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Zusammenfassung
Hauptursachen der mütterlichen und 
neonatalen Morbidität und Mortalität 
sind peripartale Hämorrhagie, hyper-
tensive Schwangerschaftserkrankungen 
und Sepsis, darüber hinaus kritische 
Situationen unter der Geburt und endo-
krinologische Notfälle in der Schwanger-
schaft. Eine peripartale Hämorrhagie ist 
die häufigste Ursache schwangerschafts-
bedingter Todesfälle; neben dem recht-
zeitigen Erkennen der vital bedrohlichen 
Situation kommt es entscheidend auf die 
interdisziplinäre Kooperation an. Bei 
einer hypertensiven Schwangerschafts-
erkrankung stehen die Prolongation der 
Schwangerschaft und die Prävention 
maternaler Komplikationen im Vorder-
grund; der Anästhesist ist vor allem im 
Rahmen der Entbindung gefordert. Die 
Risikofaktoren für die Entwicklung einer 
maternalen Sepsis werden in geburtshilf-
liche und patientenbedingte Faktoren 
unterteilt; die Therapie folgt den allge
meinen Leitlinien. Geburtsstillstand und  
Nabelschnurvorfall sind häufige Indika‑ 
tionen zur Sectio. Eine Fruchtwasser
embolie wird symptomatisch behan‑ 
delt. Endokrinologische Notfälle in der  
Schwangerschaft sind selten und betref-
fen zumeist hyperthyreote oder diabe
tische Stoffwechselentgleisungen.

Summary
Main factors of maternal and neonatal 
morbidity and mortality are peripartum 
haemorrhage, hypertensive pregnancy 
diseases and maternal sepsis as well as  

critical situations under labour and endo- 
crine emergencies. Peripartum haemor
rhage is the main reason of pregnancy- 
induced mortality; early detection of the 
life-threatening situation and interdis-
ciplinary cooperation are imperative. 
During hypertensive pregnancy diseases, 
prolongation of pregnancy and pre- 
vention of maternal complications have 
priority; the anaesthetist is mainly chal-
lenged during delivery. Risk factors for 
maternal sepsis are divided in obstetrical 
and genuine patient reasons; therapy is 
conducted in accordance with general 
guidelines. Stalled labour and umbilical 
cord prolapse are common indications 
for caesarean delivery. Amniotic fluid 
embolism is treated symptomatically.  
Endocrine emergencies like hyperthyroid 
and diabetic disorders are seldom.

Einleitung

Bei Notfallsituationen in der ge-
burtshilflichen Anästhesie müssen 
Anästhesist und Geburtshelfer das 
Wohl der Mutter und des ungebore-
nen Kindes beachten, wobei das 
Wohlergehen des Kindes regelmäßig 
stabile mütterliche Vitalfunktionen 
voraussetzt.

Zu den Hauptursachen mütterlicher und 
neonataler Morbidität und Mortalität 
zählen die peripartale Hämorrhagie, 
hypertensive Schwangerschaftserkran-
kungen und die Sepsis [1,2], darüber 
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MDR P. aeruginosa

Einschließlich vieler 
 Ceftazidim-resistenter Erreger1

ESBL-bildende  
Enterobacteriaceae

Einschließlich K. pneumoniae 
und E. coli1

Carbapenem-resistente 
Enterobacteriaceae

Einschließlich KPC, OXA-481

Entschlossen handeln bei Infektionen mit 
multiresistenten gramnegativen Erregern
ZAVICEFTATM: Die neue Kombination aus Ceftazidim und dem innovativen ß-Laktamase-Inhibitor Avibactam 
inhibiert ß-Laktamasen der Ambler Klassen A und C, sowie einige Enzyme der Klasse D 
(einschließlich KPC und OXA-48 Carbapenemasen und AmpC Enzyme)1

ZAVICEFTATM wird angewendet bei Erwachsenen zur Behandlung der folgenden Infektionen:1

•  Komplizierte intraabdominelle Infektionen (cIAI)
•  Komplizierte Harnwegsinfektionen (cUTI), einschließlich Pyelonephritis
•  Nosokomiale Pneumonien (HAP), einschließlich beatmungsassoziierter Pneumonien (VAP)

ZAVICEFTATM ist auch indiziert für die Behandlung von Infektionen aufgrund aerober gramnegativer 
Erreger bei erwachsenen Patienten mit begrenzten Behandlungsoptionen.1*

MDR = multidrug resistant 
* Die offiziellen Richtlinien für den angemessenen Gebrauch von antibakteriellen Wirkstoffen sind zu berücksichtigen.1

Quelle: 1 Fachinformation ZAVICEFTATM, Stand Juni 2016

 Dieses Arzneimittel unterliegt einer zusätzlichen Überwachung. Dies ermöglicht eine schnelle Identifizierung neuer Erkenntnisse über die Sicherheit. Angehörige von Gesundheitsberufen sind 
 aufgefordert, jeden Verdachtsfall einer Nebenwirkung zu melden.

ZaviceftaTM 2 g/0,5 g Pulver für ein Konzentrat zur Herstellung einer Infusionslösung; Wirkstoffe: Ceftazidim und Avibactam. Verschreibungspflichtig. Zusammensetzung: Jede Durchstechflasche 
enthält Ceftazidim 5 H2O, entsprechend 2 g Ceftazidim, und Avibactam-Natrium, entsprechend 0,5 g Avibactam. Nach der Rekonstitution enthält 1 ml Lösung 167,3 mg Ceftazidim und 41,8 mg 
Avibactam. Sonstiger Bestandteil: Natriumcarbonat. Jede Durchstechflasche enthält 6,44 mmol Natrium (ca. 148 mg). Anwendungsgebiete: Zavicefta wird angewendet bei Erwachsenen zur Behandlung 
der folgenden Infektionen (siehe Abschnitte 4.4 und 5.1 der Fachinformation): Komplizierte intraabdominelle Infektionen (cIAI), komplizierte Harnwegsinfektionen (cUTI), einschließlich Pyelonephritis, 
nosokomiale Pneumonien (HAP), einschließlich beatmungsassoziierter Pneumonien (VAP). Zavicefta ist auch indiziert für die Behandlung von Infektionen aufgrund aerober Gram-negativer Erreger bei 
erwachsenen Patienten mit begrenzten Behandlungsoptionen. Die offiziellen Richtlinien für den angemessenen Gebrauch von antibakteriellen Wirkstoffen sind zu berücksichtigen (siehe Abschnitte 4.2, 
4.4 und 5.1 der Fachinformation). Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen die Wirkstoffe oder einen der sonstigen Bestandteile. Überempfindlichkeit gegen jegliche Cephalosporin-Antibiotika. 
Schwere Überempfindlichkeitsreaktion (z. B. anaphylaktische Reaktion, schwere Hautreaktion) gegen jegliche andere Art von Betalactam-Antibiotika (z. B. Penicilline, Monobactame oder Carbapeneme). 
Nebenwirkungen: Sehr häufig: Positiver direkter Coombs-Test. Häufig: Candidose (einschließlich vulvovaginaler Candidose und oraler Candidose), Eosinophilie, Thrombozytose, Kopfschmerzen, 
 Schwindel, Diarrhö, Abdominalschmerz, Übelkeit, Erbrechen, erhöhter Alanin-Aminotransferase-Wert, erhöhter Aspartat-Aminotransferase-Wert, erhöhter alkalischer Phosphatase-Wert im Blut, 
 erhöhter Gamma-Glutamyltransferase-Wert, erhöhter Laktat-Dehydrogenase-Wert im Blut, makulopapulöser Hautausschlag, Urtikaria, Thrombose am Infusionsort, Phlebitis am Infusionsort, Pyrexie. 
Gelegentlich: Clostridium difficile-assoziierte Kolitis, Pseudo-membranöse Kolitis, Neutropenie, Leukopenie, Thrombozytopenie, Lymphozytose, Parästhesie, Störung des Geschmacksempfindens, 
 Pruritus, erhöhter Kreatinin-Wert im Blut, erhöhter Harnstoffwert im Blut, akute Nierenschädigung. Sehr selten: Tubulointerstitielle Nephritis. Nicht bekannt: Agranulozytose, hämolytische Anämie, 
 anaphylaktische Reaktion, Ikterus, toxisch epidermale Nekrolyse, Stevens-Johnson-Syndrom, Erythema multiforme, Angioödem, Arzneimittelexanthem mit Eosinophilie und systemischen Symptomen 
(DRESS). Warnhinweise: Enthält Natriumcarbonat. Packungsbeilage beachten. Weitere Hinweise: siehe Fachinformation. Pharmazeutischer Unternehmer: AstraZeneca GmbH, 22876 Wedel, E-Mail: 
azinfo@astrazeneca.com, www.astrazeneca.de, Servicehotline für Produktanfragen: 0800 22 88 660. Stand: Juni 2016.
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hinaus kritische Situationen unter der 
Geburt und endokrinologische Notfälle 
in der Schwangerschaft.

Peripartale Hämorrhagie

Epidemiologie und allgemeine 
Aspekte

Eine peripartale Hämorrhagie (PPH) 
ist die häufigste Ursache für schwan-
gerschaftsbedingte Todesfälle [1,2,3].

Während in Westeuropa sieben Frauen 
pro 100.000 Lebendgeburten an einer 
PPH sterben, sind es in Zentralafrika 
1.570 Frauen [4]. In Deutschland ist die 
Inzidenz der PPH auf ca. 1:250 Gebur-
ten gestiegen, wozu auch die steigende 
Rate an Schnittentbindungen (>30%) 
mit konsekutiv zunehmenden Störungen 
der Plazentaimplantation und erhöhter 
Gefahr einer Uterusruptur bei Folge-
schwangerschaften beigetragen hat. In 
den Niederlanden mussten 0,7% aller 
Hausgeburten wegen einer PPH in ein 
Krankenhaus eingewiesen werden [5]. 

Der Blutverlust bei einer unkompli
zierten Entbindung beträgt bis zu 500 
ml; er wird durch die Uteruskontraktion 
und physiologische Hypervolämie be-
endet bzw. kompensiert. Ein Blutverlust 
>500 ml innerhalb 24 Stunden wird 
als primäre postpartale Hämorrhagie 
bezeichnet; häufige Ursachen sind 
Uterusatonie und Plazentaretention. Jede 
größere Blutung nach 24 Stunden und 
bis zu 12 Wochen post partum gilt als 
sekundäre postpartale Hämorrhagie 
[6,7]. Darüber hinaus gelten folgende 
Definitionen [6,7]:
•	 Im deutschsprachigen Raum liegt 

eine PPH vor, wenn der Blutverlust 
nach vaginaler Entbindung >500 ml 
oder nach Sectio caesarea (Sectio)  
>1.000 ml beträgt. Eine schwere PPH 
liegt vor, wenn der akute Blutverlust 
>1.500-2.000 ml beträgt.

•	 Die WHO (World Health Organi
zation; Weltgesundheitsorganisation) 
betrachtet – unabhängig vom Geburts- 
modus – jeden Blutverlust >500 ml 
als PPH.

Von der meist jungen und gesunden 
Mutter wird auch ein größerer Blutver-
lust zunächst lange kompensiert, ehe 
sich ein hämorrhagischer Schock mit 
Agitiertheit oder Bewusstseinstrübung, 
Kaltschweißigkeit, blassem Hautkolorit, 
Tachykardie, Hypotension und Hyper-
ventilation entwickelt. Der Blutverlust 
in Tücher, Kompressen und Tupfer usw. 
wird oft unterschätzt, so dass kalibrierte 
Blutauffangbeutel oder Abdecktücher 
mit Auffangtaschen empfohlen werden 
[7,8]. 
•	 Ab einem Blutverlust von etwa 

1.000 ml müssen unverzüglich die 
unten näher dargestellten Basismaß-
nahmen – wie Wärmeerhalt, Anlage 
großlumiger Venenverweilkanülen, 
Basislabor, Kreuzen von Erythrozy-
tenkonzentraten (EK) usw. – ergriffen 
werden. 

•	 Ab einem Verlust von etwa 1.500 ml 
ist regelmäßig eine Antifibrinolyse 
und ggf. die Transfusion von EK und 
Gerinnungsfaktoren erforderlich [3,7, 
8,9].

Neben dem rechtzeitigen Erkennen 
der vital bedrohlichen Situation 
kommt es entscheidend auf die in-
terdisziplinäre Kooperation an.

Risikofaktoren und potenzielle 
Ursachen
Die Risikofaktoren für eine PPH sind 
in Tabelle 1 zusammengefasst; zur Er
kennung tragen vor allem Anamnese, 
körperliche Untersuchung und Sonogra-
phie bei.

In Tabelle 2 sind potenzielle Ursachen, 
deren Häufigkeit sowie das Risiko für 
das Auftreten einer PPH dargestellt. 
Außerdem kann sich eine PPH als Folge  
einer disseminierten intravasalen Gerin- 
nungsstörung (DIG) bei Fruchtwasser-
embolie, septischem Abort, intrauteriner 
Infektion, Eklampsie und HELLP-Syndrom  
(Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low 
Platelet count; hämolytische Anämie, 
erhöhte Leberwerte, Thrombozytopenie) 

entwickeln.

Tabelle 1
Risikofaktoren für eine peripartale Hämorrhagie (PPH). Nach [1,7]. HELLP-Syndrom = Hemolysis, 
Elevated Liver enzymes, Low Platelet count; hämolytische Anämie, erhöhte Leberwerte, Thrombo
zytopenie.

Faktor Präpartal Intra-/postpartal

Plazenta Abruptio placentae
Placenta praevia
Placenta accreta, percreta, increta

Plazentaretention

Uterus Vorangegangene Uterusatonie
Vorangegangene Uterusoperation
Uterus myomatosus
Überdehnung des Uterus  
(Mehrlinge, Polyhydramnion, Querlage)

Uterusatonie
Uterusruptur
Inversio uteri

Gerinnung Angeborene oder erworbene Störung 
der Hämostase

Verbrauchskoagulopathie bei
Präeklampsie/HELLP-Syndrom
Abruptio placentae
Amnioninfektionssyndrom, Sepsis
Fruchtwasserembolie

Sonstiges Blutungen vor der Geburt
Multipara
Nikotinabusus
Höheres Lebensalter
Nicht-weiße Ethnie
PPH in der Anamnese

Protrahierte Geburt
Geburtseinleitung und langanhaltende 
Oxytocin-Gabe
Makrosomie (>4.500 g)
Operativ-vaginale Entbindung
Verletzung des Genitaltrakts
Sectio, Notsectio
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Verletzungen des Genitaltrakts

Verletzungen des Genitaltraktes kön‑ 
nen ungewollt (Dammriss, Cervix-
riss) oder iatrogen (Episiotomie) ent-
stehen. 

•	 Die beste Prophylaxe einer PPH ist  
die schnelle operative Versorgung 
der Verletzung, wobei ein hoher 
Scheidenriss operativ sehr anspruchs-
voll ist und mit hohen Blutverlusten  
einhergehen kann, die nicht unter-
schätzt werden dürfen.

Plazentaretention

Bei einer Plazentaretention ohne Blu-
tung kann die spontane Plazenta
lösung bis zu ca. 30 min abgewartet 
werden – es ist jedoch gesichert, 
dass eine aktive Leitung der Nachge-
burtsperiode die Inzidenz der PPH 
hier um ca. 60% senken kann [11].

•	 Zum aktiven Vorgehen zählen –  
neben dem kontrollierten Zug an  
der Nabelschnur – die Gabe von 
Uterotonika, das Abklemmen und 
Durchtrennen der Nabelschnur und 
die Massage des Uterus. Neuere 
Untersuchungen weisen darauf hin, 
dass nur die Gabe von Uterotonika 
die Rate an PPH reduziert [12]. 

•	 Die ausgestoßene Plazenta wird im-
mer auf Vollständigkeit untersucht. 
Etwaige Plazentareste können sono-
graphisch identifiziert werden; dann 
verhindert eine rechtzeitige manu‑ 
elle oder instrumentelle Nachtastung 
eine größere PPH. 

Implantationsstörungen der Plazenta

Hinter einer Plazentaretention kann 
sich auch eine plazentare Implanta-
tionsstörung (Abb. 1) verbergen. 

Fehlt der Plazenta die Decidua basalis 
teilweise oder völlig, können Tropho

blasten und somit Plazentazotten bis an  
die Gebärmuttermuskulatur heranwach
sen (Placenta accreta, 78%), hinein-
wachsen (Placenta increta, 17%) oder 
durch sie hindurch in benachbarte 
Organe einbrechen (Placenta percreta, 
5%). Ursächlich sind narbige Verände-
rungen der Gebärmutter – z. B. nach 
Sectio, Curettage und Myomoperation. 
•	 Mit dem Ablösen der Plazenta wird 

das Myometrium verletzt und es 
treten teils schwere Blutungen auf. 

•	 Bei leichten Implantationsstörungen 
lassen sich fest anhaftende Plazen‑ 
tareste mittels Curettage lösen, wäh- 
rend bei Placenta increta und Pla‑ 
centa percreta meist eine Hyster
ektomie erfolgen muss. 

Fehllagen der Plazenta

In 0,5% aller Schwangerschaften 
bildet sich eine Placenta praevia – 
die Plazenta sitzt in der Nähe des 
Gebärmutterhalses oder überdeckt 
den Geburtskanal (Abb. 2). 

Es werden unterschieden:
•	 Tiefsitzende Plazenta – ein Teil der 

Plazenta liegt im unteren Uterinseg
ment; eine vaginale Geburt ist mög‑ 
lich. 

•	 Placenta praevia marginalis – das 
Plazentagewebe erreicht den inneren 
Muttermund; eine vaginale Geburt 
ist meist möglich.

Tabelle 2
Potenzielle Ursachen und deren Häufigkeit sowie Odds Ratio (OR; Risikoverhältnis) mit 95%- 
Konfidenzintervall (CI; Erwartungsbereich) für das Auftreten einer peripartalen Hämorrhagie (PPH). 
Nach [6,7,8,9,10]. 

Ursache Häufigkeit OR für PPH (95% CI)

Verletzung des Genitaltrakts 1:8 1,4-4,7 (1,04-8,4)

Uterusatonie 1:20 Keine Angaben

Präeklampsie 1:20 5 (3,0-8,5)

Mehrlingsschwangerschaft 1:85 5 (3,0-6,6)

Notsectio 1:150 4 (3,28-3,95)

Abruptio placentae 1:80 - 1:150 13 (7,61-12,9)

Plazentaretention 1:100 - 1:500 5 (3,36-7,87)

Placenta praevia 1:200 12 (7,17-23,0)

Placenta accreta 1:2.000 - 1:2.500 3,3 (1,7-6,4)

Uterusruptur 1:1.250 - 1:3.000

Uterusinversion 1:6.400

Abbildung 1

Normale Plazenta mit 
intakter Decudia basalis

Placenta accreta

Placenta increta

Placenta percreta

Plazentare Implantationsstörungen. 
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•	 Placenta praevia partialis – das 
Plazentagewebe überlagert den Mut‑ 
termund teilweise; eine vaginale 
Geburt soll vermieden werden.

•	 Placenta praevia totalis – die Pla-
zenta liegt über dem Muttermund, 
eine vaginale Geburt ist nicht mög‑ 
lich. 

Leitsymptom der Placenta praevia ist die 
annoncierende vaginale Blutung; sie ist 
schmerzlos, frisch und hellrot und er‑ 
folgt meist in der Mitte der Schwanger-
schaft. Die hohe Vaskularisation der 
Plazenta und die Fehllage in einem 
schlecht kontraktilen Gebiet erklären 
die persistierende Blutung; darüber 
hinaus liegt häufig gleichzeitig eine 
Placenta accreta vor [14]. Die Therapie 
hängt vom Typ der Placenta praevia, der 
Schwangerschaftswoche, der Stärke der 
Blutung und dem Zustand von Mutter 
und Kind ab. 

Bei bereits ausgeprägter Blutung er-
folgt eine Notsectio in Allgemein
anästhesie, um das Kind schnell  
entwickeln und eine definitive chir-
urgische Sanierung vornehmen zu 
können. 

Abruptio placentae

Die Abruptio placentae ist eine prä-
partale Notfallsituation. Durch die 
vorzeitige Plazentalösung ist die  
Perfusion des Feten gestört bis auf-
gehoben, und das Hämatom zwi-
schen Plazenta und Uterus führt 
schnell zu einer Verbrauchskoagulo-
pathie. 

Risikofaktoren sind Trauma, hyperten-
sive Erkrankungen, vorzeitiger Blasen-
sprung, wiederholte Schwangerschaften, 
Rauchen und Uterusanomalien [15]. 
Das Hämatom kann sich unentdeckt 
retroplazentar ausbreiten oder als pla‑ 
zentares Randhämatom mit einer –  
dann sichtbaren – dunkelroten vagina-
len Schmierblutung einhergehen. Die 
maternale Mortalität beträgt etwa 1%, 
die fetale Mortalität 20-60%.
•	 Leitsymptom ist der starke anhal-

tende Abdominalschmerz der Mutter 
mit Hartwerden des Uterus; weitere 
unspezifische Symptome sind Un-
ruhe, Schwäche, Angst und Übelkeit. 
Bei starkem mütterlichem Blutverlust 
(bis zu 3 Liter intrauterin) zeigen sich 
Schockzeichen mit Hämostasestö-
rung. Auch kleinere Plazentalösun-
gen führen schnell zu einer DIG.

•	 Die Sonographie bestätigt die klini-
sche Diagnose und zeigt das Ausmaß 
des Hämatoms. Im Kardiotoko-
gramm (CTG) finden sich eine fetale 
Bradykardie oder bereits fehlende 
Herztöne.

•	 Bei Lebenszeichen des Fetus erfolgt 
eine Notsectio in Allgemeinanästhe-
sie (ggf. mit adäquater Transfusions- 
und Hämostasetherapie). Bei bereits 
avitalem Fetus kann – bei stabilen Vi- 
talfunktionen der Mutter – auch eine  
vaginale Geburt eingeleitet werden. 

Uterusruptur

Eine Uterusruptur – inkomplett mit 
intaktem Peritoneum oder komplett 
unter Einschluss des Peritoneums – 
erfolgt meist unter der Geburt. 

Es handelt sich überwiegend um eine 
Narbenruptur bei vorausgegangener 
Sectio oder anderer Operation am Uterus  
[1,10,16], wobei eine Überstimulation 
des Uterus mit Uterotonika die Nar-
benruptur begünstigen kann. Bei pro-
trahierter Geburt, geburtsunmöglicher 
Kindslage oder Makrosomie ist auch 
eine Überdehnungsruptur möglich. Die  
hohe Sectiorate ist die wesentliche 
Ursache für die steigende Inzidenz von 
Uterusrupturen.
•	 Leitsymptome der drohenden Ruptur 

sind stärkste abdominale Schmerzen 
(Wehensturm) mit fetaler Brady-
kardie sowie Angst und Unruhe der 
Mutter. Nach der Ruptur lassen die 
Schmerzen plötzlich nach und die 
Wehentätigkeit sistiert; es kommt zur 
fetalen Hypoxie. Schnell entwickelt 
sich eine Schocksymptomatik. 

•	 Es muss unverzüglich eine Notsectio 
in Allgemeinanästhesie mit adäquater 
Transfusions- und Hämostasethera-
pie erfolgen. 

Eine Epiduralanalgesie zur Linderung 
der Wehenschmerzen kann den 
Schmerz vor drohender Uterusruptur  
nicht vollständig verschleiern [17] – 
ein unter korrekter Epiduralanalge-
sie anhaltender Wehenschmerz ist 
daher als Hinweis auf eine drohende 
Uterusruptur zu werten.

Abbildung 2

Klassifi kation
- Klassisch
- Modern
- Ultraschall

- Typ I
- tiefsitzend
- minor

- Typ II
- marginal
- minor

- Typ III
- partialis
- major

- Typ IV
- totalis
- major

Einteilung der Placenta praevia (Pl. pr.; rot dargestellt). Nach [13]. Obere Reihe: Vertikalschnitt durch 
die Gebärmutter mit unterschiedlicher Plazentainsertion. Untere Reihe: Querschnitt in Höhe des in-
neren Muttermundes. Darunter die Klassifikationen; statt Pl. pr. partialis wird auch der Begriff Pl. pr. 
incompleta und statt Pl. pr. totalis auch Pl. pr. completa verwendet.
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Uterusatonie

Grundlagen

Als Uterusatonie wird eine Kontrak-
tionsschwäche der Gebärmutter be-
zeichnet, aus der eine starke bis  
lebensbedrohliche Blutung resultie-
ren kann. Die Inzidenz hat – u.a. 
infolge der steigenden Sectiorate – 
in den letzten Jahren zugenommen 
[9].

Die Uterusatonie ist international die 
häufigste Ursache einer PPH, wobei die 
maternale Mortalität in entwickelten 
Ländern mit etablierter Atonieprophy-
laxe im Vergleich mit afrikanischen Län-
dern um den Faktor 200 niedriger ist [4]. 
Als Ursache der Uterusatonie kommen 
eine primäre Wehenschwäche, eine zu 
hohe Konzentration volatiler Anästhe-
tika – ab einem MAC-Wert (Minimale 
alveoläre Konzentration) von 0,8-0,9 
wird die Wirkung von Oxytocin auf den  
Uterus vermindert – und andere Fakto-
ren in Betracht (siehe Tab. 1 und Tab. 2). 
Eine Uterusatonie tritt gehäuft bei Mehr-
lingsschwangerschaft, Polyhydramnion, 
Multipara, prolongierter Geburt oder 
Chorionamnionitis auf.

Die Ursache der atonen Uterusblu-
tung muss abgeklärt und spezifisch 
therapiert werden, sonst endet die 
PPH auch nach Massivtransfusion 
nicht. 

Prävention der PPH infolge Uterusatonie

Die entscheidende prophylaktische 
Maßnahme ist die langsame i.v.- 
Gabe oder Kurzinfusion von 3-5 I. E. 
(Internationale Einheiten) Oxytocin 
(Syntocinon®) nach Geburt der vor-
deren Schulter oder der Geburt des 
Kindes [7].

•	 Die prophylaktische Oxytocin-Gabe  
halbiert das Risiko einer PPH und 
reduziert die Notwendigkeit der 
therapeutischen Anwendung von 
Uterotonika um ca. 50% [7,18].

•	 Das synthetische Oxytocin-Analogon 
Carbetocin (Pabal®) wirkt länger als 
Oxytocin und ist derzeit ausschließ-
lich zur einmaligen Anwendung 
(100 µg langsam i.v.) bei Sectio in 
Spinal- oder Epiduralanästhesie nach 
Entwicklung des Kindes zugelassen 
[7]. Carbetocin soll nicht gleichzeitig 
mit Oxytocin sowie nicht bei Mi
gräne, Asthma bronchiale, kardio
vaskulären Erkrankungen (einschließ-
lich Präeklampsie und Eklampsie) 
und Epilepsie eingesetzt werden. 

•	 Zur nicht-medikamentösen Prophy
laxe einer atoniebedingten PPH zäh‑ 
len die Massage des Uterus (mit  
endogener Prostaglandin-Freisetzung) 
sowie die bimanuelle Uteruskom-
pression (Handgriff nach Hamilton).

Therapie der PPH infolge Uterusatonie

Wenn die prophylaktischen Maß-
nahmen nicht greifen, sind unver-
züglich die nachstehenden thera-
peutischen Maßnahmen (Tab. 3) zu 
ergreifen. Diese sind in der einschlä-
gigen Leitlinie der Deutschen Ge-
sellschaft für Gynäkologie und Ge-
burtshilfe (DGGG) beschrieben, die 
bezüglich der hämostaseologischen 
Optionen auf weitere Leitlinien ver-
weist [7].

•	 Falls noch nicht prophylaktisch er- 
folgt, werden 3-5 I. E. Oxytocin 
langsam i.v. injiziert (maximale i.v.-
Bolusdosis 6 I. E.); daran schließt 
sich die nach Wirkung dosierte Infu‑ 
sion von 10-40 I. E. Oxytocin in 
500 ml Vollelektrolytlösung an (cave: 
Nebenwirkungen). 

•	 Darüber hinaus kann die langsame 
i.v.-Gabe von bis zu 0,1 mg Methyl-
ergometrin (Methergin®) erwogen 
werden; die Substanz ist aber nur 
bei verstärkter postpartaler Blutung 
zugelassen. 

Typische Nebenwirkungen von Oxy
tocin und Methylergometrin sind Blut
druckanstieg/-abfall, Tachykardie und 
weitere Herzrhythmusstörungen, Flush, 
Kopf- und Brustschmerz, Übelkeit und 
Erbrechen, aber auch Koronarspasmen 
und Myokardinfarkt. Oxytocin soll daher 
so niedrig wie möglich dosiert und lang-

Tabelle 3
Prophylaktische und therapeutische Maß
nahmen bei peripartaler Hämorrhagie. 
Nach [7,22]. 

Prophylaxe

• � Langsame i.v.-Gabe oder Kurzinfusion 
von 3-5 I. E. Oxytocin 

Medikamentöse Therapie – eskalierend, 
parallel mit chirurgischer Therapie

• � Langsame i.v.-Gabe oder Kurzinfusion 
von 3-5 I. E. Oxytocin (falls noch nicht 
erfolgt)

• � Infusion von 10-40 I. E. Oxytocin  
(in 500-1.000 ml Vollelektrolytlösung)

• � Bis zu 0,1 mg i.v. Methylergometrin 
erwägen 

• � Infusion von Sulproston (500 µg in  
500 ml Lösung), Anfangsdosis 100 ml/h 
(bis 500 ml/h)

• � 1-2 g bzw. 15-30 mg/kg KG Tranexam-
säure 

• � 20-30 ml/kg KG Gefrierplasma; 
alternativ oder zusätzlich 30-60 mg/kg 
KG Fibrinogen

• � PPSB (Initialdosis 25 I. E./kg KG i.v.) 
und Faktor XIII (15-20 I. E./kg KG i.v.) 
erwägen

• � Heparin oder Antithrombin erst nach 
Ende der Blutung

• � Im begründeten Einzelfall Gabe von 
Desmopressin und rekombinantem 
Faktor VIIa

Chirurgische Therapie – eskalierend, 
parallel mit medikamentöser Therapie

• � Abklärung der Blutungsursache nach 
den 4 T‘s

• � Erste Uterustamponade
• � Operative oder radiologisch-interven

tionelle Blutstillung
• � Ggf. Hysterektomie

Begleitende Maßnahmen – parallel und 
frühzeitig

• � Blase entleeren
• � Anlage leistungsfähiger venöser 

Zugänge
• � Abnahme von Kreuzblut und Notfall

labor, Information Blutbank/Blutdepot
•  �Volumentherapie, vasoaktive Substanzen
• � (Invasive) Kreislaufüberwachung
• � Sequenzielle Laboranalysen  

(Blutbild, Gerinnung, Blutgasanalyse)
• � Hinzuziehen der bestmöglichen 

personellen Expertise
• � Bei Regionalanästhesie oder Z. n. 

vaginaler Geburt ggf. endotracheale 
Intubation zur Sicherung der Atemwege 
und Oxygenierung

• � Großzügige Indikation für einen 
zentralen Venenkatheter 

I. E.	= Internationale Einheiten;  
KG	 = Körpergewicht.
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sam i.v. appliziert werden [8,19,20,21]. 
Methylergometrin ist bei Bluthochdruck, 
Präeklampsie/Eklampsie, ischämischen 
Gefäßerkrankungen, schweren Leber- und 
Nierenfunktionsstörungen sowie Sepsis 
kontraindiziert. 

Eine Oxytocin-resistente Blutung soll 
ohne größere Verzögerung mit Prosta- 
glandin-Derivaten behandelt werden, 
wobei die simultane Zufuhr von 
Oxytocin und Prostaglandinen un-
terbleiben soll [7].

•	 Sulproston (Nalador®; 500 μg in 
500 ml Lösung) wird mittels Infu
sionspumpe appliziert. Die Anfangs-
dosis beträgt 100 ml/h (bei Bedarf 
bis 500 ml/h), die Erhaltungsdosis 
100 ml/h, die Maximaldosis 1.000  
μg in 10 Stunden, die Tagesmaximal-
dosis 1.500 μg. Die Nebenwirkungen 
– wie Spasmen im Ober- und Mittel-
bauch, Bronchokonstriktion, Myo- 
kardischämien und Kreislaufreaktio
nen bis hin zum Lungenödem –  

müssen in einer vitalbedrohlichen  
Situation relativiert werden. Die in‑ 
tramyometrale Injektion ist kontra‑ 
indiziert. 

•	 Misoprostol ist bei initialer Gabe 
nicht effektiver als Oxytocin und 
wurde in Deutschland vom Markt 
genommen; Prostaglandin F2α (z. B. 
Dinoprost®) ist in Deutschland nicht 
mehr zur Behandlung der Uterus-
atonie oder PPH zugelassen.

Maßnahmen bei anhaltender Blutung
Parallel zu diesen medikamentösen 
Maßnahmen ist es Aufgabe des Ge-
burtshelfers, typische Ursachen für eine 
anhaltende Blutung wie Plazentareste 
(sonographisch) und Geburtsverletzungen  
(durch Spiegeleinstellung) auszuschlie-
ßen; weiterhin soll die Blase entleert 
werden. Die Abklärung der Blutungs-
ursache (siehe Tab. 2) orientiert sich 
gemäß Leitlinie der DGGG sowie der 
„PPH-Konsensus-Gruppe (D-A-Ch)“ an 
den 4 T’s [7,22]:
•	 Tonus bzw. uterine Atonie – uterine 

Überdehnung (Multiparität, Hydram-

nion, fetale Makrosomie), Tokolytika, 
schnelle oder verzögerte Geburt, 
(lange) Oxytocin-Substitution, Cho
rioamnionitis, Uterus myomatosus.

•	 Tissue bzw. Plazenta – Plazenta
retention, plazentare Implantations-
störung, Plazentaresiduen.

•	 Trauma – vulvovaginale Verletzung, 
Cervixriss, Episiotomie/Dammriss, 
Uterusruptur, Uterusinversion.

•	 Thrombin bzw. Koagulopathie – 
Schwangerschaftsinduziert (Throm-
bozytopenie bei HELLP-Syndrom, 
DIG bei Präeklampsie, intrauterinem 
Fruchttod, Abruptio placentae oder 
Fruchtwasserembolie) oder sonstige 
Störung der Hämostase.

In der Leitlinie wird empfohlen, bei einer 
PPH frühzeitig einen Anästhesisten hin-
zuzuziehen [7]. Eine erste Information 
durch den Geburtshelfer soll maximal 
30 min nach Diagnosestellung der PPH 
erfolgen, nach maximal weiteren 30 min 
und anhaltender Blutung soll ein Anäs-
thesist zur weiteren Therapie zugezogen 
werden und eine Alarmierung des OP-
Teams erfolgen [22]. 
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Der Anästhesist ist schon in dieser 
Phase fachlich gefordert und insbe-
sondere für die Anlage leistungsfähi-
ger venöser Zugänge, die (invasive) 
Kreislaufüberwachung, die Volumen-
therapie, sequenzielle Laboranalysen 
(Blutbild, Gerinnung, Blutgasanalyse) 
sowie die Bereitstellung und ggf. 
Transfusion von Blutkomponenten 
und Gerinnungsfaktoren verantwort-
lich [7,22].

Gerade beim unerwarteten Auftreten 
einer Notfallsituation im Rahmen einer 
bislang „unkomplizierten“ Geburt muss 
sich der Anästhesist vom Vorliegen einer 
Blutgruppenbestimmung überzeugen; 
andernfalls muss jetzt die sofortige Ab-
nahme von Kreuzblut und Notfalllabor, 
die Information an die Blutbank und das 
Kreuzen von EK und ggf. auch schon das 
Bereitstellen von Gefrierplasma (GFP) 
erfolgen. 

Wie bei jeder schweren Blutung muss 
sich der Anästhesist auch bei einer PPH 
um den Erhalt bzw. das Wiedererlangen 
folgender allgemeiner Zielwerte bemü-
hen [7,8,22]:
•	 Körperkerntemperatur >34 °C 

(möglichst Normothermie),
•	 pH-Wert >7,2,
•	 ionisierte Calcium (Ca++)-Konzentra- 

tion >0,9 mmol/l  
(möglichst Normocalciämie).

Bei therapierefraktärer Blutung wird der 
Geburtshelfer nun eine erste Tamponade 
des Cavum uteri vornehmen, um eine 
dauerhafte oder temporäre („bridging“) 
Blutstillung mit hämodynamischer Sta- 
bilisierung und Einleitung weiterer 
operativer oder interventionell-radiolo-
gischer Maßnahmen zu ermöglichen [7, 
22]. Hierfür werden Tamponadestreifen 
oder Ballonsysteme benutzt; darüber 
hinaus auch lokale Hämostyptika wie 
Chitosan. Spätestens jetzt muss die 
bestmögliche personelle Expertise hin
zugezogen werden. Die eigentliche 
chirurgische Blutstillung umfasst die 
Laparotomie mit Eventeration des Uterus, 
Zug nach kranial und Kompression, 
darüber hinaus das Abklemmen der Aa. 
uterinae und das Setzen von Kompres-
sionsnähten (z. B. B-Lynch-Naht) mit 
Tamponade. Uterine Kompressionsnähte 

können schnell und mit hoher Erfolgs-
rate (>90%) durchgeführt werden [7]. 
Bei vorhandener Infrastruktur kann eine 
interventionell-radiologische Embolisa-
tion der uterinen Arterien erfolgen. 

Uteruserhaltende Maßnahmen sind 
nur so lange sinnvoll, wie die Pa
tientin hämodynamisch stabil bleibt 
und nicht lebensbedrohlich blutet – 
eine ggf. notwendige Hysterektomie 
soll nicht zu spät indiziert werden 
[6,7].

Relative Kontraindikationen für uterus
erhaltende Maßnahmen sind Plazentati-
onsstörungen (Placenta increta, Placenta 
percreta), eine nicht rekonstruierbare 
Uterusverletzung (Uterusruptur, intra- 
abdominale Blutung bei Sectio) und  
ein septischer Uterus. Bei nicht be
herrschbarer PPH muss eine Notfall-Hy
sterektomie erfolgen. Postoperativ muss  
die Patientin – u. a. wegen einer relativ 
hohen Relaparotomierate – auf einer 
Intensivstation überwacht werden.

Die eskalierend indizierten chirurgi-
schen Maßnahmen müssen durch eine 
zeitgleiche und abgewogen-eskalierende 
Therapie der bestehenden oder sich 
noch entwickelnden Hämostasestörung 
unterstützt werden. Dabei kommt Tran-
examsäure und Fibrinogen bei der PPH 
eine wichtige Rolle zu, so dass diese 
frühzeitig eingesetzt werden sollen [6, 
7,8,22]:
•	 Tranexamsäure: Da bei einer PPH 

regelmäßig eine Hyperfibrinolyse 
durch massive Freisetzung von Plas‑ 
minogen-Aktivatoren aus dem Uterus 
vorliegt, ist zunächst die i.v.-Gabe  
von 1-2 g bzw. 15-30 mg/kg Körper-
gewicht (KG) Tranexamsäure (Cyklo-
kapron®) indiziert, die auch wieder-
holt werden kann [7] – bzw. es wird 
bereits nach einem Blutverlust von 
ca. 1.000 ml die Kurzinfusion von  
1 g Tranexamsäure empfohlen [8,22]. 
Tranexamsäure vermindert (bei Gabe 
zusätzlich zu Uterotonika) den post-
partalen Blutverlust und beugt einer 
PPH sowie Bluttransfusionen vor, 
dies sowohl bei vaginaler Entbindung 
als auch nach Sectio caesarea [23]. 
Die Daten reichen derzeit nicht aus, 

um das Nebenwirkungsrisiko bezüg-
lich thromboembolischer Ereignisse 
exakt beurteilen zu können.

•	 Erst danach wird bei fortbestehender 
schwerer Blutungsneigung die Substi-
tution von Gerinnungsfaktoren emp-
fohlen [7]. Dazu wird die Gabe von 
Gefrierplasma (GFP) in einer Dosis 
von 20-30 ml/kg KG, alternativ oder 
zusätzlich die Gabe von Fibrinogen 
(Haemocomplettan®) in einer Dosis 
von 30-60 mg/kg KG i.v. (2-4-8 g) 
empfohlen [7]. 

•	 Fibrinogen: Die plasmatische Fibri-
nogen-Konzentration korreliert bei 
PPH am besten mit der Höhe des 
Blutverlustes [24]. Eine Fibrinogen-
Konzentration <200 mg/dl (<2 g/l) 
am Ende der Schwangerschaft ist mit 
fast 100% Wahrscheinlichkeit mit 
dem Auftreten einer PPH verbunden 
– eine Fibrinogen-Bestimmung kann 
somit helfen, Risikopatientinnen für 
eine PPH zu identifizieren [7]. Als 
Zielwert der Substitution gilt eine 
Konzentration von ≥200 mg/dl [7]. 
3 g Fibrinogen heben die Plasma-
Konzentration um ca. 100 mg/dl an. 

•	 Weiter kann ggf. PPSB in einer Initial-
dosis von 1.000-2.500 I. E. (25 I. E./
kg KG) i.v. gegeben werden; ggf. auch 
Faktor XIII (Fibrogammin®P) in einer 
Dosis von 1.250 I. E. (15-20 I. E./kg 
KG), wobei Faktor XIII zur Stabili-
sierung löslicher Fibrin-Monomere 
dienen soll. 

Darüber hinaus sind folgende Aspekte 
zu beachten [7]:
•	 Um die Blutung nicht zu verstärken, 

soll während einer aktiven Blutung 
kein Heparin gegeben werden.

•	 Ebenso soll während einer aktiven 
Blutung kein Antithrombin (AT) ge- 
geben werden. Nach Sistieren der 
Blutung kann – insbesondere nach 
Gabe von Einzelfaktoren oder Kom
plexpräparaten (PPSB) – die Akti-
vität von AT auf der Intensivstation 
bestimmt und ein Zielwert von z. B.  
≥80% angestrebt werden.

•	 Bei Patientinnen unter Medikation  
mit Thrombozyten-Aggregationshem
mern bzw. mit Verdacht auf Throm-
bozytopathie kann versucht werden, 
die Thrombozytenfunktion durch 
verstärkte Freisetzung von Faktor VIII 
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und von-Willebrand-Faktor zu ver-
bessern. Dazu wird Desmopressin 
(Minirin®) in einer Dosis von 0,3 μg/
kg KG über 30 Minuten i.v. appliziert.

•	 Im Einzelfall sowie bei Erfolglosigkeit 
aller anderen Therapieoptionen und 
Optimierung der allgemeinen Fak-
toren (ausreichendes plasmatisches 
Gerinnungspotenzial, ausreichende 
Thrombozytenzahl und Hämoglobin 
(Hb)-Konzentration, fehlende Azi
dose, Normothermie und Normo-
calciämie) kann versucht werden, 
eine diffuse Blutung durch Gabe von 
rekombinantem Faktor VIIa (Novo-
Seven®) in einer Dosis von initial 90 
μg/kg KG i.v. zu beenden.

Für die Therapie mit Blutkomponenten 
bei massiver Blutung gilt [7]:
•	 Zur Substitution von Sauerstoffträgern 

werden EK mit einem Ziel-Hb von 
7-9 g/dl (4,3-5,6 mmol/l) transfun-
diert. Bei Massivtransfusion ist die 
Erwärmung der EK (mittels Wärme-
gerät oder Inline-Erwärmung) zu 
empfehlen. 

•	 Patientinnen, die Massivtransfusionen 
(ggf. absehbar) benötigen oder einen 
vitalbedrohlichen hämorrhagischen 
Schock haben, können von einem 
hohen Verhältnis GFP : EK (≥1 : 2) 
sowie der kombinierten Gabe von 
GFP und Faktorenkonzentraten profi- 
tieren.

•	 Zur Substitution der primären Hä
mostase werden Thrombozytenkon-
zentrate (TK) mit einer Thrombo-
zytenzahl ≥100.000/μl als Zielwert 
transfundiert.

•	 Im Notfall müssen EK der Blutgruppe 
0 Rhesus negativ ohne Kreuzprobe 
sowie GFP der Blutgruppe AB bzw. 
Gerinnungsfaktoren ohne Abwarten 
von Laborwerten appliziert werden. 
Das Vorhalten eines entsprechenden 
Notfalldepots ist für die Geburtshilfe 
obligat. 

•	 Weiter werden eine aktive Wär-
mezufuhr sowie der Einsatz einer 
Zellzentrifuge (Cell-Saver) und von 
Schnelltransfusions-Systemen emp-
fohlen [6,7,8,9].

Es muss rasch und entschlossen so-
wie im interdisziplinären Konsens 
gehandelt werden. Die Überwa-
chung der Patientin soll frühzeitig 
um eine arterielle Druckmessung 
und einen zentralen Venenkatheter 
(ZVK) erweitert werden und die  
Anmeldung auf der Intensivstation 
erfolgen. 

Nach einer PPH soll eine angepasste 
Überwachung für 24 Stunden sowie 
eine interdisziplinäre Fallbesprechung 
erfolgen. Spätestens 24 Stunden nach 
der Blutung ist eine pharmakologische 
Thromboseprophylaxe obligat und es 
wird eine ausreichende Eisensubstitution 
empfohlen [7].

Hypertensive Schwangerschafts-
erkrankungen

Inzidenz und Definitionen
Die Angaben zur Inzidenz der Prä
eklampsie schwanken zwischen 3% und 
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10%; die schwangerschaftsinduzierte 
Hypertonie und Präeklampsie werden 
für ca. 25% der perinatalen Morbidität 
und Mortalität verantwortlich gemacht 
[25,26]. In Kombination mit einem pe-
ripartalen Lungenödem liegt die Letalität 
der Präeklampsie bei 5% [27]. Als Risi-
kofaktoren gelten höheres Lebensalter, 
Adipositas, Diabetes mellitus, vorbe-
stehende Hypertension, Präeklampsie 
in der Anamnese von Patientin und 
Familie sowie Nierenerkrankungen und 
Antiphospholipid-Syndrom [28].

Gemäß Leitlinie der DGGG [29] gelten 
folgenden Definitionen:
•	 Eine Gestationshypertonie liegt vor, 

wenn bei einer zuvor normotensiven 
Schwangeren nach der abgeschlos-
senen 20. Schwangerschaftswoche 
(SSW) Blutdruckwerte ≥140/90 mm 
Hg ohne Proteinurie auftreten.

•	 Bei einer Präeklampsie (oder EPH-
Gestose) tritt eine Proteinurie ≥300 
mg/24 h hinzu; oft kommt es zur 
fetalen Wachstumsretardierung.

•	 Eine schwere Präeklampsie liegt vor, 
wenn zusätzlich mindestens eines 
der folgenden Kriterien erfüllt wird: 
Blutdruck ≥160/110 mm Hg, einge-
schränkte Nierenfunktion (Kreatinin 
≥79,6 µmol/l bzw. 0,9 mg/dl oder 
Oligurie <500 ml/24 h), Leberbetei-
ligung (Transaminasenanstieg, per‑ 
sistierende Oberbauchschmerzen), 
Lungenödem, hämatologische Störun- 
gen (Thrombozytopenie <100.000/µl,  
Hämolyse), neurologische Symp-
tome (starke Kopfschmerzen, Sehstö-
rungen), fetale Wachstumsrestriktion 
(fetales Schätzgewicht <5. Perzentile 
und/oder pathologischer Doppler 
der A. umbilicalis).

•	 Als Eklampsie werden im Rahmen ei‑ 
ner Präeklampsie auftretende tonisch- 
klonische Krampfanfälle bezeichnet, 
die keiner anderen Ursache zugeord-
net werden können. Die Eklampsie 
ist nicht immer mit schwerer Hyper-
tonie assoziiert und kann sich auch 
erst postpartal manifestieren. 

•	 Ein HELLP-Syndrom liegt bei folgen-
der Trias vor: Hämolyse (hemolysis), 
erhöhte Leberenzyme (elevated liver 
enzymes) und verminderte Throm-
bozytenzahl <100.000/µl (low plate

lets). Bei 5-20% der Patientinnen mit 
HELLP-Syndrom besteht weder eine 
Proteinurie noch ein Hypertonus [30].

Pathophysiologie

Die Ätiologie der hypertensiven 
Schwangerschaftserkrankungen ist 
nicht vollständig geklärt. Für die Prä-
eklampsie werden pathogenetisch 
eine gestörte Trophoblastinvasion 
mit konsekutiver Plazentainsuffizi-
enz und generalisierter endothelialer 
Dysfunktion der Schwangeren disku-
tiert. 

Weiter wurde eine Störung des Gleich-
gewichts von angiogenen Faktoren (PIGF 
= placental growth factor) und antiangio-
genen Faktoren (sFlt-1-Protein; soluble 
fms-like tyrosinekinase-1) gezeigt [30].

Folgen der generalisierten Vasokonstrik
tion und endothelialen Dysfunktion sind:
•	 Chronische Plazentainsuffizienz und  

fetale Wachstumsretardierung, er
höhtes Risiko für eine vorzeitige 
Plazentalösung;

•	 Schädigung der Nierenglomeruli mit 
Proteinurie und Ödemneigung;

•	 Hirnödem und intrakranielle Mikro-
blutungen mit erhöhtem Risiko für 
Sehstörungen, Übelkeit, Erbrechen, 
Kopfschmerzen und generalisierte 
tonisch-klonische Anfälle;

•	 periportale hämorrhagische Nekro
sen und Kapselschwellung der Leber  
mit Oberbauchschmerz und Trans‑ 
aminasenanstieg;

•	 Thrombozytopenie und Anämie 
durch Thrombozytenaktivierung und 
-aggregation und mikroangiopathi-
sche Hämolyse.

Diagnose und Therapie
Die Diagnose ergibt sich bereits aus den 
genannten Definitionen; darüber hinaus 
kann ein Bluttest durch Bestimmung des 
Quotienten von sFlt-1/PIGF zwischen 
gesunden Schwangeren und Schwan-
geren mit Präeklampsie unterscheiden 
[31]. Bei Patientinnen mit manifester 
Präeklampsie lässt der Test Rückschlüsse 
auf Schwere, Dynamik und Kurzzeitpro-
gnose zu [32].

Zwischen der 24. und 34. SSW ist das 
vorrangige therapeutische Ziel eine 
Prolongation der Schwangerschaft, 
um eine Frühgeburt zu vermeiden 
und die Lungenreife des Feten  
induzieren zu können. Alle anderen 
Maßnahmen zielen auf die Präven
tion maternaler Komplikationen. 

Die einzige kausale Therapie ist die 
Entbindung [29]:
•	 Bei Präeklampsie ist die Entbindung 

regelmäßig nach der abgeschlosse-
nen 37. SSW indiziert. 

•	 Bei schwerer Präeklampsie soll die 
Patientin ab der vollendeten 34. SSW 
möglichst bald entbunden werden; 
dies gilt ebenso bei schwerer fetaler 
Wachstumsrestriktion.

•	 Bei einer Präeklampsie ab der voll-
endeten 24. bis 34. SSW sowie beim 
HELLP-Syndrom wird ein primär 
konservatives Vorgehen empfohlen. 
Maternale Indikationen zur Beendi-
gung der Schwangerschaft in diesem 
Zeitraum sind therapierefraktäre 
schwere Hypertonie, therapierefrak-
täre Niereninsuffizienz, kardiale De-
kompensation, akutes Lungenödem, 
DIG, persistierende schwere Ober-
bauchschmerzen, neu aufgetretene 
schwere zentralnervöse Symptome 
und Eklampsie.

Für eine medikamentöse Therapie gel-
ten folgende Empfehlungen:
•	 Eine medikamentöse antihypertensive 

Therapie (Tab. 4) soll spätestens bei  
Blutdruckwerten ≥160/110 mm Hg  
eingeleitet werden sowie stationär  
unter engmaschiger Blutdruckkon
trolle der Mutter und – bei lebens‑ 
fähigem Kind – unter CTG-Kontrolle 
erfolgen. Sie dient der Prävention  
maternaler zerebro- und kardiovasku
lärer Komplikationen (insbesondere  
zerebraler Blutungen), während zur 
wirksamen Eklampsie-Prophylaxe die  
zusätzliche Gabe von Magnesium 
i.v. erforderlich ist. Da eine zu starke 
Blutdrucksenkung die Rate wachs-
tumsretardierter Neugeborener er- 
höht, gelten ein systolischer Druck 
<150 mm Hg und ein diastolischer 
Druck von 80 - 100 mm Hg als Ziel-
werte [29,33]. 
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•	 Für die Langzeitbehandlung per os ist 
α-Methyldopa (Dopegyt®) das Mittel 
der 1. Wahl. Eingeschränkt geeignet 
sind Nifedipin retard sowie selek- 
tive β1-Rezeptorenblocker (bevorzugt 
Metoprolol). Wegen ausgeprägter 
fetaler Nebenwirkungen nicht ge-
eignet sind Diuretika, Angiotensin-
Converting-Enzyme (ACE)-Hemmer, 
Angiotensin-II-Rezeptor-Subtyp-1 
(AT1)-Antagonisten und alle anderen 
Antihypertensiva [29].

•	 Für die Akuttherapie des hyperten
siven Notfalls werden Nifedipin (z. B. 
Adalat®), Urapidil (z. B. Ebrantil®) und  
Dihydralazin (Nepresol®) empfohlen. 
Bei einem Lungenödem wird Furo
semid (z. B. Lasix®) injiziert [29].

Die antikonvulsive Therapie erfolgt mit 
Magnesiumsulfat. 
•	 Initial werden 4 g (bis 6 g) Magne-

siumsulfat als Kurzinfusion über 15 
Minuten appliziert, gefolgt von einer 
Erhaltungsinfusion von 1 g/h bis zu 
48 Stunden post partum [28,29, 
30]. Der Zielspiegel liegt bei 2-4 
mmol/l; zusätzlich sollen Atemfre
quenz (Atemdepression ab 5 mmol/l), 
Patellarsehnenreflex (verschwindet 
ab 4 mmol/l) und Diurese (minde
stens 100 ml/4 h) kontrolliert werden. 
Als Antidot steht Calciumgluconat 
zur Verfügung.

•	 Ein zerebraler Krampfanfall muss mit 
Diazepam (10-20 mg i.v., ggf. wie-

derholt) oder Midazolam (5-10 mg 
i.v., ggf. wiederholt) durchbrochen 
werden. Thiopental oder Phenytoin 
sind Medikamente der 2. Wahl.

Beim HELLP-Syndrom werden zur Pro‑ 
longation der Schwangerschaft zuneh-
mend Glukokortikoide eingesetzt (z. B. 
täglich 2-3x 10 mg Dexamethason i.v.).  
Neben der Induktion der fetalen Lungen-
reife wurden positive maternale Effekte 
(Erhöhung der Thrombozytenzahl) ge‑ 
zeigt, so dass letztlich bis zu 50% der 
Mütter eine Regionalanästhesie zur Ent‑ 
bindung erhalten konnten [34]. Eine 
Senkung der maternalen und fetalen 
Morbidität und Mortalität ist jedoch 
nicht belegt, so dass diese Option 
kontrovers diskutiert wird [29,35]. Die 
Therapie einer Thrombozytopenie und 
Koagulopathie folgt den bei der PPH 
dargestellten Prinzipien. 

Anästhesiologische Versorgung

Für die Sectio einer Patientin mit 
Präeklampsie ist die Spinal- oder  
Epiduralanästhesie das Verfahren der 
Wahl, weil bei einer Allgemeinanäs-
thesie durch Blutdruckanstiege wäh-
rend Laryngoskopie sowie In- und 
Extubation die Gefahr von zerebra-
len Ödemen, intrakraniellen Blutun-
gen, akuter Linksherzinsuffizienz 
und Lungenödem besteht [36,37]. 

•	 Bei vaginaler Entbindung trägt eine 
zeitgerechte Epiduralanalgesie zur 
moderaten Senkung des Blutdrucks 
und zur Verbesserung der uteropla-
zentaren Perfusion bei (Absinken 
schmerzbedingter maternaler Kate
cholaminspiegel, Steigerung des in‑ 
tervillösen Blutflusses und Senkung 
des peripheren Gefäßwiderstandes).

•	 Die bei Patientinnen mit Präeklamp-
sie häufig in niedriger Dosis einge-
setzte Acetylsalicylsäure (ASS 100 
mg/d) ist keine Kontraindikation für 
ein rückenmarksnahes Verfahren. 

•	 Bei Patientinnen mit HELLP-Syndrom 
sind nach Gabe von Glukokorti
koiden Spinal- oder Epiduralanäs-
thesien durchgeführt worden [34] 
– es ist aber zu bedenken, dass die 
Thrombozyten beim HELLP-Syndrom 
nicht nur vermindert, sondern auch 
funktionseingeschränkt sind, so dass 
in den Kliniken der Autoren die All-
gemeinanästhesie bevorzugt wird. 

•	 Bei Eklampsie ist nach Initialthera‑ 
pie des Krampfanfalls meist eine 
Notsectio in Allgemeinanästhesie 
unvermeidlich. Um Blutdruckspitzen 
bei der Intubation zu vermeiden, 
wird in diesem Fall noch vor Gabe 
des Hypnotikums und vor Abnabe-
lung des Feten ein Opioid appliziert. 
Bei dem in der Literatur [38,39] 
beschriebenen Einsatz von Remi-
fentanil (1 µg/kg KG i.v.) ist mit einer 
Atemdepression und Thoraxrigidität 
bei Mutter und Neugeborenem zu 
rechnen – ein entsprechendes Vorge-
hen muss dem Neonatologen daher 
mitgeteilt werden. 

•	 Die Anästhesieführung wird durch 
die vorbestehende Vasokonstriktion 
mit relativer Hypovolämie der Pa-
tientinnen erschwert, so dass bei 
schwerer Präeklampsie die Indikation 
für eine invasive arterielle Druck-
messung und einen ZVK großzügig 
gestellt werden soll. Vasopressoren 
müssen vorsichtig titriert werden, 
da oft überschießende Reaktionen 
ausgelöst werden.

•	 Schwangere mit Präeklampsie weisen 
ein hohes Risiko für ein peripartales 
Lungenödem auf [40]. Hauptgründe 

Tabelle 4
Antihypertensive Medikation bei Präeklampsie. Nach [29].

Wirkstoff / Präparat Dosierung Anmerkung

Langzeitherapie per os

α-Methyldopa / z. B. Dopegyt® 4x500 mg/d Mittel der 1. Wahl

Nifedipin retardiert / Generika 2-6x 10 mg/d, maximal 120 mg/d Keine teratogenen Effekte 
nachgewiesen

Metoprolol / Generika 2x 25-100 mg/d Erhöhtes Risiko fetaler 
Wachstumsrestriktion

Akuttherapie

Nifedipin / z. B. Adalat® Initial 5 mg per os (ggf. wiederholt); 
Spritzenpumpe (5 mg/50 ml) nach 
Wirkung, maximal 15-30 mg/24 h

Off-label-use

Urapidil / z. B. Ebrantil® Initial 6,25 mg i.v. (ggf. wiederholt); 
Spritzenpumpe 3-24 mg/h

Off-label-use

Dihydralazin / Nepresol® Initial 5 mg i.v.; Spritzenpumpe  
2-20 mg/h

Zahlreiche Nebenwir-
kungen, Mittel der 2. Wahl

Furosemid / z. B. Lasix® 10-20 mg i.v. Bei Lungenödem
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sind der krankheitsbedingt hohe 
hydrostatische und niedrige kolloid
osmotische Druck (KOD), darüber 
hinaus die oft eingesetzte Tokolyse 
und eine evtl. iatrogene Volumenbe-
lastung. Zerebraler Krampfanfall und 
Lungenödem können sich noch Stun-
den bis Tage nach der Entbindung 
manifestieren, weshalb Patientinnen 
mit Eklampsie und HELLP-Syndrom 
zunächst intensivmedizinisch und 
nachfolgend engmaschig stationär 
überwacht werden sollen.

Sepsis in Schwangerschaft
und Stillzeit

Inzidenz
Im Rahmen der Schwangerschaft auf- 
tretende Infektionen können zu Frühge-
burtlichkeit, vorzeitigem Blasensprung, 
vorzeitiger Wehentätigkeit und Still
problemen führen. Die Inzidenz einer 
Sepsis liegt nach Kohortenstudien aus 
den USA bei 3-10 : 10.000 Geburten 
[41,42]; die eines Sepsis-bedingten To-
desfalls bei 1 : 100.000 Geburten [2,42]. 
International ist eine Sepsis für 15% aller 
maternalen Todesfälle verantwortlich. 

Risikofaktoren
Die Risikofaktoren für die Entwicklung 
einer maternalen Sepsis können in 
geburtshilfliche und patientenbedingte 
Faktoren unterteilt werden.
•	 Geburtshilfliche Faktoren sind Cer- 

clage, Sectio, vorzeitiger Blasensprung,  
Plazentaretention nach Entbindung 
oder Abort, vaginales Trauma, Wund- 
infektion und Amniocentese.

•	 Patientenbedingte Faktoren sind  
höheres Lebensalter, B-Streptokokken- 
Infektion in der Anamnese, A-Strep- 
tokokken-Infektion in der Familie,  
gestörte Vaginalflora, immunsup-
primierende Medikation, Herzinsuf
fizienz, chronischer Hypertonus, 
chronische Leber- oder Nierener-
krankung, Infektion mit Humanem 
Immundefizienz-Virus (HIV), Malaria, 
Sichelzellanämie, systemischer Lupus  
erythematodes sowie afroamerika-
nische oder asiatische Ethnie und 
niedriger Sozialstatus [41,42].

•	 Bei einer PPH beträgt die Odds-Ratio 
(OR; Risikoverhältnis) für die Ent-
wicklung einer Sepsis 4,2 bei einem 
95%-CI von 2,5-7,1; bei einer Prä-
eklampsie ist die OR 3,7 bei einem 
95%-CI 2,5-4,4 [41]. 

Häufigste Ursachen einer Sepsis in 
Schwangerschaft und Stillzeit sind In
fektionen des Genitaltrakts (Chorioam-
nionitis, Endometritis, septischer Abort), 
Pneumonie, Pyelonephritis, Peritonitis, 
Mastitis und Wundinfektionen. Bei 
Sectio, vorzeitigem Blasensprung und 
mekoniumhaltigem Fruchtwasser wird 
daher eine Antibiotikaprophylaxe emp-
fohlen [43,44,45]. Bei Sectio reduziert 
die Antibiotikaprophylaxe signifikant die 
Rate an Wundinfektionen, Endometritis 
und schweren maternalen Infektionen, 
und zwar unabhängig von der Art der 
Sectio (elektiv, nicht-elektiv) und einer 
Gabe vor oder nach Abklemmen der 
Nabelschnur [43,46].

Erregerspektrum
Für eine Sepsis kommen zahlreiche 
Erreger in Betracht [47,48]. In Groß-
britannien waren in den Jahren 2006-  
2008 β-hämolysierende Streptokokken 
der Lancefield-Gruppe A für fast die 
Hälfte aller Sepsis-bedingten maternalen 
Todesfälle verantwortlich [49]. Sie sind 
neben Staphylokokken die Haupterreger 
der Puerperalsepsis („Kindbettfieber“) 
und werden meist durch Tröpfchenin-
fektion von asymptomatischen Trägern 
(Kinder) oder von Personen mit akuten 
oberen Atemwegsinfektionen übertragen 
[50]. β-hämolysierende Streptokokken 
der Lancefield-Gruppe B sind Vertreter 
der Vaginalflora und können durch „ver-
tikale“ Übertragung eine neonatale In-
fektion und Sepsis verursachen. Eine An-
tibiotikaprophylaxe bei Kolonisation mit 
B-Streptokokken reduziert die Inzidenz 
der Puerperalsepsis nicht; die Daten‑ 
lage zur Reduktion neonataler Infektio-
nen ist unklar [51]. Bei Wundinfektionen, 
Peritonitis und Endometritis liegen oft 
Mischinfektionen von Staphylococcus  
aureus, Enterobacteriaceen und Anaero- 
biern vor. Bei Pyelonephritiden domi-
niert E. coli, und bei Pneumonien muss 
an Pneumokokken, Haemophilus, Sta‑ 
phylokokken, Chlamydien, Mykoplasmen  

und Varizellen gedacht werden [42, 
48,49]. Schwangere gelten als Risiko- 
population bei Ausbrüchen des In
fluenza-A-Virus-H1N1; in Entwicklungs-
ländern ist HIV der Hauptfaktor für die 
Sepsis-bedingte maternale Mortalität 
[47].

Therapie

Eine maternale Sepsis wird grund-
sätzlich nach den gültigen Leitlinien 
zu Prävention, Diagnose, Therapie 
und Nachsorge der Sepsis [52] be-
handelt. 

•	 Daher gelten für die initiale hämody-
namische Stabilisierung dieselben 
Zielwerte wie für andere Patienten 
(mittlerer arterieller Druck ≥65 mm 
Hg), wobei die Gefahr eines peripar-
talen Lungenödems beachtet werden 
muss. 

•	 Für die mikrobiologische Diagno‑ 
stik ist eine Blutkultur sowie die 
Untersuchung des Urins und eines 
hohen Vaginalabstrich, erforderlich 
[50]. 

•	 Da zu den Nebenwirkungen einer 
Antibiotikatherapie auf Mutter und  
Kind nur wenige Daten vorliegen, 
gibt es bei einer schweren mater-
nalen Sepsis nach Entbindung des 
Kindes keine absoluten Gegenanzei-
gen. Die unverzüglich erforderliche, 
initial noch kalkulierte Therapie 
erfolgt mit Breitspektrum-Antibiotika 
i.v. [47,49,52]. Da die für allgemeine 
bakterielle Infektionen in Schwan-
gerschaft und Stillzeit (Tab. 5) emp-
fohlenen Penicilline und Cephalo-
sporine [53] – bzw. Makrolide bei 
einer Allergie gegen β-Laktame und 
bei Chlamydien-Infektion – bei einer 
maternalen Sepsis ein zu schmales 
Wirkspektrum aufweisen, werden 
Piperacillin-Tazobactam und Car-
bapeneme empfohlen [47,49], oder 
es wird wegen der oft vorliegenden  
Mischinfektion initial eine Dreier-
kombination aus β-Laktam, Amino
glykosid und Metronidazol verwen-
det [48]. Die Antibiose soll täglich 
geprüft und mindestens 7-10 Tage 
fortgeführt werden [47,49].
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•	 Wie bei jeder Sepsis ist die schnelle 
Detektion und ggf. chirurgische 
Sanierung des Infektionsherds ent‑ 
scheidend. Dies kann von der Curet-
tage eines Plazentarestes über eine 
Probelaparotomie bis zur Hysterek-
tomie reichen. Ein septischer Uterus 
muss exstirpiert werden, er triggert 
sonst eine nicht beherrschbare 
PPH. Die Hysterektomie bei einer 
instabilen Patientin ist risikobehaftet, 
möglicherweise aber auch die ein-
zige Chance für das Überleben der 
Mutter [49].

Ergänzend ist zu erwähnen, dass für die 
als allgemein unbedenklich geltenden 
Makrolide und β-Laktame bei einem 
Einsatz wegen drohender Frühgeburt 
ohne Vorliegen eines Blasensprunges 
und ohne Entzündungszeichen der Mut-
ter eine trotz signifikant reduzierter ma-
ternaler Infektionsrate erhöhte neonatale 

Mortalität (Relatives Risiko 1,5; 95%-CI 
1,05-2,15) und bei simultaner Anwen-
dung ein erhöhtes Risiko für kindliche 
Zerebralparese (Relatives Risiko 2,8; 
95%-CI 1,02-7,9) diskutiert wurde [55].

Weitere Notfallsituationen

Allgemeines
Bei einigen geburtshilflichen Notfällen 
kann der Anästhesist nur durch adäquate 
Epiduralanalgesie (Nachinjektion stets 
nur auf Anforderung bzw. nach Rück-
sprache mit Hebamme oder Geburts-
helfer) oder durch sofortige Realisierung 
einer Not- bzw. eiligen Sectio einen 
Beitrag leisten.

Geburtsstillstand
Ursache eines Geburtsstillstandes können 
Wehenschwäche, gebärunfähige Lagen 
(Querlage, Schräglage, mentoposteriore 

Gesichtslage), Einstellungsanomalien (ho
her Geradstand, hintere Hinterhaupts-
lage) oder eine Schulterdystokie sein. 
•	 In der Eröffnungsphase wird ein 

Geburtsstillstand meist durch Sectio 
beendet. 

•	 In der Austreibungsperiode wird 
durch spezifische Maßnahmen ver-
sucht, die vaginale Geburt noch zu 
ermöglichen. Bei Wehenschwäche 
können dies die Gabe von Oxytocin 
oder die vaginal-operative Entbin- 
dung sein, bei Einstellungsanoma-
lien Lagewechsel, Episiotomie und 
spezielle Handgriffe durch den 
Geburtshelfer. 

•	 Die Schulterdystokie tritt bei ca. 
0,5% aller Geburten auf und führt 
schnell zu kindlicher Hypoxie. Risi‑ 
kofaktoren sind fetale Makrosomie,  
Diabetes mellitus und Adipositas 
der Mutter. Bei V. a. Makrosomie  
(Schätzgewicht >4.500 g) und vor
ausgegangener Schulterdystokie wird  
die Indikation zur primären Sectio 
großzügig gestellt. Bei manifester 
Schulterdystokie kann der Geburts
helfer versuchen, die kritische Situa- 
tion durch Episiotomie, McRoberts-
Manöver, Akut-Tokolyse und an‑ 
dere spezifische Manöver (z. B. nach 
Woods) zu lösen. 

Nabelschnurvorfall
Ein Nabelschnurvorfall tritt bei etwa 
0,3% aller Geburten ein. Nach dem 
Blasensprung fällt die Nabelschnur vor 
den vorangehenden Kindsteil; das Kind 
wird bei der folgenden Abklemmung der 
Nabelschnur hypoxisch. 
•	 Initiale Maßnahmen sind Becken-

hochlagerung der Mutter und Zu-
rückschieben von Kind und Nabel-
schnur in das Cavum uteri – danach 
muss eine Notsectio erfolgen.

Peripartales Lungenödem
Das peripartale Lungenödem (PPL) zählt 
mit einer Inzidenz von 0,05-0,2% zu 
den seltenen geburtshilflichen Notfällen. 
Die wichtigsten prädisponierenden Ver-
änderungen [56] während der Schwan-
gerschaft sind Hämatokrit-Abfall, ge‑ 
steigertes Herzzeitvolumen und der 
Abfall des KOD. Als Schwellenwert für 
die Ausbildung eines Lungenödems gilt 

Tabelle 5
Allgemeine Antibiotikatherapie in Schwangerschaft und Stillzeit; Kontraindikationen und Einschrän-
kungen müssen im Fall einer Sepsis in den Hintergrund treten. Nach [53, 54]. 

Antibiotikum Anmerkung

Empfohlen

Penicilline, Amoxycillin Ampicillin/Sulbactam unbedenklich

Cephalosporine Ceftriaxon erreicht in der Amnionflüssigkeit bakterizide Konzentrationen; 
Mittel der Wahl in der Stillzeit

Makrolide Bei Penicillin-Allergie und bei Chlamydien-Infektion

Kontraindiziert

Tetracycline 14. SSW bis 7. Lebensjahr

Chinolone Knorpelschäden

Rifampicin Blutungsneigung beim Neugeborenen durch Vitamin-K-Antagonismus, 
aber Mittel der Wahl bei Tuberkulose in Schwangerschaft; in der 
Stillzeit einsetzbar

Mit Einschränkung erlaubt

Aminoglykoside 30% plazentagängig, Oto- und Nephrotoxizität; in der Stillzeit 
anwendbar

Metronidazol Experimentell karzinogen und mutagen; bei Anaerobier-Infektion in 
der Schwangerschaft und Stillzeit einsetzbar

Clindamycin Durchfälle beim Neonaten; bei A-Streptokokken-Infektion effektiver 
als Penicillin

Co-Trimoxazol Neuralrohrdefekte möglich, geht nur gering in die Muttermilch über

Piperacillin/Tazobactam Keine Daten, bei Sepsis einsetzbar

Carbapeneme Gehen in Plazenta und Muttermilch über, bei Sepsis einsetzbar

Linezolid Reproduktionstoxizität möglich, bei MRSA-Sepsis einsetzbar

Vancomycin 2. Wahl in Schwangerschaft und Stillzeit

MRSA = Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus; SSW = Schwangerschaftswoche.
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ein KOD von 13-16 mm Hg [57]; die 
kritischsten Abfälle des KOD [58,59] 
finden sich bis 48 Stunden postpartal 
(von 22 auf 15 mm Hg) und bei prä
eklamptischen Patientinnen (von 18 auf 
14 mm Hg). Weitere Risikofaktoren sind  
der Einsatz von Tokolytika, maternale 
Infektionen, Präeklampsie und HELLP-
Syndrom sowie übermäßige Volumenzu-
fuhr unter Tokolyse und bei Allgemein- 
oder Regionalanästhesie zur Sectio [56]. 
•	 Die Therapie orientiert sich an der 

jeweiligen Ursache und wird von 
Flüssigkeitsbilanzierung, forcierter 
Diurese und ggf. intensivmedizini-
scher Kreislauftherapie und (non-)
invasiver Beatmung flankiert.

Parakolpischer Riss, parakolpisches  
Hämatom
Ein parakolpischer Riss oder Hämatom 
nach spontaner oder vaginal-operativer 
Entbindung ist selten. Ursache ist eine 
venöse, äußerlich nicht sichtbare Blu-
tung aus dem parakolpischen Plexus 
mit Einblutung in das Parametrium. Die 
Patientinnen fallen postpartal durch 
persistierenden Fundusstand des Uterus 
über dem Nabel und fehlende Erholung 
auf. Leitsymptome sind Schmerzen, 
Harnverhalt und Druckgefühl auf den 
Darm. Die Diagnose erfolgt durch 
vaginale Untersuchung, bei der das Hä-
matom als praller Tumor getastet wird. 
Bei entsprechender Größe oder später 
Diagnose können sich ein hämorrhagi-
scher Schock mit Bewusstseinstrübung 
oder Agitiertheit, blassem Hautkolorit, 
Kaltschweißigkeit sowie Hypotension 
und Tachykardie entwickeln. 
•	 Die Therapie besteht in einer ope-

rativen Versorgung von vaginal mit 
Eröffnung des Hämatoms, Naht und 
ggf. Drainage. Die Ausbreitung des 
Hämatoms nach kranial in den retro-
peritonealen Raum mit Notwendig-
keit der Laparotomie ist gefürchtet.

Ogilvie-Syndrom und Kolon
perforation
Bei einem Ogilvie-Syndrom – der 
akuten Pseudoobstruktion des Kolons 
– liegt eine massive Kolondilatation 
ohne mechanische Obstruktion vor; die 
Häufigkeit liegt bei 1 : 1.500 Geburten. 

•	 Die Therapie ist primär konservativ 
(Neostigmin, Erythromycin, endosko- 
pische Absaugung); nur ein Viertel 
der Patientinnen benötigt eine lapa-
roskopische Intervention [60]. 

Vereinzelt wurde eine Kolonperforation 
nach Sectio beschrieben [61]; Ursachen 
sind paralytischer Ileus oder ein Ogilvie-
Syndrom mit Ischämie nach Sectio. Da 
die Mortalität 30-50% beträgt, muss 
nach einem „geburtshilflichen Routine-
eingriff“ früh an diese schwere Kompli-
kation gedacht werden. Hinweise sind 
zunehmende abdominelle Schmerzen 
(trotz Analgesie), Abwehrspannung und 
fehlende Peristaltik bzw. Windabgang. 
Eine Kolonperforation kann schnell zu 
Peritonitis und Sepsis führen; am häu-
figsten ist das Zoekum betroffen. 
•	 Die Therapie besteht in der Laparo-

tomie mit Übernähung oder Zökosto-
mie bis hin zur Hemikolektomie.

Fruchtwasserembolie

Eine Fruchtwasserembolie – oder 
anaphylaktisches Schwangerschafts-
Syndrom – tritt bei ca. 1 : 50.000 
Geburten auf [56,62,63]. Die müt-
terliche Mortalität liegt bei 10 - 40% 
[63]. 

Die Fruchtwasserembolie kann vor allem 
bei Sectio, hohem Zervixriss, Placenta 
praevia oder Abruptio placentae auftre-
ten. Risikofaktoren sind höheres Lebens-
alter und medikamentöse Einleitung der 
Schwangerschaft. Pathogenetisch wird 
eine Verlegung der Lungenstrombahn 
durch zelluläre und humorale fetale Fak-
toren mit abrupter pulmonaler Hyper
tonie und Cor pulmonale diskutiert [64],  
aber zunehmend auch eine anaphylak- 
toide Reaktion im Sinne eines anaphy- 
laktischen Schwangerschafts-Syndrom. 
•	 Die Fruchtwasserembolie ist eine 

Ausschlussdiagnose mit der Sympto- 
mentrias Hypoxie, Hypotension und 
DIG; Frühsymptome sind Unruhe, 
Verwirrtheit und Dyspnoe. Der Ver-
lauf ist meist biphasisch; die initiale 
kardiorespiratorische Insuffizienz wird 
nach 30 Minuten bis 9 Stunden von 
einer Gerinnungsstörung gefolgt [7, 
62]. 

•	 Die Therapie ist symptomatisch; oft  
ist schon initial eine kardiopulmo
nale Reanimation erforderlich. Im  
Hinblick auf die Anaphylaxie wird 
– neben der initialen Katecholamin-  
und Volumentherapie – der früh-
zeitige hochdosierte Einsatz von 
Glukokortikoiden empfohlen [62]. 
Die Therapie von Gerinnungsstörung 
und (Multi-)Organversagen folgt den 
allgemeinen intensivmedizinischen 
Kriterien.

Endokrinologische Notfälle in der 
Schwangerschaft

Endokrinologische Notfälle in der 
Schwangerschaft sind selten; meist 
handelt es sich um hyperthyreote 
oder diabetische Stoffwechselent-
gleisungen [65]. 

Eine Hyperthyreose tritt bei ca. 1 : 500 
Schwangerschaften auf [66]. Das Wachs‑ 
tum des Feten mit erhöhtem Bedarf 
an Schilddrüsenhormonen wird phy-
siologisch durch eine leichte Hyper
trophie der maternalen Schilddrüse 
gedeckt. Eine Unterfunktion kann zu 
Frühgeburtlichkeit, Wachstumsretardie-
rung, niedrigem Geburtsgewicht oder 
Totgeburt führen, eine Überfunktion zu 
Hyperemesis gravidarum, Hypertension, 
Herzinsuffizienz oder thyreotoxischer 
Krise.
•	 Im 1. Trimenon ist Propylthiouracil 

das Thyreostatikum der Wahl, da 
Carbimazol und Thiamazol teratogen 
sind [66]; ab dem 2. Trimenon wird 
wegen potenzieller Leberschädigung 
eher Thiamazol genutzt. Es wird  
die niedrigstmögliche Dosis ange-
strebt, weil Thyreostatika die Plazen-
tarschranke passieren und eine fetale 
Hypothyreose auslösen können. 

•	 Eine thyreotoxische Krise wird mit 
Glukokortikoiden (Dexamethason, 
Hydrocortison), Propranolol und 
bei Herzinsuffizienz mit Diuretika 
behandelt [65], ggf. mit Plasmaphe-
rese oder – als Ultima Ratio – der 
Resektion des Organs. 

•	 Nach der Entbindung tritt die hyper-
thyreote Stoffwechsellage häufig er- 
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neut auf; in der Stillperiode gelten 
Carbimazol und Thiamazol als sicher 
[66]. 

Schwangere mit Diabetes mellitus Typ 1 
sollen von einem spezialisierten geburts-
hilflichen Zentrum betreut werden. Im 
2. und 3. Trimenon sinkt die maternale 
Insulin-Sensitivität, so dass die Insulin-
Dosis meist erhöht werden muss. Von 
den Betroffenen entwickeln 2-3% eine 
diabetische Ketoazidose, am Ende der 
Schwangerschaft kann diese auch bei 
nahezu normoglykämischen Werten 
auftreten [65]. 
•	 Die Therapie der diabetischen Keto

azidose entspricht der bei Nicht-
Schwangeren und besteht aus der ad-
äquaten Flüssigkeits-, Elektrolyt- und 
Insulin-Substitution. Da Ketonkörper 
die Plazentarschranke passieren, kann 
der Fetus eine Azidose entwickeln, 
die sich bei Behandlung der mater-
nalen Hyperglykämie auflöst.
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