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ZUSAMMENFASSUNG

In westlichen Industrieländern
werden 10–15 % aller Schwan-
gerschaften durch eine krankhafte
Blutdrucksteigerung kompliziert.
Hypertensive Erkrankungen
während der Schwangerschaft
zählen zu den häufigsten Ursa-
chen mütterlicher und fetaler
Morbidität und Mortalität. Nach
der International Society for the
Study of Hypertension (ISSHP)
unterscheidet man eine chroni-
sche Hypertonie, schwanger-
schaftsinduzierte Hypertonie,
leichte/schwere Präeklampsie und
Eklampsie. Die Pathogenese der
Präeklampsie/Eklampsie ist bis
heute unklar. Es gibt keine spezi-
fischen diagnostischen Tests, die
Therapie richtet sich nach den
Symptomen, bzw. der Prävention
der Komplikationen. Einzige kau-
sale Therapie ist nach wie vor die
Beendigung der Schwangerschaft.

KLASSIFIKATION

Die hypertensiven Erkrankungen
in der Schwangerschaft werden
nach der International Society for
the Study of Hypertension (ISSHP)
in mehrere Gruppen eingeteilt.

Die Klassifikation der ISSHP ist in
Tabelle 1 aufgelistet [1].

Chronische Hypertonie

Eine chronische Hypertonie liegt
vor, wenn die Hypertonie vor Be-
ginn oder vor der 20. Schwanger-
schaftswoche diagnostiziert wird.

Schwangerschaftsinduzierte
Hypertonie, SIH (pregnacy
induced hypertension, PIH)

Eine SIH liegt vor, wenn eine
Blutdruckerhöhung über 140/90

oder ein Anstieg der Werte um
30/15 mmHg systolisch / diasto-
lisch gegenüber Vorbefunden in
der Schwangerschaft vorliegt. Der
Hochdruck gilt, wenn der Blut-
druck an beiden Armen im Sitzen
oder Liegen nach 10 Minuten
Ruhe (mindestens 2 x innerhalb
von 4 Stunden reproduzierbar)
gemessen wurde und auch nach
4 Stunden nachzuweisen ist.

Präeklampsie / Eklampsie

Die Präeklampsie (EPH-Gestose)
ist eine schwangerschaftsasso-
ziierte Erkrankung, die nach der
20. Schwangerschaftswoche in
Erscheinung tritt. 5,8 % aller
Primiparae, jedoch nur 0,4 %
Multiparae werden davon betrof-
fen. Risikofaktoren für die Entste-
hung der Präeklampsie sind: sehr
junge Nulliparae, Patientinnen
mit positiver Familienanamnese,
Präeklampsie oder HELLP-Syn-
drom in vorhergehenden Schwan-
gerschaften, Diabetes mellitus,
Nierenerkrankungen, präexistente
Hypertonie, Adipositas, Mehr-
lingsschwangerschaften.

D. Bancher-Todesca, M. Hohlagschwandtner, K. Chalubinski, P. Husslein

DIE PRÄEKLAMPSIE DIE
PRÄEKLAMPSIE

Summary

Hypertension affects 10 to 15
percent of all pregnancies.
Hypertensive disorders during
pregnancy is one of the main
reasons for maternal and fetal
morbidity and mortality. The
current recommended classifica-
tion of the International Society
for the Study of Hypertension
(ISSHP) subclassified hypertensive

disorders of pregancy into chronic
hypertension, pregancy-induced
hypertension, mild/severe pre-
eclampsia and eclampsia. The
pathogenesis of preeclampsia is
still unknown. There are no
specific diagnostic tests; therapy
is dependent on symptoms or
prevention of complications.
Prompt delivery remains to be
only causal form of therapy.

Tabelle 1: Klassifikation der schwangerschaftsinduzierten hypertensiven Er-
krankungen (pregnancy induced hypertensive disease)
• Schwangerschaftshypertonie bei vorbestehender Hypertonie oder Nieren-

erkrankung (chronic hypertension)
RR >140/90 vor Grav oder vor 20. SSW

• Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie, SIH (pregnacy induced hypertension,
PIH)
RR > 140/90 oder ein Anstieg um 30/15 mmHg syst/diast gegenüber Vorbefun-
den in der Schwangerschaft; RR gilt als erhöht wenn gemessen nach 10 min
Ruhe im Sitzen/Liegen (an beiden Armen) innerhalb von 4 Stunden mindestens
2 x reproduzierbar! KEINE Proteinurie.

• Präeklampsie
RR > 140/90 oder ein Anstieg um 30/15 mmHg > 20 SSW
Mit Proteinurie, 3 g/24 h, � ++ Urinstix
Mit / ohne Ödeme
MILD: RR syst < 160; oder RR diast < 110;
SCHWER: RR syst > 160; oder RR diast > 110; Proteinurie, 5 g/24 h ��+++/
++++Urinstix

• Eklampsie
Krampfanfall ohne / mit Hypertonie oder Proteinurie

Franz Stadler
For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Eine Präeklampsie liegt vor, wenn
der Blutdruck über 140/90 mmHg
liegt oder 30/15 mmHg gegen-
über Vorbefunden in der Schwan-
gerschaft erhöht ist und eine Pro-
teinurie von > 3 g/24 h entspre-
chend ++ Urinstix nachzuweisen
ist. Ödeme, die sich entweder als
Beinödeme oder als generalisierte
Ödeme mit drastischer Gewichts-
zunahme manifestieren können,
sind meist vorhanden, jedoch
nicht obligat. Mäßige Ödeme
können im letzten Trimenon auch
bei unauffälligen Schwanger-
schaften auftreten.

Man unterscheidet eine leichte
Präeklampsie, wobei der
systolische Blutdruck < 160, der
diastolische Blutdruck < 110 mißt.
Von schwerer Präeklampsie spricht
man bei Blutdruckerhöhung > 160
systolisch und/oder > 110 diasto-
lisch und einer Proteinurie von
> 5 g/24 h, entsprechend +++/
++++ Urinstix. Die milden Prä-
eklampsien verlaufen meist symp-
tomlos. Bei schweren Präeklamp-
sien können Kopfschmerzen,
Hyperreflexie, Augenflimmern,
Diplopie, Oligurie, Übelkeit,

Erbrechen oder Oberbauch-
schmerz auftreten und einem
eklamptischen Anfall oder einem
HELLP-Syndrom vorausgehen.
Durch eine Minderdurchblutung
der Plazenta findet sich häufig
eine fetale intra-uterine Wachs-
tumsretardierung mit Oligo-
hydramnion und pathologischem
Doppler und der Gefahr eines
intrauterinen Fruchttodes [2–4].

Die Inzidenz der Eklampsie
beträgt ca. 1:2000 Geburten in
Europa. Bei der Eklampsie finden
sich neben Hypertonie, und/oder
Proteinurie und Ödemen zusätz-
lich generalisierte tonisch-kloni-
sche Krampfanfälle. Eklamptische
Patientinnen zeigen anfangs eine
Vielzahl von neurologischen Ab-
normitäten, inklusive Sehstörun-
gen bis zur Blindheit, Verwirrt-
heitszustände, fokale motorische
Ausfälle und Koma [5, 6]. Selten
entwickeln sich daraus perma-
nente neurologische Defizite. Die
transienten neurologischen Auf-
fälligkeiten sind wahrscheinlich
durch einen temporären Insult,
sowie Hypoxie, Ischämie oder
Ödem bedingt. Differentialdia-

gnostisch muß eine Sinusvenen-
thrombose, Enzephalitis oder eine
genuine Epilepsie ausgeschlossen
werden. Mögliche Komplikatio-
nen der Eklampsie sind in Tabel-
le 2 aufgelistet [6]. Die Eklampsie
ist mit hoher maternaler und
fetaler Morbidität und Mortalität
verbunden [6].

ÄTHIOLOGIE UND PATHO-
GENESE DER PRÄEKLAMPSIE/
EKLAMPSIE

Die Pathogenese der Präeklamp-
sie ist nach wie vor nicht geklärt.
Es existieren jedoch zahlreiche
Hypothesen und pathogenetische
Gesichtspunkte, die eine Reihen-
folge in einer Kausalkette darstel-
len, die schlußendlich die Pla-
zentation beeinträchtigen und zu
einer Störung von Struktur und
Funktion der Plazenta führen [7].
Die verschiedenen Vorstellungen
zur Pathogenese der Präeklamp-
sie betreffen genetische Faktoren,
immunologische Reaktionen,
Durchlutungsstörungen der utero-
plazentaren Einheit, Endothelzell-
funktion, Störungen des Renin-
Angiotensin Systems, des Prosta-
glandinsystems, Kalzium-, Magne-
siumstoffwechsel, des Blutgerin-
nungssystems und andere mehr.

MÖGLICHE KOMPLIKATIONEN

1. Frühgeburt

Ein Problem der Präeklampsie
stellt die hohe Frühgeburtenrate
(5–10 % aller Frühgeburten) und
die damit assoziierte hohe perina-
tale Morbidität und Mortalität dar
[4, 8]. Zusätzlich kommt es durch
die häufig gleichzeitig bestehende
fetale Wachstumsretardierung

Tabelle 2: Komplikationen der Eklampsie
Inzidenz in %

1. HELLP Syndrom 9,8
2. Vorzeitige Plazentalösung 9,8
3. Disseminierte intravasale Gerinnung (DIC) 5,1
4. Akutes Nierenversagen 4,7
5. Lungenödem 4,3
6. Herzstillstand 3,1
7. Aspiration von Mageninhalt 2,0
8. Neurologische Manifestationen

Transienter Defizit 3,2
Transiente kortikale Blindheit 2,4
Retina-Ablösung 0,8
Postpartale Psychose 0,8
Status comatosus 1,2
Hirntod 0,4
Intrazerebrale Blutung 0,2

9. Mütterliche Mortalität 0,4
10. Perinatale Mortalität 11,8

DIE
PRÄEKLAMPSIE
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meist zu einer Aggravierung des
fetalen Gesundheitszustandes. Als
häufigste fetale Todesursache wird
das Respiratory Distress Syndrom
(RDS) beschrieben.

2. Vorzeitige Plazentalösung

Mit einer Inzidenz von 9,8 %
stellt die vorzeitige Plazenta-
lösung eine weitere häufige
Komplikation dar. Sie tritt meist
als akutes Ereignis mit starker
vaginaler Blutung auf und ist
Ursache eines schlechten fetalen
Outcomes und mütterlicher
Komplikationen.

3. Renale Komplikationen

Bei Vorliegen einer renalen Hyper-
tonie besteht die Gefahr der Ent-
wicklung einer Pfropfpräeklampsie,
die meist mit einer Verschlechte-
rung der Erkrankung assoziiert ist
[9–11]. Bei Patientinnen mit dia-
betischer Nephropathie und
renaler Insuffizienz kommt es in
mehr als 40 % zu einer Progres-
sion der Erkrankung während der
Schwangerschaft [9]. Jedoch
scheint eine Progredienz der
Niereninsuffizienz während der
Schwangerschaft im wesentlichen
von Blutdruckentgleisungen und
weniger von der Gravidität selbst
abhängig zu sein [10, 11]. Wenn
es gelingt, derartige Blutdruck-
entgleisungen zu verhindern,
kann die Schwangerschaft durch-
aus erfolgreich sein und ohne
nachteilige Auswirkungen auf die
Nierenerkrankung zu Ende ge-
führt werden.

4. Leberdysfunktion

Die spontane Leberruptur tritt in
den seltensten Fällen, jedoch mit
einer Mortalität von 60 % bei
Präeklampsie, auf. Die Ursache

für die Leberdysfunktion ist bis
heute unklar, könnte aber durch
periportale hepatische Nekrosen,
subkapsuläre Blutungen oder
Fibrinablagerungen in den
Sinusoiden hervorgerufen werden.

5. Lungenödem

Bei schwerer Präeklampsie tritt
das Lungenödem in 4,3 % als
Folge von erniedrigtem kolloid-
osmotischem Druck in Assozia-
tion mit erhöhtem intravasalen
hydrostatischen Druck und er-
höhter Gefäßpermeabilität auf.

6. Störung des Blutgerinnungs-
systems

In 5–7 % der Fälle kommt es zu
Störungen im System der Blut-
gerinnung. Bei Patientinnen mit
milder Präeklampsie finden sich
erhöhte Werte von Fibrinopepti-
den, Faktor-VIII Aktivität, von
Willebrand-Faktor und erniedrigte
AT III-Werte [12]. In bis zu 7 %
kann es zur disseminierten intra-
vasalen Gerinnung (DIC) mit
darauffolgenden unstillbaren
Blutungen kommen. Zusätzlich ist
bei Präeklampsie das Auftreten
einer leichten Thrombozytopenie
(< 100.000/µl) möglich, welche
durch vermehrten Thrombozyten-
verbrauch bei low grade DIC
verursacht ist. Hier dürfte auch

das Ungleichgewicht zwischen
Prostazyklin und Thromboxan
eine Rolle spielen.

7. Neurologische Komplikationen

Eine neurologische Komplikation
stellt die Eklampsie in Form von
tonisch-klonischen Krämpfen dar.
Eine Eklampsie kann prä-, intra-
oder postpartal auftreten. Eklamp-
tische Patientinnen zeigen eine
Vielzahl von neurologischen Ab-
normalitäten, inklusive Sehstörun-
gen, passagere Blindheit, Verwirrt-
heitszustände, fokale motorischer
Defizite. In schweren Fällen kann
sich ein Koma entwickeln [6].
Die häufigste zerebrale Todesur-
sache ist die zerebrale Massen-
blutung. Selten entwickeln sich
aus den passageren neurologi-
schen Auffälligkeiten jedoch per-
manente neurologische Defizite.
Diese transienten neurologischen
Abnormalitäten sind wahrschein-
lich durch einen temporären Insult,
sowie Hypoxie, Ischämie oder
Ödem bedingt. Üblicherweise
sind meist symmetrisch die bila-
teralen okzipitalen, posterioren
parietalen, und temporalen Hirn-
regionen betroffen.

8. HELLP-Syndrom

Das HELLP-Syndrom, eine Kom-
bination von Hämolyse (H), er-

Tabelle 3: Komplikationen des HELLP-Syndroms
1. Mütterliche Mortalität 1,1 %
2. Vorzeitige Plazentalösung 16,0 %
3. Disseminierte intravasale Gerinnung (DIC) 21,0 %
4. Akutes Nierenversagen 7,7 %
5. Lungenödem 6,0 %
6. Laparotomien wegen intraabdominalen Blutungen 2,0 %
7. Pleuraeffusionen 6,0 %
8. Erwachsenen-Respiratory Distress Syndrom 1,0 %
9. Hirnödem 1,0 %
10. Subkapsuläres Leberhämatom 0,9 %
11. Retinaablösung 0,9 %

DIE
PRÄEKLAMPSIE
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höhten Leberenzymen (elevated
liver enzymes, EL) und Thrombo-
zytopenie (low platelet count, LP)
kann als eigenständiges Krank-
heitsbild, in 4–20 % jedoch in
Kombination mit einer Prä-
eklampsie oder Eklampsie (9,8 %)
auftreten [13, 14]. Sowohl die
mütterliche als auch die kindliche
Morbidität und Mortalität sind
dabei drastisch erhöht. Mütterli-
che Todesfälle finden sich in bis
zu 24 %, kindliche Todesfälle in
bis zu 33 %. Die Komplikations-
rate beim HELLP-Syndrom ist in
Tabelle 3 aufgelistet [15].

Im Vordergrund der klinischen
Symptomatik stehen Schmerzen
im rechten Oberbauch und
Epigastrium, Übelkeit oder Erbre-
chen. Nicht obligat bestehen die
klassischen Präeklampsiezeichen
wie Ödeme, Proteinurie, und
Hypertonie. Das HELLP-Syndrom
kann sich innerhalb weniger
Stunden ohne Vorzeichen entwik-
keln und zu lebensbedrohlichen
Situationen für Mutter und Kind
führen. Gerade die unspezifische
Oberbauchsymptomatik führt
häufig zu Fehldiagnosen, wie
zum Beispiel Gastritis, Chole-
zystolithiasis oder Appendizitis.
Bei den Laborparametern fallen
erhöhte Transaminasen sowie eine
Thrombozytopenie auf. Erhöhte
Laktatdehydrogenase (LDH),
erhöhtes Bilirubin, und erniedrig-
tes Haptoglobin sind Anzeichen
einer beginnenden Hämolyse.
Sämtliche klinische Symptome
und Veränderungen der Labor-
parameter erfordern eine rasche
und sichere Diagnose, engma-
schige Laborkontrollen, aktives
geburtshilfliches Management,
sowie die Möglichkeit einer
intensivmedizinischen Über-
wachung. Die Problematik des
HELLP-Syndroms liegt einerseits

in der sicheren rechtzeitigen
Diagnosestellung, da im Anfangs-
stadium die typische Symptomen-
trias oft nur diskret nachweisbar
ist. Häufig gehen den labor-
chemischen Veränderungen die
klinischen Symptome voraus, die
zur richtigen und frühzeitigen
Diagnose führen sollten. Die
kausale Therapie des HELLP-
Syndroms ist die unverzügliche
Entbindung. Bei extremen Frühge-
burten kann eventuell eine abwar-
tende Haltung bis Vollendung der
Lungenreife unter strenger inten-
sivmedizinischer Überwachung
notwendig sein [14, 16]. Inner-
halb 3–4 Tagen nach Entbindung
normalisieren sich meist die
Laborparameter und führen bei
komplikationslosem Verlauf zu
restitutio ad integrum. In 30 %
kommt es aber auch erst post-
partal zum Auftreten des HELLP-
Syndroms. Das Wiederholungs-
risiko des HELLP-Syndroms liegt
bei 20 %. Exakte Aufklärung der
Patientin über das Wiederho-
lungsrisiko bei nachfolgenden
Geburten ist deshalb unerläßlich.

DIAGNOSTISCHES UND
KLINISCHES MANAGEMENT

Ultraschall / Doppleruntersuchung

Die Beeinträchtigung der utero-
plazentaren Durchblutung bei
präeklamptischen Schwangeren
ist durch eine unzureichende
endovaskuläre Trophoblastinva-
sion in die Myometriumsegmente
der Spiralarterien bedingt. Eine
daraus resultierende intrauterine
Retardierung des Feten (IUGR)
tritt bei 15–25 % der Schwanger-
schaften mit Hypertonie auf [17].
Diese Wachstumsverzögerung
beginnt in den meisten Fällen am

Ende des zweiten Trimenons. Zu
diesem Zeitpunkt kann durch die
Beurteilung der uterinen Zirkula-
tion lediglich eine prognostische
Aussage getroffen werden. Da
es im Verlauf einer normalen
Schwangerschaft zu einer Zunah-
me des diastolischen Blutflusses
und einem Verschwinden der
postsystolischen Inzisur kommt,
ist ein Ausbleiben dieses Phäno-
mens nach der 26. SSW mit
einem hohen Risiko für die spä-
tere Entwicklung einer IUGR ver-
bunden [18]. Die Blutversorgung
der Uteruswand sowie des inter-
villösen Raumes kann mittels
Dopplersonographie der Aa.
uterinae überprüft werden. Eine
quantitative Bestimmung der
Blutzufuhr zum Uterus bzw.
Spiralarterien ist schwer möglich,
sodaß die Strömungskurven nur
qualitativ analysiert werden.
Bewertet werden: die systolisch-
diastolische Geschwindigkeits-
änderung, die eine beeinträchtig-
te Strömung im nachfolgenden
Gefäßbett anzeigt, sowie das Vor-
handensein einer postsystolischen
Inzisur als Hinweis auf Pulswel-
lenreflexion bei ausbleibender
Erweiterung der Spiralarterien.
Die Beurteilung der uterinen
Durchblutung ist vor allem am
Beginn des III. Trimenons sinnvoll
[2]. Bei pathologischem Strö-
mungsmuster soll im weiteren
Schwangerschaftsverlauf die
sonographische Beurteilung des
fetalen Wachstums alle 3–4-Wo-
chen erfolgen. Eine zusätzliche
Analyse des umbilikalen Blut-
flusses hat vorerst einen differen-
tialdiagnostischen Wert. Mit einer
chronischen Reduktion der uteri-
nen Blutzufuhr nimmt auch der
Fluß in der A. umbilicalis ab.
Unterhalb einer kritischen
Schwelle folgt eine weitere Um-
verteilung der relativen Organ-

DIE
PRÄEKLAMPSIE



12 J. HYPERTON. 2/1998

durchblutung des Feten mit An-
stieg des zerebralen und kardia-
len Flusses. Ist die Kompenations-
fähigkeit der fetoplazentaren
Einheit ausgeschöpft, kommt es
terminal – als Folge der Hypox-
ämie – zur veränderten Reaktivi-
tät der fetalen Herzfrequenz. Erst
bei kritischer Versorgung des Feten
dient die Dopplermessung der
fetalen Gefäße (A. cerebri media,
fetale Aorta, Ductus venosus) der
eigentlichen Überwachung [3].
Die adäquate Überwachung
erlaubt die Schwangerschaft in
Abhängigkeit vom Schweregrad
der mütterlichen Erkrankung
fortzusetzen, um eine ausgeprägte
Prämaturität zu vermeiden.

Management und Therapie

Das Management der Präeklamp-
sie hängt von der Schwere der
Erkrankung ab. Während milde
Präeklampsien konservativ be-
handelt werden können, sollte bei
einer schweren Präeklampsie
dem aggressiven bzw. aktiven
Management der Vorzug gegeben
werden. Indikationen zur Beendi-
gung der Schwangerschaft erge-
ben sich zum einen aus fetaler,
zum anderen aus mütterlicher
Indikation.

Risiko der Präeklampsie ist die
Entwicklung einer Eklampsie mit
tonisch-klonischen Krämpfen,
zerebralen Blutungen oder vorzei-
tiger Plazentalösung mit dissemi-
nierter intravasaler Gerinnung,
Lungenödem oder akutem Nieren-
versagen. Im schlimmsten Fall
kann diese Schwangerschafts-
erkrankung zum Tod führen. Das
Risiko für den Fetus besteht in
schwerer Wachstumsretardierung,
Hypoxie, Frühgeburtlicheit oder
intrauterinem Fruchttod. Die
Frequenz dieser Komplikationen

hängt zum einen vom Beginn der
Erkrankung, dem Vorhandensein
von zusätzlichen internistischen
Problemen und dem Schweregrad
der Präeklampsie ab. Ebenso wird
die Prognose stark von der Quali-
tät des geburtshilflichen Manage-
ments beeinflußt.

Bei Frauen, die einer strengen
Überwachung unterliegen, ist das
Risiko der Entwicklung einer
Eklampsie 0,2 %, der vorzeitigen
Plazentalösung etwa 1 %, und
des intrauterinen Fruchttods weni-
ger als 1 %. Die Inzidenz der
intrauterinen Wachstumsretardie-
rung ist 5–13 %, die Frühgeburt-
lichkeit liegt bei 13–54 %. Die
Prognose wird im wesentlichen
vom Zeitpunkt des Auftretens der
Erkrankung und dem Schwere-
grad der Proteinurie beeinflußt.
Mit Komplikationen eines sehr
frühen Auftretens der Erkrankung

(24–34. SSW), eines HELLP-Syn-
droms oder einer Eklampsie
steigen mütterliche und fetale
Morbidität und Mortalität dra-
stisch an.

Deshalb sind frühzeitige Dia-
gnose, Therapiebeginn, strenge
medizinische Überwachung und
eine eventuell notwendige früh-
zeitige Entbindung Grundpfeiler
des geburtshilflichen Manage-
ments und in der Vermeidung von
Komplikationen unerläßlich.

Kausale Therapie der Präeklamp-
sie, Eklampsie und des HELLP-
Syndroms ist nach wie vor die
Entbindung!

Ziel des geburtshilflichen Mana-
gements ist es, ein optimales Out-
come für Mutter und Feten zu
erzielen.

1. Vorgehen bei Patientinnen mit
Präeklampsierisiko

Patientinnen mit präexistenter
Hypertonie, Nierenerkrankungen,
Präeklampsie / HELLP in vorange-
gangenen Schwangerschaften,
positiver Familienanamnese,
Diabetes mellitus, oder Adipositas
sollten bei Erstkontakt über das
erhöhte Risiko einer Entwicklung
einer Präeklampsie aufgeklärt
werden. Sie sollten angehalten
werden, einen Blutdruckpaß zu
führen und den Blutdruck einmal
wöchentlich zu messen. Ebenso
sollte eine Diätberatung durchge-
führt werden und eine orale
Magnesiumtherapie begonnen
werden. In der 28–30. Schwanger-
schaftswoche sollte eine Doppler-
untersuchung mit Beachtung
einer evtl. vorhandenen prädia-
stolischen Inzisur („notch“) zur
Früherkennung einer evtl. späte-
reren Entwicklung einer IUGR

Tabelle 4: Medikamentöse Therapie
der Präeklampsie

Leichte Präeklampsie:

Dihydralazin
(z. B. Nepresol®, Dihyzin®  25 mg

3 x ½ bis 3 x 1) und/oder
Atenolol
(z. B. Tenormin® 25 mg 3 x 1)

und/oder
Urapidil
(z. B. Ebrantil ret® 30 mg 2 x 1 bis 3 x 1)

zusätzlich
Magnesium
(z. B. Magnosolv gran® 2 x 1)

Schwere Präeklampsie:

Dihydralazin
(z. B. Nepresol® Amp 12 mg/h iv.)

und
Magnesium
(z. B. Cormagnesin® Amp 1 g/h iv.)

evtl. zusätzlich
Labetalol
(z. B. Trandate® 100 mg Tbl 2 x 1)

oder
Methyldopa
(z. B. Presinol® 250 mg Tbl 2 x 1)
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oder eines mütterlichen Hyper-
tonus durchgeführt werden.
Ebenso sollte die Patientin bei
erhöhtem Blutdruck, Entwicklung
von Ödemen großzügig ärztliche
Kontrollen durchführen lassen,
um eine evtl. Entwicklung einer
Präeklampsie frühzeitig zu erken-
nen und gegebenfalls frühzeitig
zu therapieren.

2. Vorgehen bei Patientinnen mit
leichter Präeklampsie

Schwangere mit milder Prä-
eklampsie, gut eingestellter
Hypertonie und Wohlergehen des
Feten können ambulant betreut
werden. Regelmäßige ambulante
Betreuung mit Blutdruck-, Harn-,
und Gewichtskontrollen, Blutab-
nahmen zur Evaluierung von
Blutbild mit Thrombozyten, Krea-
tinin, Harnsäure, BUN, Trans-
aminasen, LDH, Bilirubin, Ge-
samteiweiß mit Elektrophorese
und Gerinnungsparametern
(Fibrinogen, AT III, Normotest, D-
Dimer), Ultraschallkontrollen und
Doppleruntersuchung zur Beur-
teilung des fetalen Wachstums,
der Fruchtwassermenge und der
uteroplazentaren Durchblutung,
CTG sind Voraussetzung.

Die medikamentöse Therapie ist
symptomatisch und umfaßt eine

antihypertensive Therapie mit
Dihydralazin (37–75 mg tgl), und/
oder ß-Blocker (75 mg tgl), eine
antikonvulsive Therapie mit
Magnesium. Relative Bettruhe
führt zu einer Minderung der
Ödeme, einer Zunahme des
plazentaren Blutflusses mit Ver-
besserung des fetalen Wachstums
und einer geringeren Progression
der Erkrankung. Eine exakte
Aufklärung der Patientin über das
potentielle Risiko der Entwicklung
einer Eklampsie oder eines
HELLP-Syndroms sollte durchge-
führt werden. Bei starker Ge-
wichtszunahme, Zunahme der
Beinödeme, Erhöhung des Blut-
druckes, Kopfschmerzen, Ober-
bauchschmerzen, Veränderungen
im laborchemischen Bereich,
sollte eine stationäre Aufnahme
zur Überwachung und Therapie
erfolgen.

3. Vorgehen bei Patientinnen mit
schwerer Präeklampsie

Nach stationärer Aufnahme
entscheidet der Geburtshelfer in
Abhängigkeit vom Gestationsalter,
objektiven Befinden der Mutter
und Feten individuell über das
Fortsetzen oder Beenden der
Schwangerschaft [19]. Eine inten-
sive Labordiagnostik erleichtert
die Entscheidung (Tab. 5). Bei

einem frühen Gestationsalter
(< 34. SSW) sollte versucht wer-
den, die Schwangerschaft auf-
rechtzuerhalten. Eine intravenöse
antihypertensive Therapie mit
Dihydralazin, antikonvulsive
Therapie mit Magnesium (1g/h
i.v.) sollte begonnen werden. Bei
ungenügender Blutdrucksenkung
mit oben angegebenen Medika-
tion können zusätzlich Urapidil
(�-Blocker), Methyldopa (zentra-
les Antisympathikomimetikum)
oder Labetalol (� und ß Blocker)
eingesetzt werden. Eine Lungen-
reifeinduktion mittels Betametha-
son 2 x 12 mg innerhalb 24 Stun-
den ist obligat. Die Harnproduk-
tion sollte über 50 ml/Stunde
betragen; die Infusionsmenge
erfolgt nach der Ein- und Ausfuhr-
bilanz. Um die Harnproduktion
in Gang zu setzen, erfolgt eine
intravenöse Infusion mittels
Mannit 250 ml. Bei beginnendem
Lungenödem, Herzinsuffizienz
oder Kreatinin > 4 mg % sollte
Furosemid i.v verabreicht wer-
den. Zum Ausgleich einer Hypo-
proteinämie wird Humanalbumin
20 % gegeben. Die Gerinnungs-
hemmung erfolgt mit niedermole-
kularem Heparin subkutan, bei
Verdacht auf eine Gerinnungs-
störung oder ein HELLP-Syndrom
ist jedoch ein Heparinbypass
erforderlich und sollte individuell
der jeweiligen Situation angepaßt
werden.

Die Patientin soll gegenüber
akustischen und optischen Reizen
abgeschirmt werden, ebenso ist
eine kontinuierliche Blutdruck-
kontrolle mit stündlicher Pulskon-
trolle und Atemfrequenzkontrolle
notwendig. Die Kontrolle des
Patellarsehnenreflexes zur vorzei-
tigen Erkennung einer drohenden
Eklampsie (Hyperreflexie und
Klonus) oder einer Magnesium-

Tabelle 5: Laborchemische Parameter zur Diagnose, bzw. Verlaufsbeobachtung
bei Präeklampsien und HELLP-Syndrom

• BB: komplettes BB

• Chemie: Na, K, Cl, Ca, Mg, P, Ges-Eiweiß (+Elektrophorese), Eisen,
Kreatinin, Harnstoff, Harnsäure, Triglyzeride, Cholesterin,
Gesamt-Bilirubin, direktes Bilirubin, freies Hb, GOT, GPT,
Gamma-GT, LDH, CRP, evtl. Haptoglobin.

• Gerinnung: PTZ, PTT, TZ, ATIII, Fibrinogen, D-Dimer Latextest,
D-Dimer quantitativ, Thromboelastogramm

• Harn: Harnstoff, Kreatinin, Eiweiß, Mikroalbumin, Na, K, Cl, Ca,
SDS-Elektrophorese
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überdosierung (Areflexie) ist eine
einfache und sehr aussagekräftige
Untersuchungsmethode.

Neben der strengen Überwachung
der Mutter sollte durch regelmäßi-
ge Ultraschall- und Dopplerunter-
suchungen und CTG-Kontrollen
der Zustand des Feten kontinuier-
lich überwacht werden. Kommt
es zu einer Verschlechterung des
Zustandes der Mutter und/ oder
des Feten, sollte nach Beendigung
der Lungenreife eine Geburt an-
gestrebt werden. Je nach Schwan-
gerschaftsalter und Gefahren-
situation muß eine Geburtsein-
leitung durch Prostglandin- oder
Oxytocingabe oder durch Sectio
caesarea erfolgen. Ziel der sym-
ptomatischen Therapie ist ein
optimales Outcome, sowohl der
Mutter als auch des Feten bzw.
Neugeborenen zu erzielen.

4. Vorgehen bei Eklampsie

Therapie der Eklampsie ist sofor-
tige Seitenlagerung der Patientin,

Einführen eines Güdel-Tubus und
Beatmung. Kupierung des Krampf-
anfalles mittels Diazepam oder
Magnesiumsulfat i.v., Blutdruck-
senkung mittels Dihydralazin,
Urapidil, Methyldopa oder
Labetalol und Bestimmung der
Laborparameter [20]. Nach
Stabilisierung der Patientin sollte
eine sofortige Entbindung durch
Sectio caesarea erfolgen. Eine
streng intensivmedizinische
Überwachung der Patientin mit
antikonvulsiver (Magnesium) und
antihypertensiver Therapie für
einige Tage ist erforderlich.

Durch eine symptomatische
Therapie und strenge Überwa-
chung kann eine Senkung der
mütterlichen und fetalen Morbi-
dität und Mortalität erreicht
werden. Einzige kausale Therapie
der Präeklampsie / Eklampsie ist
jedoch nach wie vor die Beendi-
gung der Schwangerschaft.
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