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Mit einem Anteil von 25 % ist die
PPH die haufigste miitterliche
Todesursache

Hauptursache der zunehmenden
Haufigkeit in Industrienationen ist
die steigende Rate an Atonien
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Lernziele

Nach der Lektiire dieses Beitrags ...

= konnen Sie die Gefahr einer peripartalen Blutung (peripartale Himorrhagie, PPH)
anhand bekannter Risikofaktoren friihzeitig einschatzen.

= konnen Sie rechtzeitig die richtigen therapeutischen MaBnahmen ergreifen.

= kennen Sie die Bedeutung eines guten ,crew resource management” und einer
»standard operating procedure” in solchen Notfallsituationen.

= konnen Sie mit den wichtigsten Uterotonika fachgerecht umgehen.

= kennen Sie die aktuelle Studienlage zur himostatischen Therapie bei PPH.

= kennen Sie 2 Sonderformen der PPH: die Fruchtwasserembolie und die erworbene
Hemmkorperhamophilie.

Einleitung

Peripartale Blutungen gehoren zu den gefiirchtetsten Notfallsituationen in der Geburtshilfe.
Weltweit stirbt alle 4 min eine Frau an dieser Komplikation, und damit ist die PPH mit einem
Anteil von 25 % die haufigste miitterliche Todesursache [1]. In Europa und den USA steht sie mit
einem Anteil von 13 % hinter hypertensiven Erkrankungen (16 %) und Thromboembolien (15 %)
an dritter Stelle [2]. Die Wahrscheinlichkeit, unter der Geburt eine akute lebensbedrohliche
Blutung zu erleiden, lag zur Jahrhundertwende bei 1:1000 Geburten [3]; aktuell hat sie sich in
Industrienationen um mebhr als eine Zehnerpotenz auf 2,6-11,4 % erhoht [4, 5].

Hauptursache der zunehmenden Haufigkeit in Industrienationen ist die steigende Rate an
Atonien [6]. Dies wiederum ist Folge einer grofiziigigen Anwendung von Oxytocin zu Geburts-
einleitung und Wehenunterstiitzung, einer dadurch bedingten Rezeptorsittigung sowie einer
steigenden Rate an Schnittentbindungen [7, 8]. Im Jahr 2000 wurde durch die Vereinten Nationen
als eines der Millenniumsziele definiert, die maternale Mortalitat bis zum Jahr 2015 um 75 % zu
senken. Dieses Ziel konnte allerdings nicht erreicht werden.

Eine international einheitliche Definition der PPH existiert nicht, auch darin liegt einer der
Griinde fiir erhebliche Differenzen der publizierten Inzidenzen. In Deutschland wird die PPH
iiblicherweise als Blutverlust in folgender Menge definiert:
== > 500 ml nach vaginaler Entbindung und
== > 1000 ml nach Sectio caesarea.

Hier wird allerdings weder die Dynamik des Blutverlusts beriicksichtigt noch die Frage, ob dieser
Blutverlust trotz erster blutungsstillender Mafinahmen stattgefunden hat, was in der Praxis fiir
die Einschitzung des Schweregrads der Blutung viel relevanter ist.

Trotz der hohen Inzidenz einer PPH lassen sich mit der vorhandenen Datenlage zum jetzigen
Zeitpunkt fiir nahezu keinen Schritt der PPH-Therapie sichere evidenzbasierte Empfehlungen
ableiten.

Anesthesiological approach to postpartum hemorrhage

Abstract

Peripartum hemorrhage (PPH) is a frequent obstetric emergency situation with increasing inci-
dence in the last decades. It requires a fast, coordinated and interdisciplinary management. This
life-threatening situation is often recognized too late and not adequately treated (too little is done
too late); therefore, it is important to be aware of the most important risk factors for PPH known
as the 4 Ts (i.e. tonus, trauma, tissue and thrombin). Due to the special patient population there
is only little evidence-based data on hemostatic therapy in this situation; therefore, the currently
available studies on the therapy of PPH is discussed.
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Erkennen der Blutung

Zugrunde liegende Pathologie

Der wichtigste Schritt im Management peripartaler Massivblutungen ist die Erkenntnis, dass die
PPH keine Diagnose ist, sondern das klinische Zeichen einer Pathologie (Atonie, Verletzung
des Geburtskanals, Koagulopathie etc.), die diagnostiziert werden muss [9, 10]. Eine Stérung
des ,,Organs Gerinnung“ (Koagulopathie) kann ursichlich fiir die Blutung sein oder sich erst
durch diese entwickeln. Eine solche gestorte Gerinnbarkeit ist hdufig eine frithe Pathologie bei
einer PPH, die vor einer (zusitzlichen) dilutionsbedingten Storung auftreten kann [11, 12]. Im
Regelfall handelt es sich bei der geburtshilflichen Koagulopathie nicht um eine ,disseminierte
intravasale Gerinnung® (,,disseminated intravascular coagulation, DIC, [13]). Die DIC ist eine
sehr seltene Form, die v.a. bei Prieklampsie, Fruchtwasserembolie (Amnionfliissigkeitsembolie)
oder dem ,dead fetus syndrome“ auftritt.

Eine schnelle und aggressive Therapie der PPH ist von fundamentaler Bedeutung. Notwendige
Voraussetzung hierfir ist, dass das Ausmaf} der Blutung frithzeitig erkannt wird. Durch die
besondere Physiologie in der Schwangerschaft betrigt die Durchblutung des Uterus zum Zeit-
punkt der Geburt 600-800 ml/min. Innerhalb von wenigen Minuten kénnen so mehrere Liter
Blutvolumen verloren gehen. Dies erkldrt, warum diese Blutungen meist so fulminant verlaufen.
Zusitzlich erschweren veranderte physiologische Bedingungen der Schwangeren die Diagnostik
der Blutung. Da sich in der Schwangerschaft das zirkulierende Blutvolumen erhoht (etwa 9 %
des Korpergewichts), tolerieren gesunde Schwangere einen Blutverlust von 1000-1500 ml ohne
Zeichen der himodynamischen Instabilitdt. Auf der anderen Seite kénnen klinische Symptome
des Schocks wie z.B. die miitterliche Tachykardie als Zeichen des Geburtsschmerzes oder der
Nebenwirkung der Oxytocingabe fehlinterpretiert werden und das behandelnde Team von der
Blutungsproblematik ablenken.

Blutungsanamnese

Ganz entscheidend ist daher, Risikofaktoren fiir eine PPH zu erkennen, um frithzeitig thera-

peutische Mafinahmen ergreifen zu konnen. Dazu muss bereits im préipartalen Zeitraum die

Blutungsanamnese anhand von standardisierten Fragebogen erhoben werden.
Fragebogen zur Evaluierung einer erhohten Blutungsneigung:

1. Haben Sie bei sich selbst vermehrt Nasenbluten, auch ohne erkennbaren Grund, festgestellt?

2. Treten oder traten bei Thnen vermehrt — ohne sich anzustoflen - ,blaue Flecke“ oder kleine,
punktférmige Blutungen auf? Wenn Sie diese Frage mit ,,Ja“ beantwortet haben, geben Sie
bitte an, ob diese Symptome auch am Korperrumpf oder an anderen, fiir Sie ungewohnlichen
Stellen aufgetreten sind!

3. Haben Sie bei sich selbst Zahnfleischbluten ohne erkennbaren Grund festgestellt?

4. Treten Blutungen oder blaue Flecke mehr als ein- bis zweimal/Woche auf?

5. Haben Sie den Eindruck, dass es bei Schnitt- oder Schiirfwunden (z. B. Rasieren) linger
nachblutet?

6. Traten bei Thnen bereits einmal ldngere und verstirkte Nachblutungen nach oder wihrend
Operationen (z. B. Mandel-, Blinddarmoperation, Geburt) auf?

7. Traten bei Ihnen lingere und verstirkte Nachblutungen nach oder wihrend des Ziehens von
Zihnen auf?

8. Wurden Ihnen bei einer Operation bereits einmal Blutkonserven oder Blutprodukte gegeben?
Bitte geben Sie die Art der Operation(en) an.

9. Gab oder gibt es in der Familie Fille von Blutungsneigungen?

10. Nehmen Sie Schmerz- oder Rheumamittel ein? Wenn ja, bitte Namen der Medikamente
eintragen!

11. Nehmen Sie weitere Medikamente ein? Wenn ja, bitte Namen der Medikamente eintragen!

12. Haben Sie den Eindruck, dass Ihre Monatsblutungen verlangert (> 7 Tage) und/oder verstarkt
(hdufiger Tamponwechsel) sind?

Die PPH ist das klinische Zeichen
einer zu diagnostizierenden
Pathologie

Innerhalb von wenigen Minuten
konnen mehrere Liter Blutvolumen
verloren gehen
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Patienten mit maglichen ha-
mostaseologischen Problemen
konnen mit hoher Spezifitat und
Sensitivitat detektiert werden
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Tab.1 ,4T" (Modifiziert nach Rath und Bohlmann [15])

ar” Ursache Haufigkeit (%) Anteil (%) an PPH
Tonus Uterusatonie 2-8 50-70
Trauma Verletzung der Geburtswege 10-20 10-15
Uterusruptur Nach Sectio: 0,5-1
JTissue” Plazentaretention Nach vaginaler Ent- Bis zu 39
- Ldsungsstérung bindung: 0,1-3

- Implanationsstorung

Thrombin Koagulopathie durch Blutverlust aus ande-
ren ,T”

Koagulopathie (z. B. Fruchtwasserembolie,
HELLP, Sepsis, vorzeitige Plazentaldsung)

Kongenital (z. B. Von-Willebrand-Syndrom)

HELLP ,haemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count’, PPH peripartale Hdmorrhagie

Tab.2 Risikofaktoren fiir eine peripartale Blutung (PPH). (Nach den RCOG-Guidelines No. 52,2009 und Abdul-

Kadiretal.[12,18])

Risikofaktor 4T »0dds ratio” 95 %-Konfidenzintervall
Antepartal bekannte Risikofaktoren

Vorzeitige Plazentalsung Thrombin 13 7-13
Placenta praevia Tonus 12 7-23
Multiple Schwangerschaften Tonus 5 3-7
Praeklampsie/ Thrombin 4 n.a.
Gestationshypertonie

Antenatale Blutung Thrombin 4 na.
Vorausgegangene PPH Tonus 3 na.
Asiatische Abstammung Tonus 2 1-2
Adipositas (BMI >35 kg/m?) Tonus 2 1-2
Andmie (Hb-Konzentration < 9g/l) - 2 2-3
Von-Willebrand-Syndrom - 3 n.a.
Alter

> 40 Jahre (keine Multiparitat) Tonus 1 1-2
> 30 Jahre 1,5[12] n.a.
Peripartale Risikofaktoren

NotfallmaBige Sectio caesarea Trauma 4 3-4
Elektive Sectio caesarea Trauma 2 2-3
Medikamentose Geburtseinleitung  Tonus 2 2-3
Plazentaretention Tissue 5 3-8
Verldngerte Nachgeburtsphase Tonus/Tissue 8 n.a.
Mediolaterale Episiotomie Trauma 5 n.a.
Notwendigkeit der Dammnaht Trauma 2 n.a.
Operative vaginale Entbindung Trauma 2 n.a.
Prolongierte Geburt (> 12 h) Tonus 2 n.a.
Kindsgewicht > 4000 g Tonus/Trauma 2 1-3
Fieber Thrombin 2 n.a.
BMI Body-Mass-Index, Hb Hdmoglobin, n.a. nicht angegeben

Die Blutungsanamnese wird als positiv bewertet, wenn eine der Fragen mit ,Ja“ beantwortet
wird (bei Frage 11 nur bei Medikamenten, die die Gerinnung inhibieren). In einer Untersuchung
von Koscielny et al. konnten anhand eines solchen Fragebogens perioperative Patienten mit
moglichen hamostaseologischen Problemen mit hoher Spezifitit und Sensitivitat detektiert und
einer differenzierten Therapie zugefithrt werden [14].



Risikofaktoren

Die wichtigsten Risikofaktoren fiir eine schwere PPH konnen unter den ,4 T zusammengefasst
werden (Tonus, Trauma, ,,Tissue“ und Thrombin; @ Tab. 1).

Patientinnen mit bekannten Risikofaktoren entwickeln 60% der transfusionspflichtigen Blutun-
gen, zwei Drittel aller PPH treten aber ohne Risikofaktoren auf [9, 12, 16, 17]. Die wichtigsten
Risikofaktoren mit dem entsprechenden Risikoverhiltnis (,,odds ratio“) fir eine PPH sind in
O Tab. 2 zusammengefasst.

Ein weiterer wichtiger Pradiktor fiir die schwere PPH ist die initiale Fibrinogenkonzentration.
Einer der wenigen Anhaltspunkte, die evidenzbasiert anhand der Daten von tiber 1700 Patientinnen
aus 5 Studien als gesichert angenommen werden konnen, ist, dass zu Beginn einer schweren PPH
eine Fibrinogenkonzentration < 3 g/l und besonders < 2 g/l mit einem Fortschreiten der Blutung
assoziiert sind, wihrend ein Wert > 4 g/l dies nicht ist [19, 20, 21, 22].

»Crew resource management”

Interdisziplindre Zusammenarbeit

Ein grundsitzlicher Therapieaspekt obliegt der raschen, koordinierten und interdisziplindren
Zusammenarbeit zwischen Gynakologen, Anidsthesisten, Hebammen, Pflegekriften und Mitar-
beitern der Blutbank, die gemeinsam das enge therapeutische Zeitfenster effektiv und konsequent
nutzen miissen.

Zielgerichtete Intervention

Oberstes Ziel ist die frithzeitige zielgerichtete Intervention. Eine besonders wichtige Rolle kommt
der Hebamme zu, die durch den engen Kontakt zur schwangeren bzw. frisch entbundenen Frau
die Blutungssymptomatik schnell erkennen muss. Dabei sind die Kompensationsmechanismen
der schwangeren Frau zu beachten, die tiber einen gewissen Zeitraum eine zirkulatorisch stabile
Situation trotz Blutung vortduschen kénnen.

Beurteilung des Blutverlusts

Wichtig ist in diesem Zusammenhang auch, dass bei rein visueller Beurteilung des Blutverlusts das
Volumen regelhaft um 30-50 % unterschitzt wird [23]. Deshalb wird die Verwendung kalibrierter
Blutauffangbeutel mit einem Evidenzlevel von Ib empfohlen [24]. Obwohl mehrere Studien
durch die Verwendung solcher kostengiinstigen Plastikbeutel eine deutlich bessere Abschétzung
des Blutverlusts bei PPH nachweisen [25, 26], konnte in einer randomisierten kontrollierten
Multizenterstudie in 13 europdischen Lindern die Privalenz der schweren PPH nicht reduziert
werden (1,7 vs. 2,1 %, [27]). Der Grund hierfiir diirfte aber am ehesten darin liegen, dass das
Erkennen sowie die daraus folgende ziigige und korrekte Therapie einer PPH ein multimodales,
komplexes Vorgehen erfordert, sodass die alleinige korrekte Messung des Blutverlusts auf die
Inzidenz keinen Einfluss hatte.

QualifizierungsmafBnahmen

In der Literatur wird empfohlen, durch wiederholte Qualifizierungsmafinahmen am Simula-
tor die in der Geburtshilfe titigen Arzte und Pflegekrifte in der korrekten Einschitzung des
Blutverlusts und in den Standardmafinahmen zur Therapie der PPH zu schulen [28]. Solche
Simulationstrainings sind beispielsweise fiir Narkosezwischenfille seit Jahren etabliert. Diese
Trainingsmafinahmen in Kombination mit der Einfithrung von ,standard operating procedures"
(SOP) zur Therapie der PPH konnen die Inzidenz miitterlicher Todesfille infolge PPH signifikant
senken [29].

Kompensationsmechanismen
konnen liber einen gewissen
Zeitraum eine zirkulatorisch stabile
Situation vortauschen

Die Verwendung kalibrierter
Blutauffangbeutel wird mit einem
Ib-Evidenz-Level empfohlen

StandardmaBnahmen zur Therapie
der PPH sollen am Simulator
geschult werden
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»T00 little is done too late” fasst
die haufigsten Probleme einer PPH
zZusammen

Bei Uterusatonie miissen neben
den geburtshilflichen Basismal3-
nahmen Uterotonika appliziert
werden
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Tab.3 ,Toolittle is done too late” (Nach Lier und Rath [31])
Fehl- oder verspdtete Diagnose  Keine einheitliche Definition

Unterschatzung der Dynamik und des Volumens des Blutverlusts

Mangel an einfachen Handlungsschemata (z. B. SOP)

Mangel an adaquater Ausbildung und addquatem Training
Fehlerin der Therapie Inaddquater Einsatz von Uterotonika

Verspétete Gabe von Blutprodukten

Verzbgerte operative Intervention

Inadaquate klinische Uberwachung

Fehlentscheidungen durch Mangel an klinischer Erfahrung

Logistische Probleme Personalmangel

Unzureichendes Equipment

Schlechtes Teamwork

Schlechte Kooperation und Koordination

Schlechte Kommunikation

SOP ,standard operating procedure”

JJoo little is done too late”

Mit dem Schlagwort ,too little is done too late“ konnen die hiufigsten Probleme im Management
einer PPH zusammengefasst werden (@ Tab. 3). Dies gilt sowohl fiir den Ruf nach personeller
kompetenter Unterstiitzung, den Einsatz von Uterotonika, die Transfusion von Blutprodukten
als auch fiir die Entscheidung zur operativen Intervention. Die Entscheidung zur Hysterektomie
bei einer jungen Frau zu treffen, ist sicher schwierig. Andererseits sind uteruserhaltende opera-
tive Mafinahmen nur so lange sinnvoll, wie die Patientin hdmodynamisch stabil ist und nicht
lebensbedrohlich blutet [13, 30].

Uterusatonie

Wie bei jeder anderen Form der Blutung auch, muss es das erste Ziel sein, die Ursache der
Blutung zu identifizieren und die Blutung zu stillen. Die hiufigste Ursache fiir eine PPH stellt die
Uterusatonie dar. In physiologischer Weise sind die Kontraktur der Uterusmuskulatur und das
dadurch bedingte Zusammenziehen der Spiralarterien der Initiator fiir die PlazentaausstofSung
und Hamostase nach der Geburt. Eine Stérung dieses Mechanismus ist die Ursache fiir eine sog.
atone Blutung. Risikofaktoren sind:

== protrahierter Geburtsverlauf,

= tief sitzende Plazenta,

= Uberdehnung des Uterus durch Mehrlingsschwangerschatft,

== Makrosomie oder Polyhydramnion,

== Multiparitit,

== Uterusmyome,

== vaginaloperative oder operative Entbindungen und

== atone Blutungen bei fritheren Geburten.

Differenzialdiagnostisch miissen umgehend eine Rissverletzung (z. B. Zervixriss, hochsitzender
Vaginalriss) und eine Plazentalosungs- oder Plazentaimplantationsstorung durch eine Spiegelein-
stellung ausgeschlossen werden bzw. operativ versorgt werden. Bei Uterusatonie miissen neben
den geburtshilflichen Basismafinahmen (Entleeren der Harnblase, ,,Anreiben“ und Expression
des Uterus, bimanuelle Uteruskompression) Uterotonika appliziert werden.



Uterotonika
Oxytocin

Oxvytocin (altgriechisch: 0&0g: schnell, T6xog: Geburt, Syntocinon®) ist ein Neuropeptid, das seit
vielen Jahren in der Geburtshilfe als Medikament verfiigbar ist, seit 1983 auch in synthetischer
Form. Esunterscheidet sich nurin 2 Aminoséiuren vom antidiuretischen Hormon (ADH). Oxytocin
gilt als ,first line drug® zur Uterustonisierung. Es wirkt zum einen direkt tiber seinen Rezeptor
und scheint zum anderen auch die deziduale Prostaglandin(PG)-Synthese zu stimulieren. Als
Nebenwirkungen konnen uterine Hyperkontraktilitit und aufgrund der ADH-ahnlichen Wirkung
eine Wasserintoxikation und Hyponatridmie auftreten. Kardiovaskuldre Nebenwirkungen sind
Hypotonie, Reflextachykardie und Koronarspasmen. Diese hdmodynamischen Nebenwirkungen
sind bei Bolusgabe besonders stark ausgeprigt und gerade fiir Risikopatientinnen als kritisch
anzusehen [32, 33]. Empfohlen wird daher eine langsame i.v.-Gabe oder Kurzinfusion. Ein
kontinuierliches Kreislauf-Monitoring ist obligat.

Oxytocin wird sowohl zur Geburtseinleitung und Wehenunterstiitzung als auch zur Prophylaxe
und Therapie der Uterusatonie appliziert. In den deutschsprachigen Lindern enthilt 1 Amp. 3
bzw. 5 IE. Nach Sectio caesarea und Abnabelung des Kindes werden in Deutschland meist 1-3 IE
Oxytocin als Bolus oder Kurzinfusion i.v. verabreicht [34]. Im Fall der bereits erfolgten Mani-
festierung der atonen Blutung sollten entsprechend den demnichst publizierten S2k-Leitlinien
der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) zu
Diagnostik und Therapie der PPH 3-5 IE (1 Amp.) in 10 ml 0,9 %iger NaCl-Losung als Bolus
langsam i.v. und bei Bedarf 10-40 IE/h als Dauerinfusion appliziert werden.

Prostaglandine

Die gleichzeitige Gabe von Oxytocinrezeptoragonisten und PG darf nicht erfolgen, da sich
sonst die hdmodynamischen Nebenwirkungen potenzieren. Falls die Gabe von Oxytocin klinisch
keine Wirkung zeigt (innerhalb von 15-30 min; persistierende Blutung, weiterhin unzureichende
Tonisierung des Uterus), muss die Oxytocininfusion beendet und unverziiglich miissen PG
verabreicht werden.

Sulproston

Sulproston (Nalador®) ist ein synthetisches PGE,-Analogon. Es bietet sich an, 1 Amp. mit 500 pg
Sulproston in 500 ml Infusionslésung zu verdiinnen und mit einer Anfangsdosis (fiir maximal
10 min) von 1,7 ml/min (= 100 ml/h) bis maximal 8,3 ml/min (= 500 ml/h) sowie einer Erhaltungs-
dosis von 1,7 ml/min (= 100 ml/h) zu applizieren. Mogliche Nebenwirkungen von Sulproston sind
Koronarspasmen, Lungenodem, akuter pulmonaler Hypertonus und myokardiales Pumpversa-
gen. Patientinnen, die im Rahmen der Infusionstherapie eine hohe Volumenbelastung erfahren,
eine Massivtransfusion bendtigen oder eine Priaeklampsie als zur PPH pradisponierenden Faktor
aufweisen, sind besonders gefihrdet, unter Sulprostontherapie ein Lungenédem zu entwickeln.
Daher ist bei Anwendung von Sulproston ein engmaschiges Kreislauf-Monitoring erforderlich.
Sulproston ist ausschliefilich fiir die i.v.-Gabe zugelassen. Intramyometriale Injektionen, intraute-
rine Tamponaden oder i.m.-Gaben sind obsolet. Eine Maximaldosis von 1500 ug/Tag darf nicht
tiberschritten werden.

Misoprostol

Als synthetisches PGE;-Analogon steht Misoprostol (Cytotec®) zur Verfiigung. Es hat den Vorteil,
dass es im Gegensatz zu Sulproston sublingual, oral und rektal appliziert und bei Raumtemperatur
gelagert werden kann. Jedoch ist es in Deutschland fiir die Indikation der Uterusatonie nicht
zugelassen. Eine Cochrane-Analyse aus dem Jahr 2007 zeigt keinerlei Evidenz fiir Misoprostol
zur Therapie der Uterusatonie [35]. Priventiv angewandtes Misoprostol geht im Vergleich zur
préaventiven Gabe von Oxytocin mit einer héheren Rate an schweren PPH und der Notwendigkeit
therapeutischer Uterotonikagaben einher. Nebenwirkungen wie Zittern und Fieber waren signifi-
kant haufiger. Eine weitere Studie aus dem Jahr 2010 verglich bei fast 1000 Patientinnen mit PPH
randomisiert die Gaben von Misoprostol und Oxytocin [36]. Hier fanden sich bei Behandlung

Oxytocin gilt als ,first line drug” zur
Uterustonisierung

Nach Sectio caesarea werden in
Deutschland meist 1-3 IE Oxytocin
als Bolus oder Kurzinfusion i.v.
verabreicht

Bei gleichzeitiger Gabe von
Oxytocinrezeptoragonisten und
Prostaglandinen potenzieren sich
die hamodynamischen Nebenwir-
kungen

Praventiv angewandtes Miso-
prostol geht im Vergleich zur
praventiven Oxytocingabe mit
einer hoheren Rate an schweren
PPH einher
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Die ,letale Trias” aus Hypothermie,
Acidose und Koagulopathie muss
therapiert werden

Die Anwendung eines ,Cell-Saver”
kann bei elektiver Sectio caesarea

die postoperative Fremdblutgabe

reduzieren

Das Thrombelastogramm oder
die Rotationsthromelastometrie
ermdglicht innerhalb von Minuten
differenzierte Aussagen iiber den
aktuellen hamostaseologischen
Zustand
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mit Misoprostol im Vergleich zur Oxytocintherapie ein hoherer Blutverlust und eine schlechtere
Kontrolle der Blutungssituation. Somit stellt Misoprostol wegen der einfachen Applikationsmog-
lichkeit und der Stabilitit unter Raumtemperatur nur fiir den Einsatz in Entwicklungslindern
oder bei Hausgeburten eine Alternative dar.

Methylergotamin

Methylergotamin (Methergin®) wird u. a. aufgrund des kardiovaskularen Nebenwirkungsprofils
(Koronarspasmen, Herzrhythmusstérungen, Myokardinfarkt) nicht mehr empfohlen. Es wurde
in Deutschland 2011 vom Markt genommen.

»~Standard operating procedure”

In Notfallsituationen ist — dhnlich wie in der Luftfahrt - das Befolgen von Checklisten oder SOP

notwendig [37]. Eine solche krankenhausinterne SOP kann sich an publizierten Vorbildern orien-

tieren, muss aber an die raumlichen, personellen und logistischen Gegebenheiten der jeweiligen

Klinik angepasst werden. Die SOP muss die folgenden Aspekte umfassen:

== Anforderung personeller Unterstiitzung (Pflegepersonal, geburtshilflicher und anisthesiologi-
scher Oberarzt),

== Information der Blutbank und Anforderung von Blutprodukten,

== Legen von mindestens 2 grofflumigen peripheren Venenzugingen (bzw. ein grofflumiger
zentraler Venenzugang),

== Bereitstellung vasoaktiver Substanzen,

== Kreislaufstabilisierung und

== himostatische Therapie.

Wie bei jeder schweren Blutungssymptomatik muss grundsitzlich die ,letale Trias“ aus Hypo-
thermie (Zieltemperatur: > 34,0 °C), Acidose (Ziel-pH-Wert: > 7,2) und Koagulopathie therapiert
werden. Das heif3t, dass zur Volumentherapie zwingend Infusionswarmer zur Verfiigung stehen
miissen. Zudem muss eine Normokalzdamie (Ziel: ionisierte Kalziumkonzentration = 0,9 mmol/l)
angestrebt werden. Zum Ziel-Hdmoglobin(Hb)-Wert bei einer schweren PPH gibt es bisher keine
Daten. Gesunde Schwangere weisen unter Normovoldmie auch mit einer Hb-Konzentration von
7 g/dl eine ausreichende Oxygenierungskapazitit auf. Bei starker Blutung von kardiovaskuldr
gesunden Schwangeren soll nach Abnabelung des Kindes bis zur chirurgischen Blutstillung — ana-
log zum Traumapatienten - durch restriktive Volumentherapie eine ,permissive Hypotension”
(mittlerer arterieller Druck ~ 65 mmHg bzw. systolischer Blutdruck ~ 90 mmHg) angestrebt
werden [38].

Die Anwendung der maschinellen Autotransfusion (,,Cell-Saver®) bei elektiver Sectio caesarea
(z. B. bei Placenta increta/percreta) kann die postoperative Fremdblutgabe und die Krankenhaus-
aufenthaltsdauer reduzieren. Dazu gibt es offizielle Empfehlungen u. a. der American Society of
Anesthesiologists (ASA, [39]) und der European Society of Anaesthesiology (ESA, [40]). Die
theoretische Uberlegung einer Fruchtwasserembolie, die durch den Cell-Saver bedingt ist, kann
in der Literatur nicht untermauert werden.

Hamostatische Therapie

Aufgrund der besonderen peripartalen Gerinnungsphysiologie kann, wie Fallberichte zeigen, die
Thrombelastographie (z. B. TEG®) oder die Rotationsthromboelastometrie (z. B. ROTEM®) ein
wichtiges therapeutisches Werkzeug sein, um die Gerinnungstherapie zielgerichtet zu optimie-
ren. Mithilfe dieser bettseitigen ,Point-of-care”-Diagnostik kann eine qualitative und quantitative
Gerinnungsdiagnostik erfolgen [41, 42, 43]. Anhand eines Thrombelastogramms bzw. der Rotati-
onsthrombelastometrie kénnen innerhalb von Minuten differenzierte Aussagen tiber Details des
aktuellen hdmostaseologischen Zustands getroffen werden. Hierzu zihlen plasmatische Gerin-
nung, Gerinnselstabilitit, Fibrinogenanteil im Gerinnsel und Vorliegen einer Hyperfibrinolyse.
Eine zunehmende Anzahl an Publikationen zum Einsatz der Thrombelastographie oder Rotati-
onsthromboelastometrie bei PPH hat bei schwacher Evidenz zu einer offiziellen Empfehlung der
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Abb. 1 A Thromboelastographisches Bild einer Hyperfibrinolyse. Rechts unten Graph nach Normalisierung der Ge-
rinnselfestigkeit unter Zugabe von Aprotinin

Nutzung dieser Verfahren durch die ASA [39] und die ESA [40] gefiihrt. Grofle randomisierte
kontrollierte Studien bei PPH fehlen allerdings bisher.

Tranexamsaure

Die Hyperfibrinolyse ist seit Langem als eines der Schliisselelemente der PPH erkannt [13, 44].
Hier sind die pathophysiologischen Hintergriinde von traumainduzierter Koagulopathie und PPH
sehr ahnlich (zelluldre Hypoperfusion, Schock, Freisetzung von ,tissue factor, Thrombomodu-
lin, ,plasminogen activator inhibitor®, Zerstérung der endothelialen Glykokalyx mit Freisetzung
von Syndecan-1; [45, 46]). Die Durchbrechung einer evtl. vorliegenden Hyperfibrinolyse muss
frithestmdoglich in der Blutungstherapie geschehen. Die laborchemische Diagnose der Hyperfi-
brinolyse durch Nachweis von D-Dimeren oder Thrombin-Antithrombin-Komplexen ist daher
in der Akutsituation nicht sinnvoll. Mithilfe eines Thrombelastogramms kann eine systemische
Hyperfibrinolyse hingegen zeitnah und eindeutig detektiert werden. Dabei ist eine starke Ab-
nahme der Gerinnselfestigkeit im zeitlichen Verlauf ein typisches Zeichen der Hyperfibrinolyse
(B Abb. 1). Durch Zugabe des Antifibrinolytikums Aprotinin in die pathologische Zitratblutprobe
(APTEM-Methode) kann in vitro die klinische Therapieoption in der Rotationsthromelastometrie
bzw. Thrombelastographie evaluiert werden (z. B. Gabe von Tranexamséure, [47]).

Eine Studie an 154 Patientinnen mit schwerer PPH wies durch die Gabe von Tranexamséure
(4 gin der ersten Stunde und 1 g/h fiir die folgenden 6 h) einen deutlich geringeren Blutverlust und
Transfusionsbedarf als in der Kontrollgruppe nach [48]. Die Inzidenz an Thromboembolien war
hierdurch nicht erhoht. Eine aktuelle Cochrane-Analyse betrachtete Studien mit insgesamt mehr
als 3200 Patientinnen und erachtete die prophylaktische Tranexamsauregabe zur Vermeidung
einer PPH zwar als sinnvoll [49], aber es miissen insbesondere bei Schwangeren auch mog-
liche thrombembolische Nebenwirkungen bedacht werden [50]. Gegenwirtig wird eine grofle,
internationale, randomisierte kontrollierte Multizenterstudie (World Maternal Antifibrinolytic
Trial, WOMAN Trial) durchgefiihrt, die den Effekt der Tranexamsiuregabe bei PPH u.a. auf
die Mortalitit und die Hysterektomierate untersucht [51]. Entsprechend der aktuellen Datenlage
kann somit nach einem Blutverlust von ~ 1000 ml, spitestens jedoch 1500 ml, die Gabe von 1 g
Tranexamsaure empfohlen werden. Bei persistierender Blutung sollte die Dosierung von 1 g nach
30-60 min ggf. wiederholt werden.

Fibrinogen

Die normale Fibrinogenkonzentration bei Schwangeren zum Entbindungszeitpunkt betrigt
4,5-5,8 g/l, im nichtschwangeren Zustand (laborabhingig) 1,5-3,5 g/l. Die friihzeitige An-
wendung von Gerinnungsfaktoren bei geburtshilflichen Blutungen aufgrund eines ,Defibrinati-

Die Hyperfibrinolyse muss friihest-
maglich in der Blutungstherapie
durchbrochen werden

Nach einem Blutverlust von
~ 1000 ml wird die Gabe von 1 g
Tranexamsdure empfohlen
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onssyndroms” wurde bereits 1959 gefordert [52]. Auch wenn die Evidenz aus randomisierten
Studien noch fehlt, gibt es klare Hinweise, dass bei einer PPH ein hoherer Zielspiegel, als in
den idlteren Therapieempfehlungen gefordert, sinnvoll sein kénnte. In den bereits erwihnten
Untersuchungen von Charbit et al. [19], Collins et al. [20], Cortet et al. [21] sowie Gayat et al.
[22] war ein Fibrinogenspiegel < 2 g/l zu Beginn einer PPH mit sehr hoher Wahrscheinlich-
keit mit einem schweren Verlauf der Blutung sowie der Notwendigkeit von Bluttransfusionen
und operativen Eingriffen assoziiert. Somit kann ,evidenzbasiert” gefordert werden, dass der
Fibrinogenspiegel zumindest bei beginnender PPH gemessen werden muss und eine minimale
Fibrinogenkonzentration von 2 g/l ein wichtiger Zielparameter ist. Problematisch dabei ist, dass
die Fibrinogenbestimmung in den meisten Kliniken mindestens 45 min dauert und eine zeitnahe
Messung nur mithilfe von TEG® oder ROTEM® moglich ist. Mdgliche Zielwerte sind bei schwerer
PPH eine Amplitudengréfe von 12 mm im FibTEM®-Ansatz und 47 mm im ExXTEM®-Ansatz
5 min nach Beginn der Gerinnselbildung [47].

Eine aktuelle Studie (Fibrinogen Concentrate as Initial Treatment for Postpartum Haemor-
rhage, FIB-PPH Trial) hat den Nutzen der praemptiven Gabe von Fibrinogen bei 249 Patientinnen
mit beginnender PPH untersucht [53]. Patientinnen, die nach einem Kaiserschnitt oder nach
manueller Exploration des Uterus nach Entwicklung der Plazenta > 1000 ml Blut oder bei
manueller Entwicklung der Plazenta > 500 ml Blut verloren hatten, wurde randomisiert und
placebokontrolliert 2 g Fibrinogen appliziert. Im Ergebnis konnte dadurch jedoch weder der Be-
darf an Erythrozytenkonzentrat(EK)-Transfusionen noch der Blutverlust oder die Inzidenz einer
schweren PPH (definiert als ein Hb-Abfall > 4 g/dl, Transfusion von > 4 EK, Notwendigkeit von
Embolisationen oder operativen Eingriffen oder Tod der Mutter) beeinflusst werden. Allerdings
hatten in dieser Studie nur 1 % der Patientinnen in der Fibrinogen- bzw. 4 % in der Placebogruppe
einen Fibrinogenspiegel < 2 g/l vor der Randomisierung, wihrend dies in der oben genannten
Untersuchung von Charbit et al. bei 10 % der Patientinnen der Fall war [19]. Weiterhin bekam
nur rund ein Drittel der Patientinnen Tranexamsdure, und 15 % der Patientinnen wurden ausge-
schlossen, weil sie so stark bluteten, dass sie keine Einwilligung geben konnten. Man kann also
zusammenfassend nur schlussfolgern, dass die praemptive Gabe von Fibrinogen bei Patientinnen
mit PPH unter Normofibrinogenamie weder einen positiven noch einen negativen Effekt hat.

Als Zielspiegel fiir Fibrinogen sollte bei PPH entsprechend der neuen S2k-Leitlinien der AWME,
die in Kiirze publiziert werden, ein Wert von = 2 g/l angestrebt werden [54].

Erythrozytenkonzentrate und Frischplasmen

Diesbeziiglich muss man sich weitgehend auf die Ergebnisse von Studien an Traumapatienten
berufen. Mehrere pro- und retrospektive Studien zeigen, dass ein Transfusionsverhiltnis von EK
zu Frischplasmen (,fresh frozen plasma®, FFP) > 1:2 [55, 56] bzw. > 1:1,5 [57] beim bluten-
den Traumapatienten mit einer verbesserten Uberlebensrate assoziiert ist. Eine Metaanalyse aus
10 Studien an Traumapatienten, die eine Massivtransfusion bendtigten, ergab fiir ein EK-FFP-
Verhiltnis > 1:3 eine signifikante Reduktion der Mortalitét (,,odds ratio® 0,38, 95 %-Konfidenzin-
tervall: 0,24-0,60, p = 0,01, [58]). Zur PPH existiert aktuell nur eine retrospektive Datenanalyse
[59]. Evaluiert wurden 142 Patientinnen mit PPH, die mit Sulproston behandelt wurden und
Bluttransfusionen erhalten mussten. Im Ergebnis war ein héheres EK-FFP-Verhiltnis mit einer
geringeren Wahrscheinlichkeit fiir weitergehende Interventionen wie Embolisationen und ope-
rative Eingriffe assoziiert. Ob durch die Transfusion von EK und FFP in einem festen Verhiltnis
die Interventionsrate und die Sterblichkeit bei PPH tatsichlich reduziert werden kénnen, miissen
zukiinftig randomisierte kontrollierte Studien zeigen. Es erscheint sinnvoll, FFP nicht nur ABO-
kompatibel, sondern ABO-identisch zu transfundieren [60, 61].

Entscheidend ist, zu berticksichtigen, dass durch die Transfusion von FFP insbesondere unter
der speziellen Pathophysiologie der PPH keine addquate Substitution von Gerinnungsfaktoren
moglich ist, da — zumal keiner der Plasmaspender schwanger war - die Konzentration an
Gerinnungsfaktoren in FFP fiir die peripartalen Verhiltnisse zu niedrig ist [40, 62]. Fiir ein FFP-
basiertes Gerinnungsmanagement, wie es in vielen deutschen Kliniken durchgefiihrt wird, bedeutet
dies bei Ubernahme der Erkenntnisse aus der Studie Pragmatic, Randomized Optimal Platelet and
Plasma Ratios (PROPPR, [63]), dass ein EK-FFP-Thrombozytenkonzentrat(TK)-Verhaltnis von 4:4:1
empfohlen werden kann (Anmerkung: 4 bis 6 Einzelspender-TK der PROPPR-Studie entsprechen



einem Apherese- bzw. Pool-TK in Deutschland). In dieser Studie war allerdings aufgetautes FFP im
Median innerhalb von 8 min nach Anrufin der Blutbank transfundierbar, und es wurden innerhalb
der ersten 24 h im Median nur 6,3-6,6 1 kristalloide Volumenersatzlésungen infundiert. Das waren
wesentliche Voraussetzungen fiir die Wirksamkeit dieses fixen Transfusionsverhiltnisses [64].
Grundsitzlich muss man im Rahmen der Applikation von Blutprodukten auf mégliche akute
Transfusionsreaktionen vorbereitet sein. Cave: Der Therapeut ist zur Tranfusionsvigilanz ver-
pflichtet. Neben ABO-Inkompatibilitdt durch Fehltransfusion (der mit Abstand haufigste Transfu-
sionsfehler), septischen Verunreinigungen, hdmolytischen Reaktionen oder ,transfusion related
acute lung injury” (TRALI) kann ein ,transfusion associated cardiac overload“ (TACO) oder eine
stransfusion related immune modulation® (TRIM) zu schwerwiegenden Komplikationen fithren.

Thrombozyten

Thrombozyten werden als die zentrale Reaktionsfliche fiir Gerinnungsprozesse in der Thrombin-
generierung angesehen. Neben dieser wichtigen physiologischen Funktion werden sie auch in
die entstehenden Gerinnsel eingebaut und damit verbraucht. In der Literatur gibt es bislang keine
klaren Angaben, welcher Grenzwert bei PPH zur Thrombozytensubstitution zu setzen ist. Die
Bundesirztekammer empfiehlt in ihren Querschnittsleitlinien, die Thrombozytenkonzentration
bei massiven und bedrohlichen sowie bei transfusionspflichtigen Blutungen bei = 100.000/pl zu
halten. Allerdings sind diese Zahlenwerte vielmehr das Ergebnis eines Konsensusprozesses als
evidenzbasiert. Zudem ist es nicht sinnvoll, bei einer akuten PPH die Entscheidung zur Trans-
fusion von TK von den Ergebnissen der Blutbilduntersuchung abhingig zu machen, da dies zu
erheblichen zeitlichen Verzogerungen fiihrt.

Ahnlich wie fiir die Transfusion von EK und FFP muss man sich hier weitgehend auf die Daten-
lage zu anderen Patientengruppen berufen. Die Studienlage fiir Traumapatienten und Patienten
mit einem rupturierten Aortenaneurysma legt nahe, dass eine frithzeitige, proaktive Thrombo-
zytentransfusion unmittelbar mit Beginn der Blutungssymptomatik die Mortalitit reduzieren
kann [65, 66]. In der Bundesrepublik sind Thrombozyten entweder als Apherese- oder als Pool-
Konzentrate (aus 4 bis 6 Einzelspendern) erhéltlich. Beide enthalten etwa 2 - 10! Plattchen.

Die Gabe von Rhesus-positiven Thrombozyten an Rhesus-negative Patientinnen sollte ver-
mieden werden. Andernfalls muss eine Rhesusprophylaxe (Anti-D-Prophylaxe) zum Ausschluss
eines M. haemolyticus neonatorum bei einer Folgeschwangerschaft erfolgen.

Rekombinanter Faktor Vlla

In einer Metaanalyse aus dem Jahr 2010 wurden Studien mit insgesamt mehr als 270 PPH-
Patientinnen, die mit rekombinantem Faktor VIIa (rFVIIa) behandelt wurden, ausgewertet. Es
zeigte sich eine deutliche Besserung der Blutungssituation bzw. ein Sistieren der Blutung in fast
85 % der Fille [67]. Im vergangenen Jahr wurde eine randomisierte kontrollierte Multizenterstudie
zum Nutzen von rFVIIa bei PPH publiziert [68]. Es wurden 42 Patientinnen, die nach vaginaler
oder Schnittentbindung trotz der Gabe von Sulproston schwer bluteten (definiert als Blutverlust
> 1500 ml/24 h), mit 60 pg/kgKG rFVIIa behandelt (Interventionsgruppe). In der Kontrollgruppe
befanden sich ebenfalls 42 Patientinnen. Nur die Zahl der arteriellen Embolisationen konnte
durch die Gabe von rFVIIa signifikant gesenkt werden; im Verbrauch von Blutprodukten fand
sich kein Unterschied.

Weiterhin fehlt fiir alle operativen Bereiche der Nachweis der Wirksamkeit von rFVIIa im , Oft-
label“-Bereich durch eine valide, randomisiert kontrollierte Studie. Auflerhalb der zugelassenen
Indikationen sind arterielle thrombembolische Ereignisse haufig (= 1/100 bis < 1/10), und laut
aktueller Fachinformation (Stand: Dezember2013) ,,sollte NovoSeven® auflerhalb der zugelassenen
Indikationen nicht angewendet werden®.

Somit kann - trotz der fehlenden Datengrundlage — als Ultima Ratio (bevor eine Hysterektomie
durchgefiihrt wird) und bei strenger Indikationsstellung ein ein- bis zweimaliger Behandlungs-
versuch mit 90 pg/kgKG rFVIIa unternommen werden, wenn die Patientinnen mit anderen
Blutprodukten addquat vorbehandelt worden sind, andere Methoden zur Blutstillung ungenii-
gend wirksam waren und die Familienplanung noch nicht abgeschlossen ist. Vor der Verwendung
von rFVIIa ist es wichtig, dass eine Hyperfibrinolyse therapiert oder ausgeschlossen wurde sowie

Thrombozyten werden in die
entstehenden Gerinnsel eingebaut

Ein Sistieren der Blutung bei fast
85 % der PPH-Patientinnen wurde
durch rFVlla-Behandlung erreicht

AuBerhalb der zugelassenen
Indikationen fiir rFVII sind arterielle
thrombembolische Ereignisse

haufig
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die Thrombozytenzahl > 50.000/pl und der Fibrinogenspiegel > 1 g/l betragen. Da rFVIla en-
zymatisch wirkt, miissen die Korpertemperatur und der pH-Wert méoglichst im physiologischen
Bereich sein, um eine addquate Wirkung zu erzielen.

Spezielle Formen der peripartalen Blutung

Fruchtwasserembolie

Die Privalenz der Fruchtwasserembolie (Amnionflissigkeitsembolie, Amnioninfusionssyndrom)
wird mit 1:8000-1:30.000 Schwangerschaften angegeben. Damit ist die Fruchtwasserembolie eine
scheinbar seltene, aber dufSerst lebensbedrohliche Komplikation mit einer miitterlichen Letalitit
von 22-60%. Die kindliche Letalitdt betragt bei antenatal auftretender Fruchtwasserembolie
20-40 %.

Verursacht wird dieses Krankheitsbild durch den Ubertritt von Fruchtwasser mit gerinnungs-
wirksamen Substanzen wie ,tissue plasminogen activator®, thrombinreichen Trophoblasten und
»tissue factor® in die miitterliche Strombahn. Dadurch kommt es neben einer Koagulopathie mit
DIC zu anaphylaktoiden Reaktionen mit Freisetzung von Entziindungsmediatoren, die zu einer
pulmonalen Vasokonstriktion fithren. Zusammen mit der pulmonalen Geféflobstruktion durch
die eingeschwemmten korpuskuldren Bestandteile kommt es so zu einer akuten Rechtsherzbe-
lastung. Dies erkldrt den typischen biphasischen Krankheitsverlauf der Fruchtwasserembolie. In
einer ersten Phase entwickeln sich Dyspnoe und Tachypnoe mit Agitation und Angstzustinden,
teils auch Schocksymptomatik mit Zyanose und Hypotension bis hin zum Herz-Kreislauf-Still-
stand. In der zweiten Phase treten dann die hamostaseologischen Probleme in den Vordergrund
mit oft schweren Verlaufsformen der DIC und tiberschiefSender Fibrinolyse.

Erworbene Hemmkorperhamophilie

Die erworbene Hemmkorperhdmophilie ist ein immunologisches Krankheitsbild, bei dem kreuz-
reaktive IgG-Antikorper gegen den miitterlichen Faktor VIII oder Faktor IX ausgebildet werden.
Sie ist eine seltene (Privalenz 1-4:1.000.000 Einwohner), aber lebensbedrohliche himostaseolo-
gische Erkrankung, die je nach Inhibitorspiegel eine Letalitit von bis zu 22 % hat. Die Erkrankung
tritt oft im Rahmen von Autoimmunerkrankungen auf. Auch die Schwangerschaft ist ein pri-
disponierender Faktor, wobei das Risiko in der ersten Schwangerschaft am grofiten ist. Klinisch
fallen grof¥flichige Weichteil-, Muskel-, retroperitoneale und urogenitale Blutungen auf. Wahrend
des Geburtsvorgangs kann die Hemmkorperhdamophilie zu dramatischen Blutverlusten fithren.
Laborchemisch zeigt sich eine verlangerte ,activated partial thromboplastin time“ (aPTT) bei
normalem Quick-Wert.

In der Therapie haben sich Algorithmen bewihrt, die sich an den aktuellen Antikorpertiter
anpassen. Die Konzentration der Antikorper wird in sog. Bethesda-Einheiten (BU) pro Milliliter
angegeben. Eine Bethesda-Einheit ist definiert als eine Inhibitoraktivitit, die 50 % des vorhandenen
Faktors inaktiviert. Bei Patientinnen, die im Rahmen schwerer Blutungen einen Inhibitortiter < 5
BU/ml (,low responder”) aufweisen, konnen therapeutisch hochdosiertes Faktor-VIII-Konzentrat,
aktivierter Prothrombinkomplex (,,factor eight inhibitor bypassing activity”, FEIBA®, 75-100 IE/
kgKG, maximal 200 IE/kgKG) oder rFVIla (90-120 ug/kgKG mit Wiederholung nach 2 h) zum
Einsatz kommen. Bei einem Titer > 5 BU/ml (,,high responder) sind die Inhibitorspiegel zu hoch,
um befriedigende Faktor-VIII-Spiegel zu erreichen, sodass nur aktivierter Prothrombinkomplex
und rFVIIa eine Therapieoption darstellen. Therapieversagen erfordert die Plasmapherese mit
folgender Faktor-VIII-Konzentrat-Substitution indiziert.

Fazit fiir die Praxis

== Die PPH ist eine haufige geburtshilfliche Notfallsituation, deren Inzidenz in den letzten
Jahrzehnten steigt. Sie erfordert schnelles, koordiniertes und interdisziplindres Handeln.

== Haufig wird diese lebensbedrohliche Situation zu spat erkannt und nicht intensiv genug
therapiert (,too little is done too late”).



== Es ist wichtig, die ,4 T” als Risikofaktoren fiir eine PPH zu kennen, um friihzeitig die Diagnose
stellen und die addaquate Therapie einleiten zu knnen.
== Das erste Ziel muss sein, die Ursache der Blutung zu identifizieren und die Blutung zu stillen.

Die haufigste Ursache der PPH stellt die Uterusatonie dar. Bei Uterusatonie miissen neben den

geburtshilflichen BasismaBnahmen Uterotonika appliziert werden.

== Aufgrund der besonderen peripartalen Gerinnungsphysiologie kann die Thrombelastographie
oder die Rotationsthromboelastometrie ein wichtiges therapeutisches Werkzeug sein, um die
Gerinnungstherapie zielgerichtet zu optimieren.
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Die PPH ...

@ ist eine seltene Komplikation mit ab-
nehmender Inzidenzin den Industrieldn-
dern.

[ ist in Deutschland definiert als Blut-
verlust > 500 ml nach vaginaler und
> 1000 ml nach Schnittentbindung.

O kann zum groBten Teil nach klaren evi-
denzbasierten Empfehlungen therapiert
werden.

@ st in Europa die haufigste maternale
Todesursache.

@ ist weltweit die dritthdufigste maternale
Todesursache.

Die PPH ...

@ ist in der Regel mit einer DIC vergesell-
schaftet.

@ ist nicht mit einer verldngerten Nachge-
burtsperiode assoziiert.

@ ist aufgrund ihrer Fulminanz leicht zu
diagnostizieren.

O hat als haufigste Ursache eine Uterus-
atonie.

[ tritt nach medikamentdser Geburtsein-
leitung seltener auf.

Welche Aussage ist richtig? Kein Risi-
kofaktor fiir eine PPH ist:

@ Alter > 40 Jahre

(O Europdische Abstammung

O Dammschnitt

O Adipositas

(3 Verlangerte Nachgeburtsperiode

Oxytocin ...
(O hat kaum relevante Nebenwirkungen.
O ist das Medikament der 2. Wahl zur Ute-
rustonisierung.

3 soll fir eine adaquate Wirkung als
schneller Bolus injiziert werden.

(3 soll bei atonischer Blutung in einer Do-
sierung von 3-5 [E in 10 ml 0,9 %iger
NaCl-Lésung als Bolus langsam i. v. ap-
pliziert werden.

O hat als typische Nebenwirkung eine
leichte Hypernatriamie.

Sulproston ...

ist das Medikament der 1. Wahl zur Ute-
rustonisierung.

ist ein PGE;-Analogon.

kann gleichzeitig mit Oxytocin verab-
reicht werden.

muss unter engmaschigem Kreislauf-
Monitoring appliziert werden.

darf nur in einer Maximaldosis von
500 pg/Tag verabreicht werden.

O 0O 00 O

Welche Aussage ist richtig?

O Misoprostol ist eine Alternative bei Ver-
sagen anderer Uterotonika.

(3 Sulproston kann zur besseren Wirkung
auch intramyometrial appliziert werden.

[ Thrombelastographie/
Rotationsthromboelastometrie spielt
bei PPH eine untergeordnete Rolle.

3 Ein ,Cell-Saver” soll aufgrund der Gefahr
einer Fruchtwasserembolie bei elekti-
ver Sectio caesarea nicht angewandt
werden.

O Zu den Basisvoraussetzungen einer
optimierten Gerinnungstherapie ge-
horen eine Normothermie, pH > 7,2 und
Normokalzamie.

Tranexamsaure ...
O darf erst appliziert werden, wenn la-
borchemisch oder durch Thrombelasto-

Al

springermedizin.de

CME

graphie/Rotationsthromboelastometrie
eine Hyperfibrinolyse diagnostiziert
wurde.

(O kann bereits jetzt als evidenzbasiertes
Medikament zur Senkung der miitter-
lichen Mortalitdt bei PPH angesehen
werden.

(3 hat keine relevanten Nebenwirkungen
bei Schwangeren.

3 kann alternativ zu Prothrombinkonzen-
trat verabreicht werden.

3 sollin einer Dosierung von 1 g friihzeitig,
am besten unmittelbar nach Diagnose-
stellung einer PPH, appliziert werden.

Welche Aussage zu Fibrinogen ist
richtig?

(3O Die normale Fibrinogenkonzentration
von Schwangeren am Ende der Schwan-
gerschaft betragt 1,5-3,5 g/I.

(O Die praemptive Gabe von Fibrinogen bei
Patientinnen mit PPH ist indiziert.

[ Bei PPH sollte ein Zielspiegel von 2 g/l
angestrebt werden.

@ Eine laborchemische Bestimmung der
Fibrinogenkonzentration ist bettseitig
moglich.

(O Die Fibrinogentherapie kann nur un-
zureichend mithilfe der Thrombelasto-
graphie/Rotationsthromboelastometrie
gesteuert werden.

Rekombinanter aktivierter Faktor

Vil...

ist zur Therapie der PPH zugelassen.

hat im operativen Bereich seine

Wirksamkeit in guten randomisierten

Studien bewiesen.

O kann bei PPH im Einzelfall verabreicht
werden.

O
O
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O hat keine relevanten unerwiinschten
Nebenwirkungen.

@ ist auch bei hypothermen Patienten
wirksam.

0 Welche Aussage ist falsch?

[ Der Zielwert fur die Thrombozytenkon-
zentration bei PPH betrégt > 100.000/pl.

O Rhesus-positive Thrombozyten kénnen
bei PPH bedenkenlos transfundiert wer-
den.

(O Eine Fruchtwasserembolie zeigt typi-
scherweise einen biphasischen Verlauf.

O Bei PPH ist eine ,permissive Hypoten-
sion” auch nach Abnabelung bis zur
chirurgischen Blutstillung kontraindi-
ziert.

(3 Die ,Fehltransfusion” ist die haufigste
Komplikation im Rahmen von Bluttrans-
fusionen.

Diese zertifizierte Fortbildung ist

12 Monate auf springermedizin.de/
eAkademie verfiigbar.

Dort erfahren Sie auch den genauen
Teilnahmeschluss. Nach Ablauf des
Zertifizierungszeitraums konnen Sie
diese Fortbildung und den Fragebogen
weitere 24 Monate nutzen.
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