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Physiologische Adaptationen 
während der normalen 
Schwangerschaft

Leitthema

In der Schwangerschaft werden im 
mütterlichen Organismus anato-
mische, physiologische und metabo-
lische Umstellungen vollzogen, die 
der optimalen Entwicklung des Fe-
tus dienen. Nahezu alle Organsyste-
me unterliegen während dieses Ab-
schnittes physiologischen Verände-
rungen. Die Kenntnis dieser Vorgän-
ge ist einerseits unerlässlich, um  
diese Veränderungen physiologischen 
Vorgängen zuordnen und damit eine 
Abgrenzung von einem krankhaften 
Geschehen vornehmen zu können. 
Andererseits können in der Schwan-
gerschaft vorbestehende, teilwei-
se subklinisch verlaufende Erkran-
kungen demaskiert bzw. aggraviert 
werden.

Die Kenntnis der physiologischen Um-
stellungen in der Schwangerschaft ist für 
die verschiedenen Fachgebiete zur Ein-
ordnung der Veränderungen unabding-
bar. In . Tab. 1 sind die wichtigsten Ver-
änderungen dargestellt. Die schwanger-
schaftsassoziierten Veränderungen sind 
nach der Geburt komplett reversibel.

Veränderung des 
Herz-Kreislauf-Systems

Die Veränderungen des Herz-Kreislauf-
Systems können als die ausgeprägtesten 
Anpassungen während der Schwanger-
schaft angesehen werden, da diese den 
Ansprüchen an Sauerstoff- und Nähr-
stofftransport von Mutter und Fetus ge-
nügen müssen.

Die Lage und Größe des Herzens ver-
ändert sich im 2. und 3. Trimester im 

Sinne einer moderaten Zunahme der 
Muskelmasse sowie einer Verlagerung des 
Herzens nach lateral durch die sich nach 
kranial verschiebenden abdominellen Or-
gane (Herzspitzenstoß an der linkslate-
ralen Thoraxwand). Dies hat sowohl Aus-
wirkungen auf das EKG-Bild (z. B. Ände-
rung des Lagetyps, P- und T-Wellen-Ne-
gativierung) als auch auf den Auskultati-
onsbefund (physiologische Spaltung bei-
der Herztöne, Systolikum über der Herz-
basis) [4, 5].

Der arterielle Blutdruck ist in den ers-
ten beiden Dritteln der Gravidität redu-
ziert und steigt gegen Ende der Schwan-
gerschaft wieder auf physiologische, vor 
der Schwangerschaft übliche Werte an 
(. Abb. 1). Gleichzeitig kommt es zu ei-
ner Zunahme der Herzfrequenz um 15–
20 Schläge/min [4]. Der Abfall des Blut-
drucks findet trotz eines signifikanten 
Anstiegs des Herzzeitvolumens um bis 
zu 40% statt. Dies wird durch einen über-
proportionalen Abfall des systemvasku-
lären Widerstandes (sowie des pulmona-
lvaskulären Widerstandes) hervorgeru-
fen [7]. Die Ursachen für diese Verände-
rungen sind nicht komplett aufgeklärt. 
Während die Katecholaminspiegel wäh-
rend der Schwangerschaft unverändert 
bleiben, kommt es zu einer Hochregulati-
on aller Komponenten des Renin-Angio-
tensin-Aldosteronsystems. Allerdings be-
steht unter Schwangerschaftsbedingungen 
eine Resistenz der arteriellen Gefäße ge-
genüber der vasokonstriktorischen Wir-
kung von Angiotensin II, die ätiologisch 
bislang ebenfalls nicht komplett geklärt 
werden konnte [3]. Weiterhin nimmt die 
Steifigkeit (Compliance) der Gefäßwände 
während der Schwangerschaft zu. Dass 

es trotz dieser Veränderungen zu einem 
Abfall des systemvaskulären Widerstands 
kommt, wird maßgeblich auf eine ver-
stärkte Sekretion vasodilatatorischer Ge-
webshormone, insbesondere von Stick-
stoffmonoxid und Prostaglandinen zu-
rückgeführt. Die Zunahme des arteriel-
len Blutdrucks im letzten Trimenon wird 
mit einer Zunahme des systemvaskulären 
Widerstands erklärt. Eine Fehlregulation 
in diesem System wird unter anderem mit 
der Entstehung einer Präeklampsie in Zu-
sammenhang gebracht [15].

Anatomische und funktionelle 
Veränderungen der Nieren 
und des Harntraktes

Während der Schwangerschaft kommt es 
zu einer Hypertrophie der Nephrone und 
einer Zunahme des tubulointerstitiellen 
Volumens im Rahmen der generalisier-
ten Flüssigkeitseinlagerung der Gewe-
be. Damit einhergehend wird eine Grö-
ßenzunahme der Nieren um ca. 1–1,5 cm 

Tab. 1  Übersicht über die wichtigsten 
physiologischen Veränderungen der 
Schwangerschaft mit Beeinflussung der 
Nierenfunktion

Nierenhypertrophie

Dilatation des Nierenbeckens

Renal Hyperperfusion und glomeruläre  
Hyperfiltration

Abnahme des peripheren Widerstandes  
(Reduktion des Blutdruckes)

Zunahme des Herzzeitvolumens

Zunahme des Plasmavolumens durch  
Natriumretention

Veränderte Osmoregulation mit ADH- 
Erhöhung
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beobachtet. Ferner ist eine im Verlauf 
der Schwangerschaft zunehmende Di-
latation des Nierenbeckens, der Nieren-
kelche und der Ureteren nachweisbar. 
Neben der komprimierenden Wirkung 
des wachsenden Uterus werden den hor-
monellen Veränderungen, insbesonde-
re dem Progesteron begünstigende Ef-
fekte auf die Dilatation des Harntraktes 
zugeschrieben. Es ist davon auszugehen, 
dass es während der Gravidität gehäuft 
zum Auftreten eines vesikoureteralen 
Refluxes infolge dieser Veränderungen 
kommt. Eine durch den wachsenden Ute-
rus bedingte Stase des Urins wird durch 
eine aufrechte Körperhaltung verstärkt, 
da hierbei die Ureteren beim Eintritt ins 
kleine Becken komprimiert werden. So-
wohl eine Stase in den Ureteren als auch 
der vesikoureterale Reflux begünstigen 
das Auftreten von aszendierenden In-
fektionen des oberen Harntraktes bis hin 
zur Pyelonephritis [13]. Weiterhin kön-
nen durch die Harntransportstörung 
Fehler bei Urinsammlungen über kürze-
re Zeiträume auftreten, da die dilatier-
ten Ureteren eine signifikante Menge an 
Urin aufnehmen können. Die Dilatation 
der Ureteren wie auch die Nierenhyper-
trophie bilden sich nach der Entbindung 
über einen Zeitraum von ca. 3 Monaten 
zurück und sollten nicht zu Fehlinterpre-
tationen postpartal erhobener Sonogra-
fiebefunde führen.

Veränderungen der renalen 
Hämodynamik und der 
Nierenfunktion

Während der Schwangerschaft kommt es 
zu einem deutlichen Anstieg des intrava-
salen Volumens. Man geht von einer Zu-
nahme des Blutvolumens um ca. 1500 ml 

aus, wobei 1000 ml Plasma- und 500 ml 
Erythrozytenvolumen darstellen. Infolge 
des ansteigenden Intravasalvolumens und 
des erhöhten Herzzeitvolumens kommt es 
zu einem Anstieg des renalen Blutflusses 
um ca. 70%. Weiterhin ist eine NO-ver-
mittelte Relaxation der prä- und postglo-
merulären Gefäße nachweisbar. Dies führt 
bei konstantem intraglomerulären Druck 
zu einem Anstieg der glomerulären Fil-
trationsrate (GFR) um bis zu 50%. Wäh-
rend der Gravidität gelten dementspre-
chend niedrigere Referenzwerte für Se-
rumkreatinin (<70 µmol/l) und -harnstoff 
bzw. höhere Werte für die verschiedenen 
Clearancemessungen (Kreatininclearance 
um 30% höher als bei Nichtschwangeren, 
d. h. >115 ml/min/m2 KOF). Die im nicht-
schwangeren Zustand üblichen Grenz-
werte entsprechen demzufolge bereits ei-
ner deutlichen Einschränkung der exkre-
torischen Nierenfunktion [4, 5, 7, 16].

Die inzwischen häufig eingesetzte 
MDRD-Formel zur Abschätzung der glo-
merulären Filtrationsrate ist für eine Nie-
renfunktion in den oberen GFR-Bereichen 
schlecht validiert. Dies gilt insbesondere 
auch für schwangere Frauen. Es ist davon 
auszugehen, dass die MDRD-Formel die 
GFR im Bereich >60 ml/min systematisch 
unterschätzt. In einer Studie an gesunden 
Schwangeren konnte eine gute Korrelati-
on der Kreatininclearance gemessen an-
hand einer 24-h-Urinsammlung zu einer 
invasiv gemessenen Inulinclearance ge-
funden werden [14]. In der gleichen Ar-
beit zeigte sich, dass die MDRD-Formel 
die GFR verglichen mit der Inulinclea-
rance um mehr als 40 ml/min zu nied-
rig angab. Bei schwangeren Patientinnen 
mit einer Präeklampsie oder einer vorbe-
stehenden Niereninsuffizienz waren di-
ese Abweichungen geringer, aber im-

mer noch markant ausgeprägt (23,3 bzw. 
27,3 ml/min). Demgegenüber dürfte die 
gewichtsadaptierte Cockroft-Gault-For-
mel die GFR aufgrund des erhöhten Kör-
pergewichtes in der Schwangerschaft, wel-
ches nicht durch eine vermehrte Muskel-
masse hervorgerufen wird, überschätzen 
[2, 11]. Serumkreatinin-basierte Formeln 
werden in ihrem Ergebnis generell durch 
die während der Schwangerschaft ernied-
rigten Kreatininwerte verfälscht, da diese 
erniedrigten Kreatininwerte nicht allein 
auf die erhöhte glomeruläre Filtrationsra-
te, sondern zusätzlich durch die Flüssig-
keitsretention und den damit einherge-
henden Verdünnungseffekt bedingt sind. 
Grundsätzlich sollte anhand der oben ge-
nannten Tatsachen für die möglichst ex-
akte Bestimmung der glomerulären Fil-
trationsrate in der Schwangerschaft eine 
Messung mit Hilfe des 24-h-Sammelurins 
herangezogen werden.

>	Die glomerulären Filtrationsrate 
sollte mittels 24-h-Sammelurins 
bestimmt werden  

Ein Anstieg der Serumharnsäure ist eine 
der frühesten Laborveränderungen, die 
auf eine Präeklampsie hinweisen, da die 
Harnsäureclearance bei einem Nierenver-
sagen durch Präeklampsie noch vor der 
Kreatininclearance abfällt [9].

Die erhöhte GFR sowie funktionelle 
Veränderungen mit verminderter Reab-
sorption im proximalen Tubulus bedin-
gen ferner einen verstärkten Verlust von 
Glukose, Aminosäuren, wasserlöslichen 
Vitaminen und nicht zuletzt von Protei-
nen über den Urin.

Eine Proteinurie von 260–300 mg/24 h 
wird in der Schwangerschaft als physiolo-
gisch angesehen [16]. Für die Diagnose ei-
ner Präeklampsie wurde eine neu aufge-
tretene Hypertonie (>140/90 mmHg) und 
eine Proteinurie >300 mg/Tag definiert 
[1]. Da die gehäufte Miktionsfrequenz 
insbesondere in der Spätschwangerschaft 
Sammelfehler bei 24-h-Urinsammlungen 
begünstigt, wird im Allgemein das Prote-
in-Kreatinin-Verhältnis im Spontanurin 
als Screeningverfahren empfohlen [8]. Bei 
wiederholt pathologischen Befunden bzw. 
zur genauen Diagnose einer Präeklamp-
sie sollte sich allerdings auch weiterhin 
eine 24-h-Urinsammlung anschließen [6, 

Herzzeitvolumen

Systolischer RR
Diastolischer RR

60

40

20

0

-20

Schwangerschaft

%
 V

er
än

de
ru

ng
 g

eg
en

üb
er

 N
ic

ht
sc

hw
an

ge
re

n

Vor Früh Mitte Spät

Abb. 1 9 Hämodyna-
mische Veränderungen 
während der Schwan-
gerschaft. Trotz einer 
drastischen Zunahme 
des Herzzeitvolumens 
fällt sowohl der systo-
lische als auch der dia-
stolische Blutdruck in-
folge einer Abnahme 
des system- und pul-
monalvaskulären Wi-
derstandes signifikant 
ab. Nach [17]
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11, 12]. Der verstärkte Verlust von Gluko-
se, Eiweiß, Aminosäuren und Bikarbonat 
trägt neben den anatomischen Verände-
rungen zu einer vermehrten Neigung zu 
Harnwegsinfektionen bei [13].

Auch hinsichtlich des Hormonhaus-
haltes kommt es während der Schwan-
gerschaft zu einer verstärkten Aktivität 
der renalen Zellpopulationen. Neben ei-
ner verstärkten Reninsynthese wird ver-
mehrt Erythropoetin produziert. Das 
Erythrozytenvolumen erfährt eine signi-
fikante Zunahme, allerdings bleibt die-
se hinter der Zunahme der Natrium- und 
Wasserretention zurück, es resultiert eine 
Verminderung des Hämatokrits während 
der Schwangerschaft [16]. Erniedrigte Se-
rumeiweiß- und Enzymkonzentrationen 
sind ebenso wie eine erniedrigte Plasma-
osmolalität Folge der Hämodilution durch 
die Wasserretention.

Veränderungen des Wasser- 
und Elektrolythaushaltes

Schon frühzeitig in der Schwangerschaft 
kommt es zu einer Verminderung der 
Plasmaosmolalität um 5–10 mosmol/kg. 
Dies wird durch eine Reduktion der Os-
morezeptorenschwelle hervorgerufen 
und über das Durstgefühl bzw. eine früh-
zeitigere Sekretion von ADH bei anstei-
gender Plasmaosmolalität reguliert. Wei-
terhin kommt es zu einer mittleren Kör-
pergewichtszunahme um 11–12 kg, wobei 
der Großteil der Körpergewichtszunahme 
Flüssigkeit darstellt. Die Flüssigkeit wird 
zu ca. 2/3 extrazellulär angereichert, wobei 
es am Beginn der Schwangerschaft insbe-
sondere zur Zunahme des Extrazellulär-
volumens kommt, während ab der Mitte 
der Schwangerschaft v. a. das Intravasavo-
lumen zunimmt. Die vermehrte Flüssig-
keitsretention wird durch eine verstärk-
te tubuläre Natriumrückresorption her-
vorgerufen, die auf eine erhöhte Exkreti-
on verschiedener mineralokortikoidwirk-
samer Hormone (Aldosteron, Östrogen, 
Desoxycortison) zurückzuführen ist. Im 
Ergebnis dieser Veränderungen kommt 
es trotz einer signifikanten Natriumre-
tention zu einer Abnahme der Natrium-
konzentration auf ca. 135 mmol/l im Blut, 
hervorgerufen durch die herabgesetzte 
Osmorezeptorenschwelle mit konsekuti-
ver ADH-Sekretion.

Veränderungen des 
Säure-Basen-Haushaltes

Infolge der vermehrten Progesteronsek-
retion kommt es früh in der Schwanger-
schaft zu einer Stimulation des Atem-
zentrums mit folgender Hyperventilati-
on und ansteigendem respiratorischem 
Totalvolumen bei nahezu gleich blei-
bender Atemfrequenz. Dies führt zu ei-
ner respiratorischen Alkalose. Es resul-
tiert kompensatorisch eine vermehrte re-
nale Bikarbonatausscheidung. Physiolo-
gische Parameter der Blutgasanalyse bei 
schwangeren Frauen sind dementspre-
chend ein pH-Wert von 7,44, ein pCO2 
von 31 mmHg, eine Bikarbonatkonzent-
ration von 18 mmol/l. Gefahren dieser 
Veränderungen der Säure-Basen-Homö-
ostase sind zum einen, dass eine rasch 
eintretende metabolische Azidose un-
ter Umständen nicht ausreichend schnell 
kompensiert werden kann, da die übrigen 
Kompensationsmechanismen wie titrier-
bare Säuren und Ammonium im Urin 
langsamer und weniger effizient sind. 
Bei respiratorischen Problemen sollte be-
achtet werden, dass ein im nichtschwan-
geren Zustand physiologischer pCO2 von 
40 mmHg bereits eine signifikante CO2-
Retention darstellt.

Die Alkalisierung des Harns durch 
die verstärkte Bikarbonatexkretion kann 
ebenfalls die Entwicklung von Harnwegs-
infekten begünstigen [5].

Veränderungen des 
Mineralhaushaltes

Die Serumkalziumkonzentration sinkt 
wie der Serumalbuminspiegel während 
der Schwangerschaft ab. Dies ist partiell 
eine Folge der verstärkten Kalziumexkre-
tion durch eine verminderte tubuläre Kal-
ziumreabsorption. Die korrigierte Kalzi-
umkonzentration bzw. das ionisierte Kal-
zium entsprechen jedoch den Konzentra-
tionen nichtschwangerer Frauen. Die Syn-
these von 1,25-Vitamin D3 nimmt wäh-
rend der Schwangerschaft um den Fak-
tor 2 zu, konsekutiv werden erniedrigte 
iPTH-Spiegel gemessen. Die erhöhten 
1,25-Vitamin-D3-Spiegel führen zu einer 
verstärkten intestinalen Kalziumresorp-
tion und tragen zur gesteigerten renalen 
Kalziumexkretion bei.
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Zusammenfassung
Die physiologische Umstellung nahezu aller 
Organsysteme während der Schwangerschaft 
dient der Befriedigung der fetalen Ansprü-
che in Bezug auf Wachstum und Entwicklung. 
Die Schwangerschaft kann mit einem hyper-
volämischen, hyperdynamen, hypermetabo-
len und hyperkoagulatorischen Zustand be-
schrieben werden, wobei gleichzeitig eine 
Umstellung im Sinne eines erniedrigten pe-
ripheren Widerstandes und einer respirato-
rischen Alkalose vollzogen wird. Diese Adap-
tationsvorgänge beeinflussen auch die Nie-
renfunktion. Im Folgenden sollen die physi-
ologischen Adaptationen während der nor-
malen Gravidität, insbesondere im Hinblick 
auf die diagnostische Abgrenzung von teil-
weise diskreten Veränderungen bei Nierener-
krankungen in der Schwangerschaft, darge-
stellt werden.

Schlüsselwörter
Schwangerschaft · Nierenfunktion · Physio
logische Anpassung

Physiologic adaptations 
during normal pregnancy

Abstract
Physiologic changes of almost all organ sys-
tems occur during normal pregnancy to sup-
port fetal growth and development. Pregnan-
cy might be described as a hypervolemic, hy-
perdynamic, hypermetabolic, and hypercoag-
ulable state, while simultaneously a low pe-
ripheral vascular resistance and a respiratory 
alkalosis will be established. These adaptive 
changes influence renal function. In this re-
view, physiologic changes are discussed, es-
pecially in order to distinguish these chang-
es from pregnancy-associated variations that 
might unmask or aggravate preexisting con-
ditions or disease.

Keywords
Pregnancy · Renal function · Physiologic  
adaptation

Veränderungen des 
Gerinnungssystems

Viele prokoagulatorischer Faktoren (z. B. 
Fibrinogen um 50%) sind während der 
Schwangerschaft nachweisbar erhöht. 
Gleichzeitig sind verschiedene antiko-
agulatorische Faktoren in ihrer Aktivi-
tät vermindert, sodass in der Schwanger-
schaft ein prokoagulatorischer Zustand 
resultiert [10]. Diese Veränderungen stel-
len physiologische Schutzmechanismen 
zur Unterdrückung möglicher Blutungs-
komplikationen während des Geburtsvor-
ganges dar. Im Umkehrschluss kommt es 
infolge dieser Adaptationsmechanismen 
zu einer gesteigerten Inzidenz von tiefen 
Beinvenenthrombosen und akuten Lun-
genembolien, deren Auftreten um das 4–
5fache peri- und unmittelbar postpartal 
ansteigt.

Fazit für die Praxis

Die physiologischen Umstellungen des 
mütterlichen Organismus während der 
normalen Schwangerschaft dienen so-
wohl der optimalen Versorgung des her-
anwachsenden Fetus mit Nährstoffen 
und Sauerstoff, wobei gleichzeitig ver-
schiedene Sicherheitsmechanismen für 
die mütterliche Gesundheit, insbeson-
dere während des Geburtsvorganges 
determiniert sind. Die renale Durch-
blutung und damit einhergehend die 
GFR sind während der Schwangerschaft 
deutlich gesteigert, d. h. die Parameter 
der normalen Nierenfunktion wie Kre-
atinin und Kreatininclearance unter-
scheiden sich signifikant von den Grenz-
werten nichtschwangerer Frauen. Die 
häufig benutzten Formeln zur Abschät-
zung der glomerulären Filtrationsra-
te (MDRD, Cockroft-Gault) sollten wäh-
rend der Schwangerschaft nur mit groß-
er Vorsicht interpretiert werden, da hier 
systematische Fehler zu erwarten sind. 
Eine Proteinurie während der Schwan-
gerschaft kann bis zu 300 mg/Tag als 
physiologisch angesehen werden. Der 
Säure-Basen-Haushalt ist in der Gravidi-
tät zugunsten einer metabolisch kom-
pensierten respiratorischen Alkalose 
verschoben.
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