte. Diese Umstinde
weisen auf eine immunologische Gene-
se hin.

Auch das Lebensalter ist ein unabhan-
giger Risikofaktor fiir die Entstehung ei-
ner Priaeklampsie [6, 7, 8, 9, 10]. So ha-
ben Frauen tiber 40 Jahre ein 2- bis 3-fach
héheres Risiko fiir eine Praeklampsie als
Frauen zwischen 20 und 30.

Weiter wird eine genetische Disposi-
tion diskutiert. Tochter und Schwestern
von Frauen mit Praeklampsie haben ein
deutlich hoheres Risiko an Priaeklampsie
zu erkranken.

Mehrlingsschwangerschaften haben
neben den {iblichen bekannten Risiken
ebenso ein erhéhtes Risiko fiir die Entste-
hung einer schwangerschaftsinduzierten
Hypertonie oder Priaeklampsie. In bis zu
14% aller Mehrlingsschwangerschaften
kommt es zur Priaeklampsie — ein Fak-
tum, das mit zunehmenden Mehrlings-
schwangerschaften nach reproduktions-
medizinischer Behandlung an Bedeutung
gewinnt [4, 6].
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Bedeutende Risikofaktoren sind au-
Berdem eine vorbestehende arterielle Hy-
pertonie [6], chronische Nierenerkran-
kungen [6] sowie eine Praeklampsie in
der Eigenanamnese [4, 6]. Weitere Risi-
kofaktoren fiir die Entstehung einer Pra-
eklampsie sind ein vorbestehender Dia-
betes mellitus [6] und die diabetischen
Begleiterkrankungen sowie Autoimmu-
nerkrankungen [4, 6]. Patientinnen mit
Thrombophilie scheinen neben dem er-
hohten Abort- und Fruchttodrisiko mog-
licherweise auch ein erh6htes Praeklamp-
sierisiko zu haben, die Daten hierzu sind
noch inkonsistent [11].

Viele verschiedene Tests und Parame-
ter sind auf ihre Vorhersagemoglichkeit
der Praeklampsie untersucht worden. In
einer WHO-Publikation von 2004 wur-
den diese miteinander verglichen und es
wurde proklamiert, dass zu dieser Zeit
kein geeigneter Test zu Verfiigung stehe
[12]. Seitdem haben sich viele neue und
erfolgversprechende Ansitze ergeben.

Als nichtinvasive und einfache Un-
tersuchung wird die Doppler-Sonogra-
phie der Aa. uterinae mittlerweile in vie-
len Zentren routineméflig durchgefiihrt.
Als Risikopatientinnen gelten Patien-
tinnen, bei denen etwa zum Zeitpunkt
des Organscreenings ein erhohter Wider-
stand oder eine frithdiastolische Inzisur
(Notch) im Profil der Hullkurve in den
Aa. uterinae zu finden ist (8 Abb. 1).
Dieses Phdnomen wird, wie oben be-
schrieben, auf eine mangelhafte zweite
Trophoblastinvasion zurtickgefithrt und
scheint eine Assoziation zur Entwick-
lung einer Prideklampsie im spéteren
Schwangerschaftsverlauf zu haben. Die
Spiralarterien behalten ihre glatte Mus-
kulatur und reagieren weiter auf vasoak-
tive Substanzen. Durch die erh6hten Wi-

derstinde kann es zu einer erschwerten
und reduzierten Versorgung des Kindes
kommen. In einigen Fallen kann bereits
vor der Ausbildung des klinischen Bil-
des einer Praeklampsie eine intrauterine
Wachstumsretardierung (IUGR) vorlie-
gen. Die Autoren der WHO-Studie [12]
von 2004 folgerten aus den vorliegenden
Daten, dass sowohl in der Niedrig- wie
Hochrisikogruppe der positiv pradiktive
Wert nicht hoch genug sei, um eine Emp-
fehlung zur Durchfithrung der Doppler-
Sonographie der Aa. uterinae als Routi-
nescreening auszusprechen. Zu einem
ahnlichen Ergebnis kamen auch Meads
et al. 2008 [13].

Neue Marker der Praeklampsie

Neben anderen hiamodynamischen Un-
tersuchungen, z. B. dem ,,Augmentation
Index, die bis heute nicht zu einer ver-
lasslichen Vorhersagemaglichkeit der Pra-
eklampsie gefiithrt haben, hat sich die For-
schung vor allem auf die Untersuchung
neuer Biomarker fokussiert [14]. Im Fol-
gendem sollen die Angiogenesefaktoren
VEGEF (,vascular endothelial growth fac-
tor®) und PIGF (,,placental growth factor
»)» SFLT-1 (,,soluble FMS-like tyrosine ki-
nase“ oder ,,soluble VEGF receptor-1),
sEndoglin sowie die sog. Genomics und
Proteomics bzw. Metabolomics vorgestellt
werden (B8 Tab. 2).

Angiogenesefaktoren

Die Angiogenese ist fiir die physiologische
Entwicklung der Plazenta eine notwen-
dige Voraussetzung. Zu den Angiogene-
sefaktoren, die bei der Pathogenese der
Prieklampsie eine Rolle spielen, zdhlen
der ,vascular endothelial growth factor
(VEGF) und der ,,placental growth factor®
(PIGF) [14]. In der normalen Schwanger-
schaft ist VEGF im maternalen Serum be-
reits etwas erniedrigt [15], doch konnten
Cooper et al. [16] zeigen, dass es bei Pa-
tientinnen mit spaterer Praeklampsie zu
einer deutlich niedrigeren VEGF-Expres-
sion in der Plazenta kommt als bei nor-
malen Schwangerschaften. Ebenso konnte
bei Patientinnen mit Praeklampsie bereits
vor der Erkrankung im zweiten Trimenon
ein deutlich niedrigerer PIGF-Spiegel ge-
messen werden [17].
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sFLT-1

SFLT-1 (,,soluble FMS-like tyrosine ki-
nase“ oder ,soluble VEGF receptor-1“)
ist ein 16sliches Fragment des VEGF-Re-
zeptors 1. Es bindet an VEGF und PIGF
und verursacht damit einen starken anti-
angiogenen Effekt, der bei Patientinnen
mit spiterer Priaeklampsie das signifi-
kant niedrigere Niveau des VEGF und
PIGF noch verstarkt. In mehreren Studi-
en verschiedener Arbeitsgruppen konnte
gezeigt werden, dass es bei Patientinnen
mit spaterer Praeklampsie bereits meh-
rere Wochen vor Manifestation der Er-
krankung zu einem signifikanten An-
stieg des sFLT-1 bei einem gleichzeitigen
Abfall des PIGF kommt [18, 19, 20]. May-
nard et al. [21] konnten zeigen, dass die
mRNA fiir sFLT-1 in Plazenten von Miit-
tern mit Praeklampsie hochreguliert ist,
was die beschriebenen erhohten Wer-
te erklart. In der gleichen Arbeit konn-
te gezeigt werden, dass eine Transfektion
durch fir sFLT-1 kodierende Adenoviren
bei schwangeren Ratten (die Hochregula-
tion des sFLT-1) zu Hypertonie, Proteinu-
rie und glomeruliren Lasionen fithrt, den
typischen Zeichen der Praeklampsie.

© Schon vor Manifestation
der Praeklampsie kann es
zu einem sFLT-1-Anstieg
bei gleichzeitigem
PIGF-Abfall kommen

Durch Anstieg des sFLT-1 bei gleichzei-
tigem Abfall des VEGF kann der Anteil
des ungebunden nachweisbaren VEGF
unter der Nachweisgrenze liegen.

Endoglin

Mit Endoglin (,,soluble endoglin®) konn-
te ein weiteres antiangiogenes Protein in
der Pathogenese der Priaeklampsie identi-
fiziert werden [22]. Wie bei sFLT-1ist auch
der Endoglin-Serumspiegel bei Frauen,
die eine Praeklampsie entwickeln wer-
den, signifikant erhoht, er korreliert mit
der Schwere der Erkrankung und fallt
nach der Entbindung ab [21]. Besonders
vielversprechend als Vorhersageparame-
ter der Praeklampsie erscheint Endoglin
aber besonders deshalb, da der Serum-
spiegel bei Patientinnen mit spéterer Pra-
eklampsie bereits Wochen vor dem Auf-
treten der Erkrankung erhoht ist. An Pa-
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Neue Methoden zur Friiherkennung der Praeklampsie

Zusammenfassung

Nach wie vor ist die Praeklampsie eine der
haufigsten schwerwiegenden Schwanger-
schaftskomplikationen. Die Risikoabschat-
zung wird bis heute in der klinischen Routi-
ne vor allem durch die Risikofaktoren in der
Anamnese bestimmt, und bis 2004 stan-

den laut einer Veréffentlichung der WHO kei-
ne verlasslichen Parameter zur Pradiktion be-
reit. Neuere Biomarker, vor allem die Angio-
genesefaktoren sFLT-1,,placental growth fac-
tor” und Endoglin sowie ,placental protein
13" eroffnen aber, besonders in Kombinati-
on mit der Widerstandsmessung der A. ute-
rina, erfolgversprechende Moglichkeiten zur

Pradiktion der Praeklampsie. Auch die Ge-
nomforschung sowie die sog. Metabolomics
und Proteomics zeigen neue mogliche We-
ge zum Verstandnis von Pathomechanismen
und Pradiktion. Im Beitrag soll versucht wer-
den, die aktuellen Ergebnisse der Forschung
und kiinftig mogliche Methoden zur Friiher-
kennung von gefahrdeten Patientinnen vor-
zustellen.

Schliisselworter
Praeklampsie - Pradiktion - Pravention - Angi-
ogenesefaktoren - Biomarker

New methods for early recognition of pre-eclampsia

Abstract

Pre-eclampsia remains one of the most com-
mon severe complications in pregnancy. Clin-
ical assessment is still done primarily through
risk factors ascertained by anamnesis. Ac-
cording to a World Health Organisation re-
lease, until 2004 there still existed no de-
pendable parameters for estimation of the
risk. More recently biomarkers, above all the
angiogenesis factors sFLT-1, placental growth
factor, endoglin, and placental protein 13,
show promise for better prediction of pre-ec-
lampsia, especially combined with uterine ar-

tery resistance measurements. Genome re-
search and so-called metabolomics and pro-
teomics introduce new ways of understand-
ing the prediction and pathomechanics of
this disorder. Recent study results and new
developments for early recognition of endan-
gered patients are presented.

Keywords
Pre-eclampsia - Prediction - Prevention - Angi-
ogenesis - Biomarker
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tientinnen mit Early-onset-Praeklamp-
sie (Auftreten vor 34 SSW) konnte gezeigt
werden, dass der Endoglinspiegel bereits
in der 17. bis 20. SSW bis auf das Doppel-
te im Vergleich zu gesunden Schwangeren
erhoht ist [23].

Von A. Karumanchi et al. [24] konn-
te auch gezeigt werden, dass in der 11-13
SSW keine Unterschiede zwischen spater
an Prieklampsie erkrankten und gesun-
den Schwangeren bestehen.

Diese Arbeiten konnten zeigen, dass
die Wertigkeit der Vorhersage uteriner
Doppler-Untersuchungen durch die Kom-
bination mit den genannten antiangioge-
netischen Faktoren dramatisch gesteigert
werden kann. Dies gilt besonders dann,
wenn sich das Screening auf die Early-on-
set-Praeklampsie beschranken soll.

Antiangiogenetische

Faktoren in Kombination mit
Doppler-Untersuchungen

Wie erwihnt, steigt bei Patientinnen mit
Praeklampsie sFLT-1 und Endoglin stark
an, wihrend der PIGF-Spiegel stark sinkt.
Um die Vorhersagekraft noch zu verbes-
sern, kombinierten Holger Stepan aus
Leipzig et al. die Messung der uterinen
Doppler-Flussmessung mit den genann-
ten Biomarkern: Sie konnten zeigen, dass
in einem Kollektiv mit pathologischem
uterinen Widerstand das sFLT-1 im zwei-
ten und dritten Trimenon bei jenen Pati-
entinnen erhoht war, die im weiteren Ver-
lauf eine Praeklampsie entwickelten [19].
In weiteren Arbeiten konnten Stepan et
al. zeigen, dass durch diese Vorgehens-
weise die Spezifitat fir alle Praeklamp-
sien von 46% (nur Doppler) auf 73% stieg.
Fiir die Fritherkennung der Early-onset-
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Abb. 1 <« Patholo-
gisches Flussmuster
mit Notching der

A. uterina. (Mit freund-
licher Genehmigung
von Frau Prof. Dr.

K. Chalubinski, Frauen-
klinik der MUW Wien)

Praeklampsie lag die Sensitivitat fiir sFLT-
1 bei 83%, die Spezifitit bei 95% und der
pradiktive Vorhersagewert bei 71% [25].
Bei Kombination der Parameter sFLT-1
und Endoglin konnte sogar eine Sensiti-
vitit von 99%, eine Spezifitit von 93% und
ein positiv pradiktiver Wert von 71% er-
reicht werden [26].

»Placental protein“ 13

Heute wird vermutet, dass das ,,placen-
tal protein® 13 (PP13) in der Plazentati-
on und im miitterlichen Remodelling ei-
ne wichtige Rolle spielt [27]. Wahrend in
der normalen Schwangerschaft die Werte
des PP 13 langsam ansteigen, konnten bei
Frauen, die spiter eine Praeklampsie oder
eine fetale Wachstumsretardierung ent-
wickelten, signifikant niedrige Werte be-
reits in der 11. bis 13. SSW gemessen wer-
den [28], in einer anderen Studie sogar be-
reits in der 9. bis 12. SSW [29].

Nicolaides et al. [27] konnten zeigen,
dass eine Kombination aus uteriner Per-
fusionsmessung mit Messung des PP 13
in der Frithschwangerschaft (beides: 11+0
bis 13+0 SSW!) eine mogliche Methode
zum Screening fiir Early-onset-Prie-
klampsie sein konnte. So konnte gezeigt
werden, dass ein Screeningmodell, bei
dem alle Frauen auf PP 13 getestet wiir-
den und nur die 14% mit dem hochsten
Risiko dann mittels Doppler-Sonogra-
phie untersucht wiirden, eine Sensitivi-
tat von 90% und eine Falsch-positiv-Ra-
te von 6% erbringen wiirde. PP 13 scheint
damit ein weiterer erfolgversprechender
und besonders frither Marker zur Identi-
fizierung der Risikopatientinnen fiir Pra-
eklampsie zu werden.

Genomics, Proteomics,
Metabolomics

Diese drei Gebiete bezeichnen neue We-
ge in der Erforschung der Praeklampsie
wie auch anderer Krankheiten und sol-
len hier aufgrund ihrer wahrscheinlichen
zukiinftigen Bedeutung kurz vorgestellt
werden.

Genomics bezeichnet die Erforschung
des menschlichen Genoms. Im Zusam-
menhang mit der Praeklampsie konnten
verschiedene Genpolymorphismen iden-
tifiziert werden [14]. Ein Zusammenhang
zwischen einzelnen SNP (,single nucle-
otide polymorphysm®) bestimmter Ge-
ne und der Entstehung der Prieklamp-
sie konnte aber bisher nicht nachgewie-
sen werden.

Laut Kenyon et al. [30] ist die Erfor-
schung der Proteomics der nichste Schritt
nach der Erforschung des Genoms im
Verstdndnis der Prozesse des Lebens auf
molekularere Ebene. Im weitesten Sinne
bedeutet dies ,,um die Struktur, Funktion
und Expression aller Proteine im bioche-
mischen oder biologischen Kontext be-
scheid zu wissen®

Die Erforschung der Proteomics durch
den Vergleich verschiedener Proteinmus-
ter zwischen erkrankten und gesunden
Patienten konnte bereits fiir verschiedene
Krankheiten, z. B. koronare Herzerkran-
kung [31] oder Nierenerkrankungen [32],
potenzielle Frithmarker erstellen [14]. Ein
Vorteil liegt in der Messung der Proteine
im Urin und der damit einfachen Proben-
gewinnung.

Aufgrund des komplexen Pathomecha-
nismus der Praeklampsie erscheint die Er-
forschung der Proteomics fiir die Erstel-
lung von Fritherkennungsmarkern aus
zwei Griinden Vorteile zu haben: einer-
seits konnen mit dieser komplexen Me-
thode die Proteine vieler verschiedener
Pathomechanismen gleichzeitig unter-
sucht werden, andererseits ist die Erfor-
schung der verschiedenen Proteinmus-
tern nicht an vorher aufgeklarte Pathome-
chanismen gebunden, es kann ,,hypothe-
senfrei“ nach neuen Biomarkern gesucht
werden [14]. Es liegt daher nahe, dass von
der Erforschung der Proteomics in Zu-
kunft neue Biomarker fiir die Fritherken-
nung der Praeklampsie zu erwarten sein
werden.



Aus dem Gebiet der Metabolomics
werden ebenfalls weitere Fortschritte auf
dem Gebiet der Praeklampsieforschung
zu erwarten sein. Definiert wird die Erfor-
schung der Metabolomics in etwa als die
»untersuchung und Identifizierung ein-
maliger chemischer Fingerabdriicke, die
spezifische zelluldre Prozesse hinterlassen
haben® [14, 33]. Auch hier kann anhand
Urin oder aber Serum oder Plasma die
Untersuchung durchgefiihrt werden. Fiir
mehrere Erkrankungen, z. B. die koronare
Herzkrankheit [34] und die arterielle Hy-
pertonie [35], sind bereits Profile erstellt
worden. Auch fiir die Praeklampsie [36]
konnten erste Ergebnisse erzielt werden,
sie sind aber fiir den Einsatz bei der Friih-
erkennung noch nicht geeignet [14].

Zusammenfassung und Ausblick

Seit der Publikation der WHO [12], in der
noch keinen Marker zur Friiherkennung
der Praeklampsie genannt werden konn-
te, hat sich in der Erforschung poten-
zieller Frilhmarker viel getan. Die antian-
giogenetischen Proteine sFLT-1 und En-
doglin, aber auch PP (,placental prote-
in”) 13, scheinen vor allem in Kombina-
tion mit der Doppler-Sonographie der
Aa. uterinae eine vielversprechende Me-
thode zur frithen Identifizierung der Risi-
kopatientinnen zu sein.

Die neuen Gebiete der Genomforschung
sowie der Proteomics und Metabolomics
bieten noch keine Ergebnisse, konnten
aber in der Zukunft ebenfalls eine wich-
tige Rolle in der Fritherkennung und dem
Verstandnis des Pathomechanismus der
Praeklampsie sein.
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