Aufmerksamkeit erforderlich

Infektionen im Wochenbett

Waéhrend unter der Geburt zur Vermeidung von Komplikationen
die volle Aufmerksamkeit auf der Schwangeren liegt, wird die
Phase des Wochenbetts hdufig als unspektakuldr empfunden
und entsprechend geringer ist die Sensibilitat fiir Komplikatio-
nen. Infektionen machen hierbei den grossten Anteil aus und
betreffen ca. 6% aller Wéchnerinnen (1). Die im ungiinstigen
Fall daraus resultierende Puerperalsepsis als schwerwiegende
Komplikation ist eine der haufigsten direkten Ursachen miitter-
licher Mortalitat und fiir ca. 8% aller maternalen Todesfélle ver-
antwortlich (2). Die Verfiigbarkeit potenter Antibiotika darf eine
ausfiihrliche klinische Evaluation und Differentialdiagnostik
nicht ersetzen, die haufig unmittelbar postpartal vorhandene
Schmerzen von postpartalen Infektionen unterscheiden muss.
Eine Fehleinschatzung des Schweregrads der Erkrankung ist ein
signifikanter Risikofaktor fiir miitterliche Mortalitat (3).

Fieber iiber 38 Grad Celsius im Wochenbett ist das haufigste Leit-
symptom fiir Infektionen im Wochenbett, wobei hierbei meist
die ersten 24 postpartalen Stunden ausgenommen sind, bei denen
es insbesondere nach Spontangeburten hiufig zu moderaten, inter-
mittierenden Temperaturerh6hungen kommen kann, die spontan
regredient sind und keiner Behandlung bediirfen. Dies darf jedoch
nicht dartiber hinwegtduschen, dass auch in den ersten 24 Stun-
den postpartal schwerwiegende Infektionen auftreten kénnen, die
einer prompten Evaluation und Behandlung bediirfen. Das Auftre-
ten einer Bakteridmie in der frithen postpartalen Phase ist dhnlich
héufig wie in den Tagen danach und Fieber tiber 38.5 Grad Cel-
sius bedarf in tiber 90% der Fille einer antibiotischen Behandlung
(4,5). Infektionen in der frithen postpartalen Phase (erste 48h)
werden typischerweise durch sich schnell teilende Bakterien oder
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deren Toxine verursacht, welche Amnion und Dezidua im Rahmen
prolongierter Geburten und Blasenspriinge kolonisiert haben und
postpartal leichten Zugang zum miitterlichen Geféssystem iiber die
entstandenen Wundflachen erhalten.

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

Infektionen des Uterus

Die Endometritis ist die hdufigste 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 beschrinkte Infektion kann sich unbehan-
delt auf das Myometrium (Endomyometritis) und die Parametrien
(Parametritis) ausbreiten und bis zur lebensbedrohlichen Puerpe-
ralsepsis fithren. Meistens handelt es sich um Mischinfektionen aus
Aerobiern und Anaerobiern, welche der vaginalen Flora entstam-
men und aufgrund der fehlenden Barriere aszendieren (5). Frithe
Infektionen (1-2 Tage postpartal) sind sehr hiufig durch A-Strep-
tokokken verursacht, wobei diese Keime nicht immer das typische
Symptom iibelriechender Lochien zeigen mit haufig 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. Spatere Infektionen (> 7 Tage) konnen
héiufiger auch mal durch Chlamydien verursacht oder zumindest
begiinstigt werden (6). Die vaginale Abstrichentnahme ist hau-
fig nicht zielfithrend, da die vaginale Mischflora nicht reprasenta-
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tiv fiir das Cavum uteri ist und Endometriumkulturen vaginal oder
zervikal kontaminiert sein koénnen (6). Bei komplizierten Infektio-
nen oder spdteren 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, héufig aufgelo-
ckerter, subinvoluierter Uterus mit Uteruskantenschmerz, dazu
sind Kopfschmerzen, allgemeines Krankheitsgefiihl, Schiittelfrost
und putride Lochien méglich. Laboranalysen zeigen haufig eine
unspezifische Erhohung 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 100pg oral 3x/d)
gegebenenfalls nach vorgingiger Behandlung mit Scipolaminbu-
tylbromid 10mg supp., kombiniert mit feucht-warmen Wickeln
(cave Verbrennungsgefahr bei Taubheitsgefithl Sectionarbe) ein
Losen des Staus versucht werden (7), wenngleich dies nicht evi-
denzbasiert ist. Letztere Therapieoption ist jedoch nicht Evidenz-
basiert. Verschiedene Kombinationen von Antibiotika sind fiir 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-
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Amoxicillin/Clavulansidure behandelt werden, wobei stets eine
ausreichend hohe Dosierung gewdhlt werden muss (z.B. 2.2g i.v.
8 stiindl. bzw. 1 g p.o. 8 stiindl.). Bei schweren Infektionen sollte eine
Dreifach-Therapie gewdhlt werden (z.B. Amoxicillin/Clavulansdu-
re 2.2 g i.v. 8 stindl.,, Clindamycin 900 mg i.v. 8 stiindl., Gentamycin
300mg/d i.v.). Die intravenose Therapie sollte fiir 24-48 Stunden
nach Symptombesserung und Fieberfreiheit fortgefithrt werden,
das orale Fortfithren der Therapie scheint im Normalfall keinen
Benefit zu haben (6). Eine Ausnahme hiervon sind nachgewiese-
ne Bakteridmien, bei denen eine orale Therapie eine Gesamtdau-
er von 7 Tagen vervollstindigen sollte. Staphylokokken sind hierbei
ein Sonderfall und bediirfen einer prolongierten intravendsen The-
rapie ebenso wie andere schwerer verlaufende Infektionen (9).

Ein signifikanter Therapieeffekt sollte spatestens nach 48-72
Stunden vorhanden sein, sonst sind eine Antibiotikaresistenz oder
andere Ursachen in Betracht zu ziehen. Hierzu zihlen neben einer
zu geringen Dosierung aufgrund der im Wochenbett verdnderten
Pharmakokinetik (10), Wundinfektionen, infizierte Himatome,
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 kénnen (11).

Das Verkennen der Entwicklung einer Puerperalsepsis, welche
innert Stunden einen fulminanten Verlauf zeigen kann ist eine haufi-
ge Ursache miitterlicher Mortalitdt. A-Streptokokken konnen drama-
tische Sepsisverldufe zeigen und sind bei maternalen Todesfillen am
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héufigsten beteiligt (12). Hinweise fiir das Vorliegen einer A-Strep-
tokokken Sepsis konnen die frithe postpartale Phase (48h), die
plotzliche Schocksymptomatik, akutes Nierenversagen und akute res-
piratorische Zeichen (ARDS) sein. Diese Patientinnen sollten frith-
zeitig auf eine Intensivstation verlegt werden und bediirfen prompter
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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
hoher liegt als nach Spontangeburt (13). Unterschieden werden
die septische Ovarialvenenthrombose und tiefe septische Becken-
venenthrombosen, die hdufig gemeinsam auftreten und den
gleichen Pathomechanismus haben, jedoch klinisch unterschied-
liche Symptome zeigen konnen. Die hiufigere 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
Krankheitsgefiihl und z.T. palpabler Masse haufiger rechts als links.
Das Fieber ist haufig mehrere Tage therapierefraktir. Hingegen tre-
ten septische Beckenvenenthrombosen etwas spéter auf und mani-
festieren sich haufig mit unklaren Fieberzacken und Schiittelfrost
trotz Antibiotikatherapie bei ansonsten weitgehend asymptomati-
schen Episoden ohne signifikante klinische Zeichen (14, 15). Sie ist
vor allem eine Ausschlussdiagnose. Lungenembolien konnen in bis
zu 2% der Thrombophlebitis-Fille auftreten und sind in der Regel
klein (16). Die Mortalitét ist unter heutigen Bedingungen gering
und wird auf septische Emboli zuriickgefiihrt, auch eine retro-
grade Migration der Thrombosen kann auftreten. Eine Bildgebung
mittels CT oder MRI hat gute Sensitivititen fiir die Ovarialvenen-
thrombose, kann septische Beckenvenenthrombosen bei unauf-




falligem Befund jedoch nicht mit Sicherheit ausschliessen, aber
andere (differentialdiagnostische) Foci wie Abszesse oder infizierte
Hématome 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/Clavulansiure, Clindamycin und Gentamy-
cin) und therapeutischer Antikoagulation mittels unfraktioniertem
oder fraktioniertem Heparin. Die erforderliche Dauer der Anti-
koagulation ist bisher unklar, ein empfohlenes Vorgehen wire bei
unauffilliger Bildgebung die Dauer von 1 Woche, bei Nachweis
kleiner thrombosierter Beckenvenen 2 Wochen und 6-12 Wochen
mit bildgeberischem follow-up im Falle grosserer Thrombosierun-
gen (Ovarialvene, V. iliaca, V. cava) oder septischen Emboli (17).

Wundinfekte

Waundinfektionen der Sectionaht oder des Damms, bei denen mit
Hilfe des Ultraschalls Fliissigkeitskollektionen (infizierte Hédma-
tome, Abszesse) erkannt werden konnen, miissen drainiert, gespiilt
und ggf. debridiert werden. Frithe Infektionen (1-2 Tage) der Sec-
tionaht sind héufig durch A oder B Streptokokken verursacht und
sind mit hohem Fieber und Zellulitis verbunden. Eine Zellulitis
ohne Fliissigkeitskollektion kann konservativ antibiotisch behan-
delt werden. Fliissigkeitskollektionen im Rahmen des Infekts soll-
ten er6ffnet und gespiilt werden und konnen, wenn oberflichlich,
héufig ohne Antibiotika behandelt werden.

Als seltene Komplikationen koénnen 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, konnen das Ausmass
und die Gefahr leicht unterschitzt werden. Typischerweise zeigt
sich eine schmerzhaft gerdtete, 6dematdse Schwellung trotz Anti-
biotikatherapie, welche sich unerwartet schnell und grossflachig
ausbreitet. Schon bei Verdacht ist eine chirurgische Exploration in

Fieber und Beschwerden im Wochenbett bedirfen einer ausfuhrlichen
und vollstandigen klinischen Fokussuche

Die Endometritis ist die haufigste Ursache postpartaler Infektionen.
Frahzeitiges 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 Verlaufe mussen zeitnah zu einer vollstandigen
Neubeurteilung und weiteren Diagnostik mit Bildgebung fiihren, um
septische Komplikationen friihzeitig zu erkennen oder zu vermeiden

Un état fébrile ou tout inconfort dans le postpartum méritent attention et
nécessitent une évaluation soigneuse a la recherche d’un foyer clinique.
'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 étre réévaluée rapidement
avec indication large a I'imagerie diagnostique dans le but de recon-
naitre voire d’éviter des complications septiques.
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Narkose erforderlich, welche typischerweise ein wissrige Fliissig-
keit exsudierendes, 6dematdses, zerfallendes Gewebe zeigt ohne
offensichtlich nekrotischen Aspekt oder Pus. Eine vollstindige Ent-
fernung des nekrotischen Gewebes ist erforderlich. Die Mortalitét
liegt bei 25-75% und ist direkt abhingig von der zeitnahen Diagno-
se und vom Debridement (19).

Harnwegsinfekte

Symptomatische Harnwegsinfekte treten in ca. 1.5% der Fille
nach vaginaler Geburt und 2.8% nach Kaiserschnitt auf (20) und
sind nach der Endometritis die zweithdufigste Ursache fiir post-
partale Infektionen. Diese Patientinnen konnen 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 haufigste Keim. Katheterisieren der Harnblase
ist der grosste 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 gegeniiber Amoxicillin ist zu
beriicksichtigen (22). Géngige Substanzen sind z.B. Amoxicillin/
Clavulansdure, Sulfamethoxazol/Trimethoprim (komb. mit 5mg
Folaure) 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 héufigsten
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/Clavulansdure meist erforderlich, bei fehlendem
Ansprechen ist ein Wechsel auf Clindamycin empfohlen. Die Thera-
piedauer sollte 10-14 Tage betragen, um Rezidive zu vermeiden (25).

PD Dr. med. Leonhard Schaffer

Geburtshilfe und Pranataldiagnostik
Kantonsspital Baden AG, Im Ergel, 5404 Baden
leonhard.schaeffer@ksb.ch

Interessenkonflikt: Der Autor hat keine Interessenkonflikte im
Zusammenhang mit diesem Beitrag deklariert.

Literatur:

1. Yokoe, D. S. et al. Epidemiology of and surveillance for postpartum infections.
Emerg. Infect. Dis. 7, 837-841 (2001).

2. Knight M, Kenyon S, Brocklehurst P, Neilson J, Shakespeare J, Kurinczuk JJ
(Eds.) on behalf of MBRRACE-UK. Saving Lives, Improving Mothers’ Care - Less-
ons learned to inform future maternity care from the UK and Ireland Confidential
Enquiries into Maternal Deaths and Morbidity 2009-12. Oxford: National Perinatal
Epidemiology Unit, University of Oxford 2014.

05_2015_info@gynakologie



10.

11.
12.

13.

14.

Acosta, C. D. & Knight, M. Sepsis and maternal mortality. Curr. Opin. Obstet.
Gynecol. 25, 109-116 (2013).

Filker, R. & Monif, G. R. The significance of temperature during the first 24 hours
postpartum. Obstet. Gynecol. 53, 358-361 (1979).

Rosene, K., Eschenbach, D. A., Tompkins, L. S., Kenny, G. E. & Watkins, H. Po-
lymicrobial early postpartum endometritis with facultative and anaerobic bacteria,
genital mycoplasmas, and Chlamydia trachomatis: treatment with piperacillin or
cefoxitin. J. Infect. Dis. 153, 1028-1037 (1986).

Maharaj, D. Puerperal pyrexia: a review. Part |. Obstet. Gynecol. Surv. 62, 393—
399 (2007).

Zimmermann R. Handbuch Geburtshilfe. Kapitel 10.2.2 (2012).
Mackeen, A. D., Packard, R. E., Ota, E. & Speer, L. Antibiotic regimens for post-
partum endometritis. Cochrane Database Syst. Rev. 2, CD001067 (2015).

Duff, P. Antibiotic selection in obstetrics: making cost-effective choices. Clin. Obs-
tet. Gynecol. 45, 59-72 (2002).

Chamberlain, A., White, S., Bawdon, R., Thomas, S. & Larsen, B. Pharmacokine-
tics of ampicillin and sulbactam in pregnancy. Am. J. Obstet. Gynecol. 168, 667—
673 (1993).

Lapinsky, S. E. Obstetric infections. Crit. Care Clin. 29, 509-520 (2013).

Sriskandan, S. Severe peripartum sepsis. J. R. Coll. Physicians Edinb. 41, 339—
346 (2011).

Wysokinska, E. M., Hodge, D. & McBane, R. D. Ovarian vein thrombosis: inci-
dence of recurrent venous thromboembolism and survival. Thromb. Haemost. 96,
126-131 (2006).

Witlin, A. G., Mercer, B. M. & Sibai, B. M. Septic pelvic thrombophlebitis or re-
fractory postpartum fever of undetermined etiology. J. Matern. Fetal Med. 5, 355—
358 (1996).

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Witlin, A. G. & Sibai, B. M. Postpartum ovarian vein thrombosis after vaginal deli-
very: a report of 11 cases. Obstet. Gynecol. 85, 775-780 (1995).

Brown, C. E., Stettler, R. W., Twickler, D. & Cunningham, F. G. Puerperal septic
pelvic thrombophlebitis: incidence and response to heparin therapy. Am. J. Obs-
tet. Gynecol. 181, 143-148 (1999).

Garcia, J., Aboujaoude, R., Apuzzio, J. & Alvarez, J. R. Septic Pelvic Thromboph-
lebitis: Diagnosis and Management. Infect. Dis. Obstet. Gynecol. 2006, (2006).

Sarsam, S. E., Elliott, J. P. & Lam, G. K. Management of wound complications
from cesarean delivery. Obstet. Gynecol. Surv. 60, 462-473 (2005).

Medhi, R., Rai, S., Das, A., Ahmed, M. & Das, B. Necrotizing fasciitis - a rare
complication following common obstetric operative procedures: report of two ca-
ses. Int. J. Womens Health 7, 357-360 (2015).

Leth, R. A., Mgller, J. K., Thomsen, R. W., Uldbjerg, N. & Ngrgaard, M. Risk of se-
lected postpartum infections after cesarean section compared with vaginal birth:

a five-year cohort study of 32,468 women. Acta Obstet. Gynecol. Scand. 88, 976—
983 (2009).

Maharaj, D. Puerperal Pyrexia: a review. Part Il. Obstet. Gynecol. Surv. 62, 400—
406 (2007).

Stray-Pdersen, B., Blakstad, M. & Bergan, T. Bacteriuria in the puerperium. Risk
factors, screening procedures, and treatment programs. Am. J. Obstet. Gynecol.
162, 792-797 (1990).

Committee on Health Care for Underserved Women, American College of Obstet-
ricians and Gynecologists. ACOG Committee Opinion No. 361: Breastfeeding: ma-
ternal and infant aspects. Obstet. Gynecol. 109, 479-480 (2007).

Stafford, I. et al. Community-acquired methicillin-resistant Staphylococcus aureus
among patients with puerperal mastitis requiring hospitalization. Obstet. Gynecol.
112, 533-537 (2008).

Dixon, J. M. Breast infection. BMJ 347, f3291 (2013).



