AWMF online - Leitlinien Gynaekologie + Geburtshilfe: Peripartale Blutungen 1

Arbeitsgemeinschaft der

AWMF On“ne AWMF Wissenschaftlichen

Medizinischen
Fachgesellschaften

Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Gynédkologie und Geburtshilfe (DGGG)
Interdisziplindre Expertengruppe

AWME-Leitlinien-Register | Nr. 015/063 | Entwicklungsstufe: F\

Diagnostik und Therapie peripartaler Blutungen

Inhalt

Praambel
1. Hintergrund
2. Risikofaktoren fiir eine PPH
2.1 Pra-, intra- und postpartale Risikofaktoren
2.2 Praventive Malinahmen bei Vorliegen von Risikofaktoren fiir eine PPH
3. Prinzipien bei schwerer PPH
4. Blutungsursachen
4.1 Postpartale Atonie
4.2 Geburtstraumatische Verletzungen
4.3 Plazentareste oder Lésungsstérungen
4.4 Koagulopathie

Praambel

Schwere peripartale Blutungen (PPH) sind mit einer Pravalenz von 0,5 bis 5,0% eine der haufigsten Notfalle in der Geburtshilfe. Sie stehen
an erster Stelle mitterlicher Morbiditat und Mortalitat. Durch das Erkennen prapartaler Risikofaktoren kdnnen praventive MaRnahmen
eingeleitet werden. Das Schulen des geburtshilflichen Personals und das Verbreiten von Leitlinien bzw. Empfehlungen liefern einen
entscheidenden Beitrag zur Senkung der Haufigkeit, Morbiditét und Mortalitat peripartaler Blutungskomplikationen. Daher hat eine
interdisziplinére Expertenkommission aus Deutschland, Osterreich und der Schweiz den derzeitigen Kenntnisstand zu Risikofaktoren,
Pravention, Diagnostik und Therapie peripartaler Blutungskomplikationen erarbeitet. Das Vorgehen entsprach dem einer S1-
Handlungsempfehlung der AWMF. "Evidenzen" sind daher in dem Text nicht angegeben. Erklarungen zum Interessenkonflikt wurden von
allen Autoren abgegeben.

1. Hintergrund

Schwere peripartale Blutungen gehéren zu den lebensbedrohlichsten und unkalkulierbarsten Notfallen in der Geburtshilfe. Sie stehen mit einem
Anteil bis zu 25% an schwangerschaftsassoziierten Komplikationen gemeinsam mit Thromboembolien an erster Stelle der miitterlichen
Todesursachen (8) und kosten jahrlich ungeachtet einer erheblichen Dunkelziffer weltweit ca. 140.000 Frauen das Leben, d.h., alle 4 Minuten
stirbt eine Frau an einer postpartalen Blutungskomplikation (2). In den USA und Europa muss mit 1-2 mutterlichen Todesfallen auf 100.000
Lebendgeborene infolge von Blutungen gerechnet werden; lebensbedrohliche peripartale Blutungen betreffen 1:1000 Geburten (8). Ausweislich
der Perinatalstatistiken ist bei 0,5-5% der vaginalen Geburten mit einem Blutverlust von > 1000 ml zu rechnen (4, 38, 54). Dabei ist eine Senkung
der Pravalenz als Folge einer intensiven Publikationstatigkeit (Leitlinien, Empfehlungen) und einer Schulung des geburtshilflichen Personals
unlibersehbar.

Peripartale Blutverluste nach vaginaler Geburt oder Kaiserschnitt werden haufig nicht gemessen oder drastisch unterschatzt (13, 15). Das
Blutvolumen einer Schwangeren betragt ca. 9% des Koérpergewichts.

Nach WHO-Definition liegt eine PPH vor
O bei einem Blutverlust > 500 ml nach vaginaler Geburt,
O bei einem Blutverlust > 1000 ml nach Sectio caesarea.

Eine schwere Blutung wird wie folgt definiert (37, 62):
O Blutverlust > 150 miI/Min. innerhalb von 20 Min. oder
O Verlust von 50% des zirkulierenden Blutvolumens innerhalb von drei Stunden oder
O akuter Blutverlust > 1500-2000 ml.

Klinisch werden Blutverluste zwischen 500 und 1500 ml in der Regel ohne Schocksymptome toleriert (8). Symptome des hdmorrhagischen
Schocks bei héherem Blutverlust sind Agitiertheit, Bewusstseinstribung, Kaltschweiligkeit, blasses Hautkolorit, Tachykardie, Hypotension,
Hyperventilation und Oligo-Anurie.

Hinsichtlich des Blutungszeitpunktes nach der Geburt wird zwischen einer friihen postpartalen Blutung (innerhalb von 24 Stunden nach der
Geburt) und einer spaten postpartalen Blutung (24 Stunden bis sechs Wochen nach der Geburt) unterschieden.

Pathophysiologische Endstrecke starker Blutungen ist der hamorrhagische Schock und die Verlust- und/oder Verdiinnungskoagulopathie. In
speziellen Situationen (z.B. bei vorzeitiger Plazentalésung, Amnion-Infektionssyndrom, Puerperalsepsis, septischem Abort, Fruchtwasserembolie)
kann es zu einer gesteigerten Aktivierung des Gerinnungssystems mit der Folge einer disseminierten intravasalen Gerinnung (DIG) und
konsekutiver Verbrauchskoagulopathie kommen (47).
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Ziele der vorliegenden Empfehlungen sind die Pravention und die rechtzeitige Therapie klinisch relevanter peripartaler Blutungen zur Senkung der

mutterlichen Morbiditat und Mortalitat.

Risikofaktoren fur eine PPH

2.1 Pra-, intra- und postpartale Risikofaktoren

Grundsatzlich sollten friihzeitig in der Schwangerschaft anamnestische Risiken fiir eine PPH erfasst werden. Beim Zweittrimester-
Ultraschallscreening sollte die Lokalisation der Plazenta dokumentiert und besonders bei anamnestischen Risiken (Voroperationen) oder
Befundrisiken (Placenta praevia) an eine Implantationsstérung gedacht werden (vgl. 4.3.). In Tabelle 1 sind prapartale sowie intra- und postpartale

Risikofaktoren zusammengefasst.

Tab. 1: Risikofaktoren fiir eine PPH.

\ \Prépartal

\Intra- und postpartal

Plazenta e Plazental6sungsstorung in der Anamnese

e Placenta praevia und deren Risiken wie
vorausgegangene Sectio

e Placenta accreta, increta, percreta (53, 60)

e Retinierte Plazentareste (4, 60)

Uterus e Uterusatonie in vorangegangener
Schwangerschaft (Wdh.-Risiko bis zu 25%)

e vorausgegangene Uterusoperationen (z.B.
Sectiones, Kurettagen)

e Uterus myomatosus

e Uberdehnung des Uterus (z.B. Mehrlinge,
Polyhydramnion, Querlage)

Uterusatonie (29, 31, 54)
Uterusruptur, Inversio uteri (60)

Gerinnung e erworbene Gerinnungsstorung (z.B.
medikamenteninduzierte oder organassoziierte
Thrombopathie, Morbus Werlhof)

e angeborene Gerinnungsstdrung (z.B. von
Willebrand-Jurgens-Syndrom,
Einzelfaktorenmangel, angeborene
Thrombopathien)

Komorbiditat mit disseminierter intravasaler Gerinnung (DIG) ( z.B.
bei schwerer Préaeklampsie/HELLP-Syndrom, vorzeitiger
Plazentalésung, Amnioninfektionssyndrom, Sepsis und
Fruchtwasserembolie)

andere Hamostasestorungen (Verdiinnungskoagulopathie,
Hyperfibrinolyse etc.)

Sonstiges e Risiken fir eine vorzeitige Plazentaldsung
(hochpathologischer Uterinaflow, Thrombophilie)
Blutungen vor der Geburt

e Multiparitat (> 5 Geburten) (53)

e Hypertensive Schwangerschaftserkrankung (60)
(z.B. HELLP-Syndrom mit Gefahr der DIG)
Chorioamnionitis

o Nikotinabusus

protrahierte Geburt (4, 60)

Geburtseinleitung und lang anhaltende Oxytocingabe (60)
Makrosomie (> 4000 g [4}] bzw. hypertrophes Neugeborenes
["large for gestational age"]) (60)

operative vaginale Entbindung (zum Teil isolierte Atonien des
unteren Uterinsegmentes) (4, 60)

Verletzung der Geburtswege (60)

Kaiserschnitt (besonders Notsectio nach protrahiertem
Geburtsverlauf) (53)

2.2 Praventive MaBnahmen bei Vorliegen von Risikofaktoren fiir eine PPH

Eine generelle Vorstellung aller Schwangeren in einer Geburtsklinik wird empfohlen, ggf. in einem Perinatalzentrum. In der Klinik sollten folgende

MaRnahmen durchgefiihrt werden:

1. adaquater Venenzugang unter der Geburt bei jeder Patientin, groRlumige Venenzugange bei Blutungskomplikationen,
Bereitstellen von Uterotonika (Oxytocin, z.B. Syntocinon®), Prostaglandinen (z.B. Sulproston: Nalador® und sofern verfiigbar bzw. erhaltlich

Misoprostol: Cytotec®, beachte Off-Label-Use),
3. Logistik prifen:
[}

Verfugbarkeit eines "Notfall-Labors" (Blutbild, Blutgasanalyse [BGA], aPTT, Quick bzw. INR, Antithrombin [AT], Fibrinogen, evtl.

Thrombelastographie [TEG]),
Anasthesist in Bereitschaft (im Haus),
erfahrener Geburtshelfer in Bereitschaft (im Haus),

Blutbank verfligbar: Entgegennahme der Kreuzprobe, zeitnahe Beschaffung von Erythrozytenkonzentraten und Frischplasma,
Verfiigbarkeit von Gerinnungsfaktoren (Fibrinogen, rekombinanter Faktor Vlla [rFVIla, NovoSeven®], Antifibrinolytika) priifen.

Zum Vermeiden von Schadensféllen sind diese Voraussetzungen in jeder Geburtsklinik zu tberprifen, insbesondere die zeitnahe Beschaffung
(mdglichst innerhalb von 30 Minuten) von Blutkomponenten (z.B. Gefrierplasma, Erythrozyten, Thrombozyten sowie Gerinnungsfaktoren).

Prinzipien bei schwerer PPH

Blutverlust messen! (Cave: Blutverluste in Tlchern usw.)

N =

rasche Klarung der Blutungsursache: Uterustonus tasten, auf unvollstandige Plazenta Uberprifen (Ultraschallkontrolle, manuelles oder

instrumentelles Austasten), Trauma der Geburtswege durch Spiegeleinstellung ausschlieRen,

Kontrolle der Vitalparameter, evtl. invasives Monitoring,

Blut kreuzen lassen, Notfalllabor (u.a. Blutbild, Gerinnung),

ONO O AW

ursachenabhangig medikamentdse und/oder chirurgische Therapie,

initiale Volumensubstitution zum Erhalt der Normovolamie: Kristalloide und kolloidale Lésungen,

Erythrozytenkonzentrate und Gefrierplasma bestellen, ggf. bereitstellen (KreilRsaal, OP),
bei kritischem Blutverlust (vgl. Tabelle 2): Applikation von Erythrozytenkonzentraten und Gefrierplasma, evtl. Gerinnungsfaktoren z.B.

Fibrinogen, rFVlla und andere Hamostatika (Tranexamsaure, Aprotinin, Desmopressin),

Intensiviiberwachung im stationdren Verlauf, evtl. invasives Monitoring,

9.
10. Rechtzeitige operative Intervention bei Versagen konservativer Malnahmen (Vorgehen s. 4.1.5).

Tab. 2: Grenzwerte fiir die Substitution von Erythrozyten, Thrombozyten und Gerinnungsfaktoren bei akuter und anhaltender Blutung

(modifiziert und aktualisiert nach [51]).

\Parameter \Grenzwert

Hamoglobin 7-8 g/dl
\ \
T
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\Thrombozytenzahl \< 50.000/ul

[INR-Wert [>1,5
\aPTT \> 1,5-fache Verldngerung des Normwertes
\Fibrinogen

0% mit Roche, Dade-Behring-Reagenz

4. Blutungsursachen

Die

41

Hau

Blutungsursachen lassen sich in vier Kategorien unterteilen ("4Ts"):
O Tonus (postpartale Uterusatonie),

O Trauma (Verletzung der Geburtswege),

O Tissue (Plazentarest oder Losungsstorung),

O Thrombin (Dekompensation der Gerinnung, Koagulopathie).

Postpartale Atonie

figste Ursache der PPH ist die Uterusatonie (67-80% aller PPH, 2-8% aller Geburten) (29, 31, 54):
O Risikofaktoren antizipieren (s. 2.1),

O Diagnose: Anstieg des Fundus uteri, weicher, schlaffer Uterus, meist intermittierende, schwallartige Blutung,
Cave: Im Cavum uteri kénnen sich 500-1000 ml Blut ansammeln — Diskrepanz zwischen Blutungsstarke nach aufen und Entwicklung des
schweren Volumenmangels,

O Blase entleeren!

O mechanische Mafnahmen: Reiben des Uterus (endogene Prostaglandinbildung), Expression und Halten des Uterus zur Verbesserung der
Kontraktionsfahigkeit, bimanuelle Uteruskompression (z.B. Handgriff nach Hamilton),

O Ausschluss von Plazentaresten (Sonographie) und Geburtsverletzung (Spiegeleinstellung). Bei einer Uterusruptur sind evtl. eine
ausgepragte Mobilitat des Uterus palpierbar und ein Hamatom oder freie Fllssigkeit/Koagel in der Sonographie sichtbar (oft keine starke
vaginale Blutung).

4.1.1 Pharmakologische Therapie

Uterotonika sollten nach einem jeder Hebamme und jedem Geburtshelfer bekannten Applikationsschema verabreicht werden (KreiRsaalmanual,
Notfallschema im Kreisaal sichtbar):

a.

Oxytocin intravends (ggf. intramuskular): Insgesamt dirfen maximal 6 I.E. unverdiinnt langsam intravends appliziert werden, 3 |.E. als
Bolus, eventuell weitere 3 I.E. fraktioniert + 10-40 I.E. Oxytocin in 500-1000 ml Ringerlaktatiésung als Dauertropfinfusion (Dosis abhangig
von uteriner Wirkung [2]). Wirkungseintritt bei i.v. Gabe innerhalb von einer Minute, bei intramuskularer Applikation (maximal 10 |.E.) 3-5
Minuten.

Cave: Dosisabhangige hdmodynamische Wirkung von Oxytocin, insbesondere bei Bolusgabe deutlich ausgepréagter als bei Kurzinfusion
(z.B. 5 I.E. Uber 5 Minuten) infolge vasodilatatorischer Wirkung: Reflextachykardie, Erhéhung des Herzminutenvolumens, voriibergehender
Abfall des arteriellen Blutdrucks (68).

Daher: Hohes Risiko bei mitterlicher Hypotension und kardiovaskulérer Belastung; Myokardischémie und Todesfélle beschrieben (48, 67).
Andere Nebenwirkungen: z.B. Blutdruckanstieg/-abfall, Herzrhythmusstoérungen, Flush, Kopf- und Brustschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen
besonders bei Bolusgabe. Minimale effektive Dosis von Oxytocin i.v. (ED90): 0,35 I.E. (9).

Methylergometrin (Methergin®): 1 Ampulle (= 1 ml) enthlt 0,2 mg Methylergometrin: Nach Jacobs (29) sollte Methergin® als intravendse
Bolusgabe nicht angewandt werden und wird aufgrund des Nebenwirkungsprofils in vielen deutschen Kiliniken in intravendser
Applikationsform nicht mehr eingesetzt. In Deutschland u.a. zugelassen als langsame intravendse Gabe bis zu 0,1 mg (eine halbe Ampulle)
bei verstarkter postpartaler Blutung.

Wichtige Kontraindikationen: Bluthochdruck, postpartal nach Préaeklampsie/Eklampsie, ischdmische GeféRerkrankungen, schwere Leber-
und Nierenfunktionsstérungen, Sepsis.

Anmerkung: Zunehmende Zahl von Berichten liber schwere mitterliche Komplikationen, z.B. Koronarspasmen, Herzrhythmusstérungen,
Myokardinfarkte mit Todesfallen, zerebrale Angiopathie (20, 23, 36, 58, 72).

Bei Versagen von Oxytocin unverziiglich intravendse Gabe von Sulproston (Nalador® 500): 1 Ampulle = 500 pg in 500 ml Infusionslésung
Uber Infusomaten, Anfangsdosis: 1,7 mI/Min., bei Bedarf bis maximal 8,3 ml/Min., Erhaltungsdosis: 1,7 ml/Min.

Tagesmaximaldosis 1500 pg!

Cave: Fur die Behandlung der Uterusatonie oder postpartalen Blutung ist in Deutschland Prostaglandin F,, (Dinoprost, Minprostin® Foa)

nicht mehr zugelassen. Misoprostol (Cytotec®) wurde inzwischen in Deutschland aus wirtschaftlichen Griinden vom Markt genommen, ist
jedoch in anderen Landern (z.B. Schweiz) verfugbar (Off-Label-Use beachten!). Dosierung: 1000 mg Misoprostol rektal (28, 34, 35, 66).
Nach einer Cochrane-Analyse (39) liegen bisher keine ausreichenden Daten vor, die den Vorteil von Misoprostol gegeniiber anderen First-
Line-Uterotonika beweisen.

Intrauterine Anwendung von Prostaglandinen: Bei Versagen der intravendsen Prostaglandinapplikation wurde (iber erfolgreiche uterine
Tamponaden (z.B. mit Sulproston getrénkte Bauchtiicher) berichtet. Bei der Atonie ist die Wirksamkeit fraglich, da die Kontraktilitiat des
Uterus behindert und das Infektionsrisiko erhoht wird. Bei diffusen Blutungen aus Plazentaldsungsflachen kann eine Tamponade hilfreich
sein, vor allem als effektive Uberbruckungsmal&nahme vor operativer Intervention (2). Zur intrakavitdren Anwendung von Sulproston liegen
wenige Daten vor und es ist in dieser Applikationsform nicht zugelassen (Off-Label-Use)! Die intramyometrane Applikation von Sulproston
(z.B. in den Fundus uteri bei Sectio caesarea) entspricht nicht der Zulassung. Zur intrakavitéren Blutstillung ist der Bakri-Ballon (auch
Sengstaken-Blakemore-Sonde oder dhnlicher Ballonkatheter, Inhalt ca. 300 ml) eine weitere mechanische Methode, zu der allerdings bei
der postpartalen Uterusatonie die Datenlage begrenzt ist. Ein Zufuhrsystem ermdglicht nach intrauteriner Auffiillung des Ballons eine
zusétzliche intrakavitare Applikation von Uterotonika, der Ballon kann bis zu 24 Stunden in utero belassen werden. Verwendung des
Ballonkatheters im Sinne eines Tamponade-Tests: falls wirksam, Belassen fiir 24 Stunden. Falls ungenligend wirksam: chirurgische
Therapie (i.d.R. Laparotomie) notwendig (12, 59).

4.1.2 Chirurgische MaBnahmen

Nach Versorgung von Geburtsverletzungen und nach Ausschépfen der manuellen und medikamentésen Manahmen (inklusive Tamponade-Test
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mit Ballonkatheter, s. 4.1.1) stehen die Embolisation und chirurgische Manahmen zur Verfigung mit dem Bestreben, den Uterus zu erhalten.
Chirurgische MalRnahmen sind nachfolgend aufgefihrt:

a. Uteruskompressionsnéahte: Ziel dieser Malnahme ist die Verkleinerung der Plazentahaftflache und die Tamponade der Blutungsquellen.
Indiziert ist diese MaRnahme bei diffusen uterinen Blutungen nach Spontangeburt sowie nach vorausgegangener Sectio caesarea.
Methoden:

m klassische B-Lynch-Naht ("Hosentrager-Naht"), Details und Modifikationen der Methode bei Mousa und Walkinshaw (40), evtl.
Moadifikation nach Hayman mit durchgreifenden Rucksacknahten (19, 24) (Abbildung 1),

Abbildung 1: Klassische B-Lynch-Naht ("Hosentrédger-Naht")

Pl

m Kompressionsnahte nach Pereira et al. (46): Kombination aus transversalen und longitudinalen Nahten (Abbildung 2),

o

Abbildung 2: Naht nach Pereira, Kombination aus transversalen und longitudinalen Nahten

m Methode nach Cho et al. (10): Vereinigung von Uterusvorder- und -hinterwand. Der Faden wird je zweimal transmural von vorne
nach hinten und versetzt zuriick gestochen, wobei 3-4 cm grolRe Vierecke mit lokaler Adaptation der Uteruswande resultieren (sog.
square suture). Dieses Verfahren eignet sich auch bei Blutungen im unteren Uterinsegment (Abbildung 3),

s

| e | ., = . Abbildung 3: Naht nach Cho, Vereinigung von Uterusvorder- und -hinterwand durch
B | A “I transmurale Nahte, hier gezeigt in Kombination mit abdomineller Ligatur der A. uterina nach
O'Leary (siehe Abb. 4)

m weitere Methoden: Z-Naht nach Kainer et al. (32): Der Faden wird mit einer groBen Nadel quer durch die Vorder- und Hinterwand
des Uterus gestochen; ist das Myometrium fiir eine zuverlassige Verankerung der Naht zu diinn, wird die Naht um 90° versetzt
gelegt (ohne Abbildung);

b. abdominelle Ligatur der A. uterina, selten Komplikationen (Fistel zwischen Arteria und Vena uterina, intraligamentares Hamatom,
Ureterlasion) (42) (Abbildung 4). Auch die transvaginale Ligatur der Arteria uterina wurde vereinzelt beschrieben (25). Cave: Ureterlasion.

I Abbildung 4: Abdominelle Ligatur der A. uterina nach O'Leary

c. schrittweise uterine Devaskularisation: In fiinf Schritten erfolgt die Ligatur der auf- und absteigenden Aste der Arteria uterina sowie der
Kollateralen zur Arteria ovarica (1).

d. Ligatur der Arteria iliaca interna: Diese Mafinahme ist technisch anspruchsvoll, da eine Freilegung der Arteria iliaca interna tber 3-4 cm
notwendig ist und die Arterie distal des dorsalen Hauptastes - ca. 2,5 cm hinter der Bifurkation - doppelt ohne Durchtrennung unterbunden
wird. Vor der Ligatur missen der Ureter, die Aa. iliacae externae und communes sowie die Vv. iliacae internae identifiziert werden. (Cave:
Verletzung dieser Venen bei der Unterminierung der Arterien!)

e. Laparoskopie: Anlage passagerer Uterinaclips (Yasargil-Clip) bds., die im Wochenbett laparoskopisch wieder entfernt werden (personliche
Mitteilung A. Schneider, Berlin).

4.1.3 Arterielle Katheterembolisation

Die Katheterembolisation der Aa. uterinae (Ubersicht bei [55]) ist bei schweren geburtshilflichen Weichteilverletzungen, insbesondere bei
Stoérungen der Plazentaimplantation, Uterusatonie, Zervix- und Abdominalgraviditat, mit einem Erfolg von 80-100% eingesetzt worden (14, 43, 44,
63, 70, 71, 74). Die Katheterembolisation kann evtl. auch als Ultima Ratio bei persistierender diffuser Blutung im kleinen Becken nach bereits
erfolgter postpartaler Hysterektomie durchgefiihrt werden (6). Jede geburtshilfliche Abteilung sollte abklaren, ob und innerhalb welcher Zeit diese
Methode im Klinikum zur Verfligung steht. Komplikationen: u.a. Perforation der Arteria iliaca interna (44), Uterus- und Blasennekrose (50),
temporare Ischamie des Musculus gluteus, ischialgiforme Neuropathie und Postembolisationssyndrom.

4.1.4 Relative Kontraindikationen fiir uteruserhaltende MaBnahmen

Uteruserhaltende MaRnahmen sind relativ kontraindiziert bei
O ausgedehnter plazentarer Implantationsstorung (Placenta increta/percreta), bei der das Implantationsbett der Plazenta erdffnet ist,
therapieresistent blutet oder grofRe Uteruswandanteile einnimmt,
O nicht rekonstruierbarer Uterusverletzung,
O septischem Uterus.

4.1.5 Postpartale Hysterektomie

Die Hysterektomie ist die Ultima Ratio bei durch konservative MaRnahmen nicht beherrschbarer postpartaler Blutung (Haufigkeit: ca. 1:2500
Geburten) (31, 61). Dabei ist folgendes zu beachten:

O Aufgrund der starken Vaskularisation des Uterus (Arteria uterina-Perfusion am Termin ca. 500 ml/Min.) und der nicht einfachen
Abgrenzbarkeit der Zervix ist die Operation anspruchsvoll.
O Der mittlere Blutverlust betragt 2-3 Liter.
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Die suprazervikale Hysterektomie wird bevorzugt.

Bei einer Placenta praevia ist die totale Hysterektomie in der Regel notwendig, die Adnexe werden erhalten.

Die Morbiditat und die Mortalitat sind hoch (1% mutterliche Todesfalle).

Die Entscheidung, ob ein konservatives Vorgehen nicht mehr Erfolg versprechend und eine operative Intervention zwingend geboten ist,

erfordert groe Erfahrung und die Beriicksichtigung der Kreislaufparameter und der Gerinnungssituation. Daher sollte die Indikation zur

Hysterektomie durch einen erfahrenen Geburtshelfer gestellt werden. Die Entscheidung zur Hysterektomie darf nicht zu spéat getroffen

werden.

O Zur Vermeidung einer tédlichen Blutungskomplikation ist vor der operativen Intervention die Gabe von Erythrozytenkonzentraten und
Gefrierplasma, ggf. Thrombozytenkonzentraten unerlasslich (vgl. Tabelle 2).

O Die Gabe von rFVlla (Off-Label-Use) sollte vor einer Hysterektomie erwogen werden, um diese zu vermeiden (3). Eine Applikation von

rFVlla darf jedoch bei bedrohlicher Situation nicht zu einer Verzégerung des Eingriffs fiihren.

4.2 Geburtstraumatische Verletzungen

Sie stehen mit ca. 10% an dritter Stelle der Ursachen postpartaler Blutungskomplikationen (54). Neben der Uterusruptur gelten vor allem
ausgedehnte Scheidenrisse, Verletzungen der Zervix, parametrane Blutungen oder profuse Blutungen aus ausgedehnten Episiotomien (z.B. bei
Varikosis) als Ursachen.

Handlungsschema:

O Risiken antizipieren (z.B. vaginaloperative Geburt, Makrosomie, Schulterdystokie),

O andere Blutungsursachen ausschlieen (z.B. Atonie),

O rechtzeitige Narkosebereitschaft (im Hause),

O optimale Sicht mit zusatzlicher Assistenz schaffen und Blutungsquelle exakt lokalisieren,

O friihzeitig Narkose bei Incompliance oder schlechter Sicht,

O rasche chirurgische Versorgung durch erfahrenen Geburtshelfer, um Blutverlust zu minimieren. Cave: fehlerhafte Nahttechnik,
Nichterfassen des oberen Wundwinkels ? spatere Hamatombildung mit "okkultem Blutverlust" (Diagnose: Tastuntersuchung und
Ultraschall),

O Volumensubstitution meist ausreichend bei rechtzeitiger chirurgischer Blutstillung.

4.3 Plazentareste oder Losungsstérungen
4.3.1 Retinierte Plazentareste

Retinierte Plazentareste treten mit einer Haufigkeit von 1:300 Geburten auf. Klinische Hinweise sind eine verstarkte Blutung nach Entwicklung der
Plazenta und eine mangelhafte Uteruskontraktion (nicht obligat).

Vorgehen:
O sofortige postpartale Inspektion der Plazenta (evtl. Zweitmeinung: Hebamme/Geburtshelfer): Defekte der Plazentaoberflache, Blutungen
aus Plazentadefekten, aberrierende Gefal3e in die Eihdute — Nebenplazenta?
O Sonographie,
O Therapie: zeitnahe manuelle Austastung und evtl. Kurettage zur Vermeidung weiterer Blutverluste, hochdosierte intravendse
Uterotonikagabe.

4.3.2 Lésungsstorungen der Plazenta

Lésungsstoérungen sind Folge eines partiellen oder vollkommenen Fehlens der maternalen Dezidua, welches zu einem direkten Kontakt zwischen
dem Chorion frondosum und dem Myometrium flihrt. Je nach Invasionstiefe wird unterschieden zwischen Placenta accreta, increta oder percreta
(bis zur Serosa oder sogar uber die Uterusgrenzen hinaus). Die Haufigkeit: liegt zwischen 1:540 und 1:7000 Geburten (steigende Pravalenz
infolge steigender Sectioraten). 20% der Falle sind kombiniert mit einer Placenta praevia.

Prapartales Handlungsschema:

O pradisponierende Faktoren antizipieren: u.a. nach Sectio, nach Kirettage, bei submukésen Myomen, vorangegangenen Endometritiden,
Myomenukleationen, nach Plazentalésungsstérungen in vorangegangener Schwangerschaft,

O sonographische Diagnostik: Typisch ist die fehlende Abgrenzung zwischen Plazenta und Myometrium mit ausgepréagten Lakunen (Farb-
Dopplersonographie), insbesondere im Bereich einer Sectionarbe. Die Vaginalsonographie erlaubt die Einschatzung der Infiltrationstiefe
unter der Blase noch genauer und ob eine Invasion in das Zervixstroma bei einer Placenta praevia vorliegt. Der diagnostische Wert des
MRT in diesen Fallen ist bisher nicht hinreichend geklart und Gegenstand derzeitiger Forschung (11).

4.3.2.1 Plazentalésungsstorungen nach vaginaler Geburt
Placenta adhaerens, accreta, increta oder percreta sind Ursachen fir eine Losungsstérung nach vaginaler Geburt.

Vorgehen:
o sofern innerhalb von 30 Minuten nach der Geburt des Kindes keine Plazentalésung und/oder Blutverlust > 500 mi:

1. sonographische Untersuchung insbesondere bei pradisponierenden Faktoren (s.o0.),

2. Narkose bzw. Regionalanasthesie,

3. manuelle Plazentalésung und evtl. Nachkirettage (Ultraschallkontrolle u.U. hilfreich) (33). Begleitend: hochdosierte Gabe von
Uterotonika i.v., intraoperativ einmalige Antibiotikagabe i.v.,

4. Bei unvollstandiger Entfernung der Plazenta ohne verstérkte Blutung kdnnen eingewachsene Plazentareste zunéchst in utero
belassen werden und nach einem Zeitintervall (auch Wochen spater) bei einer zweiten Operation entfernt oder nach Wochen unter
regelmaRiger ambulanter Kontrolle spontan geboren werden (69).

O kein inadaquater Zug an der Nabelschnur (Abriss der Nabelschnur),

O Placenta incarcerata ausschlief3en: Blase entleeren,

O bei frustranem L&sungsversuch und persistierendem, prostaglandinresistentem Blutverlust: rechtzeitige operative Intervention, ggf.
Hysterektomie, bei Placenta praevia unter Mithahme der Zervix, bei stabilem Kreislauf und radiologischer Interventionsbereitschaft kann
eine beidseitige Uterinaembolisation in Betracht kommen (43).

4.3.2.2 Plazentaldsungsstorungen bei Sectio caesarea

Bei ausgedehnten transmuralen Implantationsstérungen, insbesondere im Bereich der Uterusvorderwand (z.B. Placenta percreta), kann unter der
Uterusserosa Plazentagewebe grof¥flachig oder fokal durchschimmern; dabei sind groRlumige subserése Gefalte und Lakunen sichtbar. Bei
unvorhergesehenen ausgedehnten Plazentaimplantationsstérungen sind folgende Mafinahmen mdéglich:
1. Sectiohysterektomie, insbesondere bei unstillbarer und anhaltender starker Blutung aus dem Plazentabett (z.B. bei fokaler "iatrogener”
Abldésung der Plazenta),
2. Kindsentwicklung unter Umgehung der Plazentahaftstelle (z.B. Fundusquerinzision bei tief sitzender Vorderwandpercreta) und Belassen
der Plazenta in utero,
3. Bei gesicherter intraoperativer Diagnose (s.0.) kann auch eine Hysterektomie nach Kindsentwicklung ohne den Versuch der Plazentaldsung
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vorgenommen werden.
4. fokale Uteruswandresektion unter Belassen des Uterus bei lokal begrenzter Plazentaldsungsstérung (30),
5. fokale intrakavitare Z-Nahte zur Blutstillung bei kleinen Blutungsarealen.

Beim konservativen Vorgehen ohne Hysterektomie mit Belassen der Plazenta folgt nach der Kindsentwicklung die Ubliche Gabe von Uterotonika,
keine manuelle Lésung, sondern das Belassen der Plazenta und zweischichtiger Verschluss der Uterotomie mit Einzelknopfnahten (41, 45).
Grundsatzlich ist ein expektatives Vorgehen bei belassener Plazenta Giber mehrere Wochen méglich und es kann zweizeitig die Spontangeburt der
Plazenta erfolgen (26, 41, 69). Bei postoperativer hdmoglobinwirksamer Blutung nach Belassen der Plazenta kann mittels uteriner Embolisation
oder Uber einen Ballonkatheter in der Arteria iliaca interna auch eine (gegebenenfalls passagere) GefaRokklusion erzielt werden. Ob damit ein
verminderter perioperativer Blutverlust zu erzielen ist, wird in der Literatur kontrovers diskutiert (7, 43). Eine zweizeitige Hysterektomie nach
vorausgegangener Sectio mit partieller Rickbildung kann besser planbar sein und die Operationsmorbiditat senken (41, 43).

4.4 Koagulopathie
4.4.1 Verlustkoagulopathie

Die Verlustkoagulopathie ist die haufigste Ursache der peripartalen Hdmostasestérung. Mit ihr muss ab einem Blutverlust von ca. 1,5 | gerechnet
werden. Die Substitution groRer Blutverluste mit kristalloiden und kolloidalen Lésungen sowie Erythrozytenkonzentraten fiihrt zu einer Verdiinnung
mit Abfall der Konzentration aller Gerinnungsfaktoren und deren Aktivitat. Eine blutungsbedingte Verlustkoagulopathie geht daher nahezu immer
mit einer Verdiinnungskoagulopathie einher, deren AusmaR von Art und Menge des zugefiihrten Volumenersatzmittels, den
Ausgangskonzentrationen der Hdmostasefaktoren und der Dynamik des Blutverlustes abhangig ist. Wenn das gesamte Blutvolumen nur mit
Erythrozyten, kristallinen und kolloidalen Lésungen ersetzt wird, liegt die Restaktivitat der Gerinnungsfaktoren zwischen 30 und 40% und ist damit
fur eine Hamostase noch gerade ausreichend (16).

Nach ca. 2,5-fachem Ersatz des Blutvolumens ist mit einer klinisch relevanten Thrombozytopenie (< 50.000/ul) zu rechnen (27). Die
Fibrinpolymerisation wird durch die Interaktion mit kiinstlichen Kolloiden gestért. Dariiber hinaus wird die Koagulopathie durch eine Hypothermie
(z.B. nach Infusion nicht vorgewarmter Volumenersatzmittel) und eine Azidose beglinstigt (22).

4.4.2 DIG und Verbrauchskoagulopathie

Die haufigsten Ursachen einer disseminierten intravasalen Gerinnung (DIG) mit konsekutiver Verbrauchskoagulopathie in der Geburtshilfe sind:
O vorzeitige Plazentaldsung (evtl. Kombination mit Verlustkoagulopathie),
O schwere hypertensive Schwangerschaftskomplikationen: Praeklampsie/Eklampsie/HELLP-Syndrom,
O septische Komplikationen (Amnioninfektionssyndrom, Puerperalsepsis),
O Fruchtwasserembolie (selten: 1:13.000 Geburten),
O ausgedehnte Gewebetraumatisierungen.

Ein "Dead-fetus-Syndrom" als Ursache fiir eine maternale Gerinnungsstorung gibt es wahrscheinlich nicht.

Eine DIG mit Verbrauchskoagulopathie entwickelt sich in drei Phasen:
O Phase |: Aktivierung des Gerinnungssystems (Hyperkoagulabilitét) durch die Einschwemmung thromboplastischen Materials (Tissue
Factor) in die mutterliche Zirkulation,
O Phase ll: disseminierte intravasale Gerinnung mit Verbrauch an Gerinnungsfaktoren und -inhibitoren, reaktive Hyperfibrinolyse,
O Phase llI: Verbrauchskoagulopathie mit Blutung und/oder Mikro- und Makrothrombosierung,
O Phase IV: Erholungsphase mit Anstieg zunachst der Fibrinogenkonzentration, spater der anderen Gerinnungsfaktoren (Details bei [5]).

4.4.3 Diagnostik der DIG

Neben den in Tabelle 2 dargestellten diagnostischen Parametern und Grenzwerten sind folgende Untersuchungen von Bedeutung:

O Thrombelastographie im Vollblut: ermdglicht schnelle Messung der Fibrinbildung und Beurteilung des Gerinnsels im Vollblut sowie
Polymerisationsstérung durch Fibrinspaltprodukte oder Kolloide,

O D-Dimere: Messung der Hyperfibrinolyse (Grenzwert abhéngig von Methode, z.B. Dade-Behring > 0,5 mg/l), miissen im Verlauf ansteigen
(CAVE: geringe Spezifitat),

O Clot-Observation-Test: Beobachtung der Gerinnselbildung im Vollblut, nachdem dieses in ein unbeschichtetes GlasgefaR/-réhrchen oder in
eine Spritze (z.B. normale 5-ml-Spritze) gegeben wurde. Nach ca. 8-10 Minuten (alle 30 s vorsichtig kippen) bildet sich normalerweise ein
Gerinnsel. Das Auflésen des Gerinnsels nach 30 bis 60 Minuten weist auf eine Hyperfibrinolyse hin (49).

Bei DIG ist eine intensivmedizinische Uberwachung obligat. Es ist eine Verlaufsdiagnostik der Gerinnungsparameter (INR, aPTT,
Fibrinogenspiegel, Antithrombinspiegel, D-Dimere, ggf. Thrombelastographie [TEG], Blutbild) zu fordern.

4.4.4 Therapie der gestérten Himostase

Entscheidend fiir das AusmaR der Hamostasestorung und fir die Prognose ist die rechtzeitige Beseitigung der Krankheitsursache (z.B. rasche
Entbindung bei schwerer vorzeitiger Losung oder bei DIG). Die kritischen Grenzwerte bei akuten Blutungskomplikationen sind in Tabelle 2
zusammengestellt. Bei persistierender Blutung sollte wie folgt vorgegangen werden:

a. adaquate Volumenzufuhr mit vorgewarmten kristalloiden und kolloidalen Lésungen,

b. Korrektur der metabolischen Azidose, Aufrechterhaltung der Normothermie, ionisiertes Kalzium im Normbereich halten (z.B. durch Gabe
von Basen oder ionisiertem Kalzium),

c. Blutverlust > 20% des Blutvolumens bzw. Erreichen der in Tabelle 1 aufgefiihrten Grenzwerte: Applikation von Erythrozytenkonzentraten
und Gefrierplasma (FFP, initial 15-20 ml pro kg Kérpergewicht) (vgl. 3). Im Notfall ohne Kreuzprobe: Erythrozytenkonzentrate der
Blutgruppe 0 Rhesus negativ und Gefrierplasma der Blutgruppe AB,

d. Gefrierplasma nicht ausreichend wirksam/nicht vorhanden:

m Fibrinogen-Konzentrate: Im Allgemeinen ist eine Substitution mit 2-4 g ausreichend. Nach Fibrinogengabe sollte die
Fibrinogenkonzentration mindestens 1 g/l betragen. Die Gabe von 3 g Fibrinogen bei einem Plasmavolumen von 3 | erhéht die
Fibrinogenkonzentration um ca. 1 g/l. CAVE: Fibrinogen sollte allerdings nur dann appliziert werden, wenn eine pathologisch
gesteigerte Gerinnungsaktivierung (zu meist mit Hyperfibrinolyse) nicht mehr fortbesteht (in der akuten geburtshilflichen Situation
schwierig zu beurteilen). Es sollte vor der Fibrinogengabe ein Antifibrinolytikum, z.B. 1000 mg Tranexamsaure i.v., verabreicht
werden (57, 65).

m Wenn die INR nicht mit Frischplasma korrigiert werden kann, kdnnen PPSB-Praparate appliziert werden, z.B. 20 IE/kg KG bei INR
1,5-2,0. Cave: Potentiell thrombogenes Risiko u.a. durch hohe Prothrombin-Konzentrationen (lange Halbwertszeit).

e. Rechtzeitige Applikation von rFVlla erwagen; rFVlla ersetzt nicht adéaquate chirurgische, embolisierende und konventionelle hdmostatische
MaRnahmen (52, 73); durch rFVlla kann jedoch eine postpartale Hysterektomie eventuell vermieden werden. Die Indikation zur Gabe wird
in Kooperation zwischen Geburtshelfern, Intensivmedizinern/Anéasthesisten und, wenn mdglich, Himostaseologen gestellt. Bisher existieren
in der Geburtshilfe keine verbindlichen Empfehlungen zur Dosis und zu Applikationsintervallen/Wiederholungsgaben: (Lit. bei 17, 18).
Ublicherweise werden 60-120 ug/kg KG rFVlla als Bolus i.v. und bei anhaltend schwerer Blutung eventuell als zweiter Bolus nach 15 Min.
bis maximal 60 Minuten 60-120 ug/kg KG rFVIla gegeben.
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f. CAVE: vorherige Gabe von PPSB wegen erhdhter Prothrombin-Konzentrationen (s.o.).

g. Thrombozytopenie (< 50.000/ul) bei persistierendem Blutverlust mit Notwendigkeit zur Erythrozytensubstitution stellt eine zwingende
Indikation zur Thrombozytentransfusion dar (21, 51, 56, 64).

h. Bei nachgewiesener Hyperfibrinolyse (Clot-Observation-Test, TEG-Analyse) sollten Antifibrinolytika (z.B. Tranexams&aure mindestens 1000
mg i.v.) gegeben werden bzw. bei Verdacht die Gabe erwogen werden.

i. Kein Heparin wahrend der Blutung oder bei erhdhter Blutungsgefahr (Cave: Blutungsverstarkung!), stattdessen Antithrombin-Aktivitat =70%
einstellen, je nach Blutverlust 1000-2000 I.E., AT-Konzentrat-Gabe, z.B. 2000 I.E., bei gesamtem Blutvolumenverlust.

j.  Eine Kontrolle der Hamostaseparameter sollte mindestens alle vier Stunden erfolgen, in der akuten Situation haufiger (ca. alle 30 Minuten).
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