
Das frühe Wochenbett–
Physiologie und Pathologie
Michael Abou-Dakn

Unmittelbar nach der Geburt passt sich der Körper an die veränderten physiologischen Abläufe
an, u. a. durch Uterusrückbildung und Hormonumstellungen. Ein frühzeitiges Erkennen von
Abweichungen durch die Hebamme ist dabei essenziell. Der Autor hat das Wichtigste zu post-
partalem Fieber und hämatologischen Komplikationen zusammengefasst.

DEFINITION

Als Puerperium wird der Zeitraum nach der
Geburt bis zur Rückbildung der schwanger-
schaftsbedingten Veränderungen bei der Mutter
bezeichnet. Die ersten 7 Tage werden auch als
Frühwochenbett bezeichnet [1]. Die Literatur
definiert einheitlich den Beginn der Wochenbett-
periode mit der Geburt der Plazenta. Allerdings
wird die Länge unterschiedlich bewertet. Die
meisten Publikationen gehen von einem Zeit-
raum von 6-8 Wochen aus [2][3], da sich in die-
ser Zeit die meisten körperlichen Funktionen
wieder auf den Zustand vor der Schwangerschaft
umstellen. Nicht berücksichtigt werden hierbei
allerdings beispielsweise die Laktationszeit und
die damit verbundenen körperlichen sowie psy-
chischen Veränderungen, die häufig länger
anhalten.

Unmittelbare postpartale
Anpassungsvorgänge

Unmittelbar nach der Geburt fällt bei über der Hälfte der
Frauen ein Zittern und Schüttelfrost auf, ggf. auch
begleitet mit einer leichten Temperaturerhöhung [4].
Das Zittern beginnt in der Regel 1–30 Minuten post par-
tum und dauert bis zu 60 Minuten an. Die Ursachen hier-
für sind nicht eindeutig geklärt. Es wird vermutet, dass
sowohl die körperliche Geburtsarbeit als auch Mikro-
fruchtwasserembolien, aber auch Medikamente (Anäs-
thesie, Prostaglandine, etc.) ursächlich sein könnten.
Eine Behandlung des Symptoms ist in der Regel nicht
notwendig. Die Patientin sollte beruhigt werden und
durch Decken oder Wärmestrahler ausreichend Wärme
bekommen [4].

Rückbildung des Uterus
Die Rückbildung des Uterus beginnt unmittelbar nach
der Geburt der Plazenta. Durch eine flechtartige Struktur
von Muskelbändern kommt es zu einem Abknicken der
uterinen Gefäße und damit zu einer Reduktion der
Durchblutung. Zusätzlich sind die myometralen Zellen in
der Lage, sich rasch zusammenzuziehen und so die
Gesamtfläche der Wunde nach Plazentalösung zu redu-
zieren [5]. Mithilfe der zusätzlich ablaufenden Hämos-
tase wird so in der Regel eine verstärkte Blutung
verhindert.

Sollte dies nicht gelingen, ist das weitere Vorgehen ent-
sprechend der DACH-AWMF Leitlinie 015/063 „Peripartale
Blutungen, Diagnostik und Therapie“ durchzuführen [6].

Praxistipp

Unmittelbar nach der Geburt sollte der Uterus fest kont-
rahiert in der Mittellinie zwischen Symphyse und Nabel
liegen. Am ersten postpartalen Tag findet er sich häufig
auf Nabelhöhe und involviert dann um ca. 1 cm/Tag [2].
In der Regel kann der Uterus nach ca. 2 Wochen nicht
mehr abdominal palpiert werden. Das Gewicht des Ute-
rus reduziert sich von ca. 1000g auf ca. 60g nach 6–8
Wochen post partum. Etwas langsamere Verläufe sind
bei Mehrlingsschwangerschaften, Multiparität, fetaler
Makrosomie und nach Sectio caesarea zu beobachten.
Bei stillenden Frauen bildet sich die Gebärmutter häufig
rasch zurück [7].

Bei reduzierter Involution des Uterus kann eine transabdo-
minale Sonografie diagnostisch hilfreich sein. Häufig fin-
den sich hierbei im unteren Uterinsegment und zervikalen
Anteil echogene Strukturen, die jedoch ohne zusätzliche
Blutungsanamnese nicht zu einer Ausräumung oder Küret-
tage Anlass geben sollten, da diese sich häufig spontan
zurückbilden. Zudem ist in der frühen Wochenbettphase
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die Gefahr der Ausbildung von intrauterinen Adhäsionen
(Asherman-Syndrom) infolge einer Operation größer, da
die Basalisschicht des Endometriums ca. 4 Wochen nach
einer Schwangerschaft verletzlicher ist [8].

Wochenfluss
Die Lochien (Wochenfluss) bestehen anfänglich aus
Blut und dezidualen Anteilen. Sie sind in der 1. Woche
rein blutig (Lochia rubra), ab der 2. Woche rötlich
braun (Lochia fusca), ab der 3. Woche gelblich (Lochia
flava) und in der 4. Woche gelblich weiß (Lochia alba).
Danach versiegen sie meist. Das gesamte Volumen
kann 250–500ml betragen. Die Lochien sollten nicht
übel riechen, dies wäre ein Zeichen für eine mögliche
Infektion.

Lochien gelten heutzutage nicht mehr als infektiös,
da kaum körpereigene Bakterien gefunden werden.
Besondere Hygienemaßnahmen sind daher nicht notwen-
dig, es sollte lediglich auf den Besuch von öffentlichen
Schwimmbädern verzichtet werden. Bei unauffälligem
Labienschluss kann ein häusliches Bad genommen wer-
den. Bei Wunsch ist auch Geschlechtsverkehr möglich.
Einige Autoren empfehlen, Kondome zu benutzen [9].

Merke
Die früher angemahnte „Infektiosität“ der Lochien
sollte heute nicht mehr vermittelt werden.

Subinvolutio uteri
Eine Subinvolutio uteri wird häufig durch einen Lochialstau
verursacht. Grund hierfür ist meist die Verlegung des inne-
ren Muttermundes durch Eihautreste oder Koagel, seltener
ein vorzeitiger Verschluss der Zervix (Spasmus) oder eine
Retroflexion des noch schweren, puerperalen Uterus. Ein
weicher, vergrößerter und druckdolenter Uterus, fötider
Lochialgeruch oder Ausbleiben von Lochien, Stirnkopf-
schmerz, Temperaturentwicklung sowie spastische Kon-
traktionen des Uterus können das Krankheitsbild begleiten.
Die Diagnose kann durch eine Sonografie gesichert wer-
den. Unkompliziert kann meist das zervikale Hindernis
durch eine vaginale Untersuchung in Steinschnittlage mit
Einführen eines Einmalkatheters oder digital entfernt wer-
den. Zusätzlich haben sich die Gabe von Spasmolytika und
Prostaglandinen oder Oxytocin bewährt.

Ergotaminpräparate (Methergin) sollten nicht mehr ange-
wandt werden, da diese maternal pulmonale Nebenwir-
kungen aufweisen und die Milchmenge reduzieren.
Insbesondere sind diese kontraindiziert bei HIV-therapier-
ten Patientinnen, da es bei gleichzeitiger Gabe von Pro-
tease- oder Reverse-Transkriptase-Inhibitoren zu einem
deutlichen Anstieg des Ergotamins kommen kann [9].

Fieber post partum
Bei Fieber post partum (über 38,0 °C Körpertemperatur
über 2 Tage) sollte in jedem Fall die Ursache abgeklärt
werden [5]. Neben der klinischen Untersuchung und ggf.
der Bildgebung sollten ein Blutbild, CRP, Gerinnungssta-
tus, Urinstatus / -kultur, Zervikalabstrich und evtl. Blut-
kulturen entnommen werden.

Als Hauptursachen für eine Infektion im Wochenbett
kommen differenzialdiagnostisch infrage:

▪ die Endomyometritis

▪ die Wundinfektion

▪ Probleme seitens der Mammae

▪ eine Harnwegsinfektion

▪ die septische Thrombophlebitis [10]

Merke
Bei Fieber im Wochenbett (über 38,0 °C Körpertempe-
ratur über 2 Tage) immer die Ursache abklären.

Differenzialdiagnostisch ist besonders auf den Zeitpunkt
des Fieberbeginns zu achten. Tritt peripartal das Fieber
erstmalig auf und bleibt nach der Geburt bestehen, kann
von einer vor der Geburt eingetretenen Infektion ausge-
gangen werden (gründliche Anamnese, körperliche Unter-
suchung). Diese muss dann spezifisch therapiert werden.

Brustdrüsenschwellung

Tritt das Fieber um den 3. postpartalen Tag auf und finden
sich gleichzeitig stark geschwollene, überwärmte und
schmerzhafte Brüste, kann es sich um eine verstärkte Brust-
drüsenschwellung handeln. Bei dieser kommt es durch eine
verstärkte Durchblutung der Brust, insbesondere nach
unzureichender erster Entleerung, zu einer lymphödembe-
dingten Schwellung des Brustareals. Nicht selten findet sich
am 3. Tag eine kurzfristige Fieberzacke, die durch den Über-
tritt von Milch in den mütterlichen interstitiellen Raum ver-
ursacht wird. Die Brust ist zumeist ballonartig geschwollen,
gerötet und überwärmt. Eine leitliniengerechte Therapie
sollte veranlasst werden [11]. Hierzu gehört ein sanftes
Zurückdrücken des Lymphödems der Areola, die Gabe von
Ibuprofen und die intensive Unterstützung der Mutter zum
Stillen. In aller Regel reduziert sich die Symptomatik mit Ein-
setzen des Milchflusses.

Harnwegsinfekt

Um den 2. Tag auftretendes Fieber kann Hinweiszeichen
für einen Harnwegsinfekt sein. Auch hierfür gilt als Risi-
kofaktor die gehäufte vaginale Untersuchung. Eine post-
partale Blasenentleerungsstörung, die zumeist passager
bis zu 6 Stunden post partum auftritt, sollte durch Ultra-
schall ausgeschlossen werden. Die Infektion sollte gezielt
nach Antibiogramm therapiert werden. Liegt ein Harn-
verhalt vor, sollten vaginale Verletzungen mit evtl. Koa-
gelbildungen ausgeschlossen werden.
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Merke
Die frühzeitige Gabe von nichtsteroidalen Antiphlogis-
tika (NSAP) und oder Spasmolytika kann raschen Erfolg
bringen.

Falls der Harnverhalt weiterbesteht, kann eine Blasentonisie-
rung durch ein Parasympathomimetikum, wie Carbachol,
erfolgen. Auf das Einlegen eines Dauerkatheters sollte eher
verzichtet werden und die Frau sollte unter entsprechender
Hygienebeachtung besser ggf. mehrfach katheterisiert
werden.

Endometritis

Über 80% der Endometritisfälle entwickeln sich in der 1.
Woche post partum. Die Diagnose wird klinisch durch Fieber,
druckdolenten Uterus und /oder purulente, übelriechende
Lochien gestellt. Seit der Einführung der Antibiotikaprophy-
laxe vor einer Sectio caesarea oder bei positiven β-Strepto-
kokken-Befunden ist die Prävalenz auf ca. 3% der vaginalen
Geburten und 11% der sekundären Sectiones rückläufig
[12]. Zu den prädisponierenden Faktoren gehören, neben
der sekundären Sectio caesarea, häufige intrapartale vagi-
nale Untersuchungen (über 5-mal im Geburtsverlauf), ein
langer Geburtsverlauf, eine lange Latenz nach Blasensprung,
die manuelle Plazentalösung, vorbestehende Infektionen
und ein niedriger sozioökonomischer Status [13].

Die Therapie besteht in der Gabe von Uterotonika und einer
möglichst nach Antibiogramm gezielten antibiotischen

Therapie. Bei dem typischen Keimspektrum finden sich im
Lochialabstrich häufig Escherichia coli, Enterokokken und
Anaerobier [14].

Antibiotika der Wahl sind Kombinationstherapien mit Amo-
xicillin-Clavulansäure (3 × 2,2 g i. v./Tag) oder Clindamycin
(4 × 300–600mg/Tag i. v. oder 3 × 900mg i. v./Tag). Wenn
sich innerhalb von 48 h die klinische Symptomatik nicht bes-
sert, sollte zusätzlich das Anaerobierspektrum durch Metro-
nidazol plus Gentamicin (3 × 1,5mg/kgKG i. v./Tag oder
Einzeldosis: 5mg/ kgKG i. v./Tag) abgedeckt werden [15].

Puerperalsepsis

Ein rascher atypischer Krankheitsverlauf mit hohem Fie-
ber und optisch rosig und wenig krank erscheinender
Mutter muss an die Puerperalsepsis denken lassen.
Das klassische Kindsbettfieber, verursacht durch
Streptokokken der Gruppe A, wird heute weltweit
nicht mehr isoliert als Puerperalsepsis definiert. Vielmehr
zählt die WHO alle Infektionen, die ab dem Blasensprung
und dem 42. Tag post partum zu einer SIRS-Symptoma-
tik ([▶Tab. 1]) führen, zu einer Puerperalsepsis.

Durch die Endotoxinproduktion, insbesondere der Strep-
tokokken der Gruppe A, kommt es zu einer ausgedehnten
Gewebezerstörung; dies kann damit zu foudroyanten
lebensbedrohlichen Verlaufsformen durch das Multiorgan-
versagen führen. Ein rascher Therapiebeginn mit breiter
Antibiose in Zusammenarbeit mit Intensivmedizinern ist

▶Tab. 1 SIRS Kriterien (Systemisches inflammatorisches Response-Syndrom)

Kriterien 2müssen erfüllt sein

Körpertemperatur < 36 °C oder ≥ 38 °C

Herzfrequenz > 90 /min

Tachypnoe mit einer Atemfrequenz 20 /min und paCO 2 ≤ 33mmHg oder
Oyxgenierungsindex > 200 (bei maschineller
Beatmung)

Leukozytenzahlen < 4000 /mm 3, > 12 000 /mm 3 oder > 10%
unreife Leukozyten

Laborklinische Sepsismarker

Leukozytose, Leukopenie

Hypophosphatämie

Thrombozytopenie > 100000 / µ

↓Fibrinogen und Faktoren II, V, X

CPR, BSG↑↑, Procalcitonin↑ IL-6 / IL-8↑

Organdysfunktion 2müssen erfüllt sein

marmorierte Hautareale Rekapillarisationszeit ≥ 3 s

Nierenversagen Urinausscheidung < 0,5ml / kgKG für mindestens
1 h oder Dialyse

disseminierte intravasale Gerinnungsstörung u. a. Thrombozytopenie < 100 000 / µl

Acute respiratory Distress Syndrome Tachypnoe, Dyspnoe, Zyanose, Unruhe,
Verwirrtheit

kardiale Dysfunktion Pathologisches EKG, Echokardiografie
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daher therapieentscheidend [15]. Hierbei sollten die The-
rapieempfehlungen der Paul-Ehrlich-Gesellschaft berück-
sichtigt werden [15].

Hämatologische Komplikationen

Postpartale Thrombose

0,1–1,7 % aller entbundenen Frauen entwickeln eine
postpartale Thrombose.

Merke
Das Risiko, eine schwangerschaftsbedingte Thrombose
zu entwickeln, ist um den Geburtszeitpunkt bis zu 14
Tage nach der Geburt am höchsten.

Erneut stellt die Sectio caesarea einen wesentlichen Risiko-
faktor dar. Zusätzlich müssen der erhöhte Blutverlust und
Immobilisation aus anderen Gründen als Faktoren bedacht
werden. Die Leitsymptome für eine Bein- oder Beckenve-
nenthrombose sind Schmerzen, Schwellungen (vor allem
des linken Beins), Bewegungseinschränkungen und Fieber.

Die Labordiagnostik ist deutlich eingeschränkt, da D-
Dimere in der Schwangerschaft und Wochenbettphase
erhöht sind und somit ein laborchemischer Ausschluss
einer Thrombose in der Regel nicht gelingt. Die Entnahme
ist trotzdem sinnvoll, um den Therapieerfolg zu überprü-
fen, da unter einer Heparinisierung der Wert innerhalb von
Tagen auf ein Drittel fallen sollte.

Die bildgebende Diagnostik erfolgt bestehend aus der
Farb-Doppler-Sonografie oder einer Computertomogra-
fie. Nach Sicherung der Diagnose wird die Patientin mit
niedermolekularem Heparin in therapeutischen Dosen
anfänglich und schließlich mit einem oralen Antikoagu-
lans für ca. ein halbes Jahr weiter therapiert.

Die Prophylaxe mit Heparin – insbesondere bei Risikopa-
tientinnen (sekundäre Sectio caesarea, hoher BMI, Immobi-
lisierung, Endometritis, anamnestische Risiken) – sollte in
Zukunft häufiger durch die Klinik empfohlen werden [16].

Ovarialvenenthrombose

Eine sehr seltene Ursache für Fieber post partum inner-
halb der ersten 7 Tage ist die Ovarialvenenthrombose.
Sie findet sich in 0,02% nach vaginalen Geburten und in
0,1–2% nach der Sectio caesarea [17]. Hierbei scheint
ein Zusammenhang mit einer bakteriellen entzündlichen
Reaktion zu bestehen, die in die Adnexe abszediert. Die
Symptomatik besteht aus intermittierendem Fieber, ins-
besondere rechtsseitigen Unterbauchschmerzen und all-
gemeinen Krankheitssymptomen, die anfänglich häufig
unspezifisch sind (Dysurie, Blähungen oder rechtsseitiger
Unterbauchschmerz). Die Laborparameter bleiben häufig
unspezifisch; gelegentlich kann eine mäßige Leukozytose
beobachtet werden. Die Darstellung gelingt in der Com-
putertomografie ([▶Abb. 1]).
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Die Therapie besteht in der therapeutischen Antikoagulation
und einer gleichzeitig durchgeführten 2- bis 3-fach kombi-
nierten Antibiose. Zumeist wird eine anschließende orale
Antikoagulation empfohlen. Eine operative Sanierung ist sel-
ten notwendig. Die Gefahr der Ovarialvenenthrombose
besteht in der anschließenden pulmonalen Embolie [18].

Blutungen in der frühen Wochenbettphase

Die unmittelbar im Kreißsaal auftretende verstärkte
postpartale Blutung (PPH) sollte nach den Empfehlungen
der DACH-AWMF Leitlinie 015 / 063 „Peripartale Blutun-
gen, Diagnostik und Therapie“ diagnostiziert und thera-
piert werden [19] und kann hier nicht ausführlich
dargestellt werden.

In 0,2–2% der Fälle kommt es nach 24 Stunden bis zur 12.
Woche post partum zu einem erneuten Auftreten einer ver-
stärkten Blutung. Dies ist in den meisten Fällen durch Pla-
zentareste bedingt, seltener finden sich diese späteren
Blutungen als Folge einer entzündlichen Reaktion, einer Ver-
letzung oder aufgrund einer Gerinnungsproblematik [20].

Die Therapie eines diagnostizierten Plazentarestes sollte
in Abhängigkeit von der Blutungsstärke in den ersten
Tagen bis Wochen nach der Geburt möglichst in der
Gabe von Prostaglandin und Oxytocin bestehen, da früh-
zeitige operative Manipulationen zu intrauterinen Adhä-
sionen führen können [21].

Sollte eine Kürettage unumgänglich sein, so wird emp-
fohlen, diese unter hysteroskopischer Sicht oder nach
Ultraschalluntersuchung gezielt durchzuführen (Target-
Curettage) [14].

Die Anämie im Wochenbett

Als unterer Grenzwert des Hämoglobinwertes in der
Schwangerschaft gilt nach der WHO-Richtlinie ein
Hb-Wert von < 11,0g / dl im 1. und 3. Trimenon sowie
von < 10,5g / dl im 2. Trimenon [22]. Da durchschnittlich
ein Blutverlust von 500ml besteht, ist mit einer weiteren
Abnahme des Hb-Wertes post partum zu rechnen [23].

Merke
Eine Anämie sollte abgeklärt und therapiert werden,
da bei erniedrigtem Hb-Wert das Risiko für mütterliche
und kindliche Komplikationen steigt.

Zur Abklärung sollten zunächst ein Blutbild genommen
und die Serumferritinwerte bestimmt werden. Zur Diag-
nose einer Eisenmangelanämie ist die Bestimmung des
Serumferritinwertes in der Regel ausreichend: Liegt dieser
Wert <30 µg / l, sind die Eisenspeicher leer, das heißt, es
liegt eine Eisenmangelanämie vor. Primär sollen die leichte
Eisenmangelanämie und der Eisenmangel ohne Anämie in
der Schwangerschaft mit einer peroralen Eisentherapie
(Eisen-II-Salze oder Eisen-III-Polymaltose) in der Dosierung
160–200mg /Tag (möglichst nüchtern, fraktioniert)
behandelt werden. Bei fehlendem Ansprechen der oralen
Therapie oder Nebenwirkungen sollte eine i. v. Gabe mit
der Patientin besprochen werden. Ebenfalls sollte dies bei
schwerer Anämie (Hb unter 8,5g /dl) diskutiert werden.
Ein kritischer Hb-Wert, in Abhängigkeit von den klinischen
Symptomen, liegt bei ca. 6,0–6,5g /dl. In diesen Fällen
sollte der Patientin Fremdblut angeboten werden [23].

Thrombotische Mikroangiopathie

Bei 0,25 / 100 000 Schwangeren kommt es zumeist post
partum zu einer plötzlichen Anämie mit raschem Anstieg
der Hämolysezeichen (Thrombopenie, LDH erhöht, Hap-
toglobin erniedrigt) in Kombination mit einem raschen
Nierenversagen, also u. a. einem Anstieg des Kreatinins.
Der Allgemeinzustand verschlechtert sich in der Regel
plötzlich und die Patientinnen fallen durch eine Hypoto-
nie und Tachykardie sowie Dyspnoe auf [24]. Hierbei
kann es sich um ein atypisches hämolytisch-urämisches
Syndrom (aHUS) einer thrombotischen Mikroangiopathie
(TMA) handeln, die auf einer Störung des Komplement-
systems beruht. Die wesentlichen differenzialdiagnosti-
schen Schritte bestehen in der Laboranalyse.

Merke
Bei der Differenzialdiagnose eines aHUS sind die Frag-
mentozyten (beschädigte Erythrozyten oder deren Trüm-
merstücke) im Blutausstrich mit über 0,5–1% erhöht.

In Abgrenzung zu den in der Schwangerschaft auftreten-
den weiteren TMA, der thrombotisch-thrombozytopeni-
schen Purpura (TTP), ist die ADAMST13-Aktivität normal
und beim postpartalen HELLP-Syndrom die sFLT / PGLF-
Ratio nicht erhöht. In diesen Fällen sollte gemeinsam mit
den Nephrologen die Therapie durchgeführt werden, die

▶Abb. 1 Ovarialvenenthrombose rechts. Darstellung in der
Computertomografie.
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in einer 1- bis 2-mal täglichen Plasmapherese-Therapie
mit Plasmaersatz (FFP) und nachfolgend Komplement-
faktor-C5-Antikörpertherapie bestehen kann [25].
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