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Aufmerksamkeit erforderlich

infektionen im Wochenbett

Während unter der Geburt zur Vermeidung von Komplikationen 
die volle Aufmerksamkeit auf der Schwangeren liegt, wird die 
Phase des Wochenbetts häufig als unspektakulär empfunden 
und entsprechend geringer ist die Sensibilität für Komplikatio-
nen. Infektionen machen hierbei den grössten Anteil aus und 
betreffen ca. 6% aller Wöchnerinnen (1). Die im ungünstigen 
Fall daraus resultierende Puerperalsepsis als schwerwiegende 
Komplikation ist eine der häufigsten direkten Ursachen mütter-
licher Mortalität und für ca. 8% aller maternalen Todesfälle ver-
antwortlich (2). Die Verfügbarkeit potenter Antibiotika darf eine 
ausführliche klinische Evaluation und Differential diagnostik 
nicht ersetzen, die häufig unmittelbar postpartal vorhandene 
Schmerzen von postpartalen Infektionen unterscheiden muss. 
Eine Fehleinschätzung des Schweregrads der Erkrankung ist ein 
signifikanter Risikofaktor für mütterliche Mortalität (3).

Pendant un accouchement, toute l’attention de l’équipe médi-
cale se concentre sur les complications pouvant éventuellement 
se présenter pour la mère. Par la suite, pendant le postpartum, 
on pense que tout se passera de toute façon bien. Ainsi, l’équipe 
est beaucoup moins sensibilisée aux complications pouvant sur-
gir dans les quelques jours après l’accouchement. Il s’agit en 
premier lieu des infections qui se produisent dans 6% des 
accouchements (1). La situation la plus dramatique est le sepsis 
puerpéral qui, globalement, est responsable de 8% des décès 
maternels ce qui est en fait l’une des causes les plus fréquentes 
de mortalité maternelle péri-partale (2). Le fait de disposer d’an-
tibiotiques puissants ne doit pas remplacer l’évaluation clinique 
soigneuse en cas de douleurs post-partales immédiates car il 
s’agit de ne pas manquer le diagnostic différentiel d’infection. 
La sous-estimation de la gravité de la situation est un facteur de 
risque significatif pour la mortalité maternelle (3).

Fieber über 38 Grad Celsius im Wochenbett ist das häufigste Leit-
symptom für Infektionen im Wochenbett, wobei hierbei meist 

die ersten 24 postpartalen Stunden ausgenommen sind, bei denen 
es insbesondere nach Spontangeburten häufig zu moderaten, inter-
mittierenden Temperaturerhöhungen kommen kann, die spontan 
regredient sind und keiner Behandlung bedürfen. Dies darf jedoch 
nicht darüber hinwegtäuschen, dass auch in den ersten 24 Stun-
den postpartal schwerwiegende Infektionen auftreten können, die 
einer prompten Evaluation und Behandlung bedürfen. Das Auftre-
ten einer Bakteriämie in der frühen postpartalen Phase ist ähnlich 
häufig wie in den Tagen danach und Fieber über 38.5 Grad Cel-
sius bedarf in über 90% der Fälle einer antibiotischen Behandlung 
(4, 5). Infektionen in der frühen postpartalen Phase (erste 48h) 
werden typischerweise durch sich schnell teilende Bakterien oder 

deren Toxine verursacht, welche Amnion und Dezidua im Rahmen 
prolongierter Geburten und Blasensprünge kolonisiert haben und 
postpartal leichten Zugang zum mütterlichen Gefässystem über die 
entstandenen Wundflächen erhalten.

Ursachen für postpartales Fieber mit Verdacht auf Infektion, wel-
che in differentialdiagnostische Überlegungen miteinbezogen wer-
den müssen, sind in Tabelle 1 zusammengefasst. Die Anamnese und 
die klinische Evaluation der Patientin sind für die Diagnose wegwei-
send und werden durch Laboranalysen (Abstriche, Infektparameter, 
Urin) und gegebenenfalls Bildgebungen ergänzt. Der Geburtsmo-
dus, ein protrahierter Geburtsverlauf, die Dauer des Blasensprungs 
und mögliche Infekte während der Schwangerschaft sind neben 
dem Beschwerdebild der Patientin relevante Hinweise. Risikofakto-
ren für das Auftreten von postpartalen Infektionen sind in Tabelle 2 
zusammengefasst. Eine vollständige klinische Untersuchung (inklu-
sive Brust, Wunden, Beine, Perineum, Nierenlogen, Lunge, Rachen) 
ist zur Fokussuche unerlässlich und sollte neben der Symptomori-
entierung immer auch weitere mögliche Ursachen mitausschliessen. 
Dabei muss auch an einen noch liegenden Vaginaltampon oder eine 
Kompresse nach Dammversorgung gedacht werden. 

Infektionen des Uterus
Die Endometritis ist die häufigste Ursache postpartaler Infektionen 
mit einer Inzidenz von 1–3% nach vaginaler Geburt und 5–15% 
nach Kaiserschnitt bei perioperativer Antibiotikaprophylaxe (6). 
Diese auf die Dezidua beschränkte Infektion kann sich unbehan-
delt auf das Myometrium (Endomyometritis) und die Parametrien 
(Parametritis) ausbreiten und bis zur lebensbedrohlichen Puerpe-
ralsepsis führen. Meistens handelt es sich um Mischinfektionen aus 
Aerobiern und Anaerobiern, welche der vaginalen Flora entstam-
men und aufgrund der fehlenden Barriere aszendieren (5). Frühe 
Infektionen (1–2 Tage postpartal) sind sehr häufig durch A-Strep-
tokokken verursacht, wobei diese Keime nicht immer das typische 
Symptom übelriechender Lochien zeigen mit häufig nur geringer 
Dolenz des Uterus aber hohem Fieber. In den Tagen danach sind 
vor allem Keime des Gastrointestinaltrakts (E. coli, Bacteroides und 
andere Anaerobier) beteiligt. Spätere Infektionen (> 7 Tage) können 
häufiger auch mal durch Chlamydien verursacht oder zumindest 
begünstigt werden (6). Die vaginale Abstrichentnahme ist häu-
fig nicht zielführend, da die vaginale Mischflora nicht repräsenta-
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tiv für das Cavum uteri ist und Endometriumkulturen vaginal oder 
zervikal kontaminiert sein können (6). Bei komplizierten Infektio-
nen oder späteren Infektionen (Chlamydien, Gonokokken) sollte 
jedoch unbedingt eine Abstrichentnahme aus der oberen Vagina, 
Zervix oder bestenfalls Cavum uteri sowie die Entnahme von Blut-
kulturen erfolgen, damit bei Versagen der empirischen Therapie 
eine keimgerechte Anpassung erfolgen kann. Klinisch zeigen sich 
meistens Unterbauchschmerzen und ein dolenter, häufig aufgelo-
ckerter, subinvoluierter Uterus mit Uteruskantenschmerz, dazu 
sind Kopfschmerzen, allgemeines Krankheitsgefühl, Schüttelfrost 
und putride Lochien möglich. Laboranalysen zeigen häufig eine 
unspezifische Erhöhung der Infektmarker und die Sonographie 
kann allenfalls Restmaterial oder einen Lochialstau ausschliessen. 
Somit ist die Diagnose vor allem klinisch zu stellen. Insbesondere 
bei geringer abdominaler Symptomatik bei unklarem Fieber nach 
Ausschluss der Differentialdiagnosen. 

Im Falle eines Lochialstaus (putride Lochien) kann durch eine 
Tonisierung des Uterus (z.B. mit Misoprostol 100 μg oral 3 x/d) 
gegebenenfalls nach vorgängiger Behandlung mit Scipolaminbu-
tylbromid 10 mg supp., kombiniert mit feucht-warmen Wickeln 
(cave Verbrennungsgefahr bei Taubheitsgefühl Sectionarbe) ein 
Lösen des Staus versucht werden (7), wenngleich dies nicht evi-
denzbasiert ist. Letztere Therapieoption ist jedoch nicht Evidenz-
basiert. Verschiedene Kombinationen von Antibiotika sind für die 
empirische Therapie in Gebrauch, wobei das Spektrum der Misch-
infektionen aus Aerobiern und Anaerobiern abgedeckt sein muss. 
Eine Kombination aus Aminoglykosid (Gentamycin) und Clin-
damycin scheint dabei das effektivste Schema zu sein im Hinblick 
auf Therapieversager und Wundinfektionen mit einer Heilungs-
rate von über 90% (8). Leichtere Infektionen können auch mit 

Amoxicillin/Clavulansäure behandelt werden, wobei stets eine 
ausreichend hohe Dosierung gewählt werden muss (z.B. 2.2 g i.v.  
8 stündl. bzw. 1 g p.o. 8 stündl.). Bei schweren Infektionen sollte eine 
Dreifach-Therapie gewählt werden (z.B. Amoxicillin/Clavulansäu-
re 2.2 g i.v. 8 stündl., Clindamycin 900 mg i.v. 8 stündl., Gentamycin 
300 mg/d i.v.). Die intravenöse Therapie sollte für 24–48 Stunden 
nach Symptombesserung und Fieberfreiheit fortgeführt werden, 
das orale Fortführen der Therapie scheint im Normalfall keinen 
Benefit zu haben (6). Eine Ausnahme hiervon sind nachgewiese-
ne Bakteriämien, bei denen eine orale Therapie eine Gesamtdau-
er von 7 Tagen vervollständigen sollte. Staphylokokken sind hierbei 
ein Sonderfall und bedürfen einer prolongierten intravenösen The-
rapie ebenso wie andere schwerer verlaufende Infektionen (9). 

Ein signifikanter Therapieeffekt sollte spätestens nach 48-72 
Stunden vorhanden sein, sonst sind eine Antibiotikaresistenz oder 
andere Ursachen in Betracht zu ziehen. Hierzu zählen neben einer 
zu geringen Dosierung aufgrund der im Wochenbett veränderten 
Pharmakokinetik (10), Wundinfektionen, infizierte Hämatome, 
Abszesse, septische Thrombophlebitis, Ovarialvenenthrombose 
und die Uterusnekrose, die eine klinische Reevaluation und ggf. 
Bildgebung erforderlich machen. Myometrane Mikroabszesse und 
Gaseinlagerungen (Clostridien) sind seltene Komplikationen, wel-
che eine Hysterektomie erforderlich machen können (11). 

Das Verkennen der Entwicklung einer Puerperalsepsis, welche 
innert Stunden einen fulminanten Verlauf zeigen kann ist eine häufi-
ge Ursache mütterlicher Mortalität. A-Streptokokken können drama-
tische Sepsisverläufe zeigen und sind bei maternalen Todesfällen am 
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Tab. 1 Ursachen für postpartales Fieber

 l Endo(-myo)metritis

 l Harnwegsinfekt

 l Wundinfektion

 l septische thrombophlebitis

 l Mastitis

 l Pneumonie

 l Appendizitis

 l Milcheinschuss 

Tab. 2 Risikofaktoren für postpartales Fieber

 l Endo-(myo)metritis

 l Protrahierte geburt

 l Prolongierter blasensprung

 l Chorioamnionitis

 l urinkatheter

 l Vorbestehende vaginale infekte und besiedelungen

 l Anzahl vaginaler untersuchung

 l Vaginaloperative Manöver

 l restmaterial

 l Adipositas

häufigsten beteiligt (12). Hinweise für das Vorliegen einer A-Strep-
tokokken Sepsis können die frühe postpartale Phase (48h), die 
plötzliche Schocksymptomatik, akutes Nierenversagen und akute res-
piratorische Zeichen (ARDS) sein. Diese Patientinnen sollten früh-
zeitig auf eine Intensivstation verlegt werden und bedürfen prompter 
Volumen- und Antibiotikatherapie. Der richtige Zeitpunkt für allen-

falls lebensrettende Sanierung des Fokus (z.B. Hysterektomie) darf 
dabei nicht verpasst werden und kann lebensrettend sein. 

Septische Thrombophlebitiden
Septische pelvine Thrombophlebitiden kommen in ca. 1 von 3000 
Geburten vor, wobei die Inzidenz nach Kaiserschnitt ca. 10-fach 
höher liegt als nach Spontangeburt (13). Unterschieden werden 
die septische Ovarialvenenthrombose und tiefe septische Becken-
venenthrombosen, die häufig gemeinsam auftreten und den 
gleichen Pathomechanismus haben, jedoch klinisch unterschied-
liche Symptome zeigen können. Die häufigere septische Ovarial-
venenthrombose ist meist mit einer Endometritis verbunden und 
gekennzeichnet durch Fieber und akute Unterbauchschmerzen 
meist innerhalb der ersten 2–3 Tage postpartum mit deutlichem 
Krankheitsgefühl und z.T. palpabler Masse häufiger rechts als links. 
Das Fieber ist häufig mehrere Tage therapierefraktär. Hingegen tre-
ten septische Beckenvenenthrombosen etwas später auf und mani-
festieren sich häufig mit unklaren Fieberzacken und Schüttelfrost 
trotz Antibiotikatherapie bei ansonsten weitgehend asymptomati-
schen Episoden ohne signifikante klinische Zeichen (14, 15). Sie ist 
vor allem eine Ausschlussdiagnose. Lungenembolien können in bis 
zu 2% der Thrombophlebitis-Fälle auftreten und sind in der Regel 
klein (16). Die Mortalität ist unter heutigen Bedingungen gering 
und wird auf septische Emboli zurückgeführt, auch eine retro-
grade Migration der Thrombosen kann auftreten. Eine Bildgebung 
mittels CT oder MRI hat gute Sensitivitäten für die Ovarialvenen-
thrombose, kann septische Beckenvenenthrombosen bei unauf-



fälligem Befund jedoch nicht mit Sicherheit ausschliessen, aber 
andere (differentialdiagnostische) Foci wie Abszesse oder infizierte 
Hämatome mit erfassen. Die Behandlung erfolgt aus einer Kom-
bination von antibiotischer Therapie analog der Endometritisthe-
rapie (hochdosiert als Dreifach-Kombinationstherapie bestehend 
aus z.B. Amoxicillin/Clavulansäure, Clindamycin und Gentamy-
cin) und therapeutischer Antikoagulation mittels unfraktioniertem 
oder fraktioniertem Heparin. Die erforderliche Dauer der Anti-
koagulation ist bisher unklar, ein empfohlenes Vorgehen wäre bei 
unauffälliger Bildgebung die Dauer von 1 Woche, bei Nachweis 
kleiner thrombosierter Beckenvenen 2 Wochen und 6-12 Wochen 
mit bildgeberischem follow-up im Falle grösserer Thrombosierun-
gen (Ovarialvene, V. iliaca, V. cava) oder septischen Emboli (17).

Wundinfekte
Wundinfektionen der Sectionaht oder des Damms, bei denen mit 
Hilfe des Ultraschalls Flüssigkeitskollektionen (infizierte Häma-
tome, Abszesse) erkannt werden können, müssen drainiert, gespült 
und ggf. debridiert werden. Frühe Infektionen (1-2 Tage) der Sec-
tionaht sind häufig durch A oder B Streptokokken verursacht und 
sind mit hohem Fieber und Zellulitis verbunden. Eine Zellulitis 
ohne Flüssigkeitskollektion kann konservativ antibiotisch behan-
delt werden. Flüssigkeitskollektionen im Rahmen des Infekts soll-
ten eröffnet und gespült werden und können, wenn oberflächlich, 
häufig ohne Antibiotika behandelt werden. 

Als seltene Komplikationen können lebensbedrohliche nekro-
tisierende Fasziitiden entstehen (ca. 0.18% nach Sectio, aber auch 
nach Dammverletzungen), die ein chirurgisches Vorgehen erfor-
derlich machen, da die Nekrose den Zugang der Antibiotika ver-
hindert (18). Da die Haut nicht infiziert ist, können das Ausmass 
und die Gefahr leicht unterschätzt werden. Typischerweise zeigt 
sich eine schmerzhaft gerötete, ödematöse Schwellung trotz Anti-
biotikatherapie, welche sich unerwartet schnell und grossflächig 
ausbreitet. Schon bei Verdacht ist eine chirurgische Exploration in 

Narkose erforderlich, welche typischerweise ein wässrige Flüssig-
keit exsudierendes, ödematöses, zerfallendes Gewebe zeigt ohne 
offensichtlich nekrotischen Aspekt oder Pus. Eine vollständige Ent-
fernung des nekrotischen Gewebes ist erforderlich. Die Mortalität 
liegt bei 25-75% und ist direkt abhängig von der zeitnahen Diagno-
se und vom Debridement (19). 

Harnwegsinfekte
Symptomatische Harnwegsinfekte treten in ca. 1.5% der Fälle  
nach vaginaler Geburt und 2.8% nach Kaiserschnitt auf (20) und 
sind nach der Endometritis die zweithäufigste Ursache für post-
partale Infektionen. Diese Patientinnen können Fieber, Dysu-
rie, suprapubische Schmerzen oder im Falle einer Pyelonephritis 
Flankenschmerzen angeben. Eine Differenzierung zu postparta-
len Schmerzen und zu Endometritis kann klinisch schwierig sein. 
Das Keimspektrum ist vergleichbar mit jenem von Nicht-Schwan-
geren. E. coli ist der häufigste Keim. Katheterisieren der Harnblase 
ist der grösste Risikofaktor (21). Das Gewinnen eines unkontami-
nierten Urins kann schwierig sein, im Zweifelsfall kann dies mit-
tels Einmalkatheter erfolgen. Eine ausreichende Hydratation und 
prompte Antibiotikatherapie sollte analog zur Schwangerschaft 
erfolgen zur Verhinderung der Keimaszension zur Pyelonephritis 
mit der Gefahr der Urosepsis. Eine Therapiedauer von 3–5 Tagen 
ist bei einfachen Harnwegsinfekten in der Regel ausreichend, eine 
zunehmende Resistenz von E.coli gegenüber Amoxicillin ist zu 
berücksichtigen (22). Gängige Substanzen sind z.B. Amoxicillin/ 
Clavulansäure, Sulfamethoxazol/Trimethoprim (komb. mit 5 mg 
Foläure) oder Nitrofurantoin.

Mastitis
Bei Verdacht auf Infektion im Wochenbett muss stets auch eine Mas-
titis ausgeschlossen werden, welche eine Inzidenz von 2-10% hat und 
deren Diagnose klinisch leicht zu stellen ist (23). Der am häufigsten 
nachgewiesene Keim ist Staphylococcus aureus. Bei Nichtanspre-
chen muss an resistente Keime, insbes. MRSA gedacht werden (24), 
eine Milchkultur kann wegweisend sein. Eine Abszessbildung kann 
sonographisch leicht diagnostiziert werden und mit wiederholten 
Punktionen oder Drainage behandelt werden. Neben symptomati-
scher Therapie ist eine antibiotische Behandlung mit z.B. Flucloxacil-
lin oder Amoxicillin/Clavulansäure meist erforderlich, bei fehlendem 
Ansprechen ist ein Wechsel auf Clindamycin empfohlen. Die Thera-
piedauer sollte 10-14 Tage betragen, um Rezidive zu vermeiden (25). 
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Messages à retenir

◆	un état fébrile ou tout inconfort dans le postpartum méritent attention et 
nécessitent une évaluation soigneuse à la recherche d’un foyer clinique.

◆ l’endométrite est la cause la plus fréquente d’infection post-partale. le 
diagnostic et la prise en charge précoces sont essentiels pour éviter 
des complications sérieuses (sepsis puerpéral).

◆ En cas d’antibiothérapie, les caractéristiques pharmacocinétiques du 
postpartum exigent des dosages plus importants.

◆ une évolution tardive ou peu claire doit être réévaluée rapidement 
avec indication large à l’imagerie diagnostique dans le but de recon-
naître voire d’éviter des complications septiques.

Take-Home Message

◆ Fieber und beschwerden im Wochenbett bedürfen einer ausführlichen 
und vollständigen klinischen Fokussuche

◆ die Endometritis ist die häufigste ursache postpartaler infektionen. 
Frühzeitiges Erkennen und zeitnahe behandlung sind zur Vermeidung 
von schweren Komplikationen (Puerperalsepsis) essentiell

◆ die Antibiotikatherapie muss aufgrund der postpartalen Pharmakoki-
netik hochdosiert erfolgen

◆ Protrahierte und unklare Verläufe müssen zeitnah zu einer vollständigen 
neubeurteilung und weiteren diagnostik mit bildgebung führen, um  
septische Komplikationen frühzeitig zu erkennen oder zu vermeiden
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