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1. Einleitung

Hypertensive Erkrankungen treten in 6 — 8 % aller Schwangerschaften auf, tragen zu
20 — 25 % der perinatalen Mortalitdt bei und stehen in Europa an 1. bis 2. Stelle der
mtterlichen Todesursachen. Dabei ist die Préaeklampsie von besonderer Bedeutung
(10-15 % aller maternalen Todesfalle stehen in Zusammenhang mit einer
Praeklampsie/Eklampsie), weltweit ist sie fir mindestens 70.000 mitterliche
Todesfalle pro Jahr verantwortlich (Ubersicht bei: Lo et al.'). Auch heute noch sind in
Europa > 90% der maternalen Todesfalle durch PE/E potentiell vermeidbar.?® In
Europa betragt die Inzidenz der Praeklampsie ca. 2 %.%*°

2. Klassifizierung hypertensiver Erkrankungen in Schwangerschaft

und Wochenbett

Die folgende Einteilung wie auch die Definitionen bertcksichtigen Empfehlungen
amerikanischer und australischer Fachgesellschaften sowie der International Society
for the Study of Hypertension in Pregnancy.®*!

Seite 1 von 36



015/018 - S1-Leitlinie: Diagnostik und Therapie hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen
aktueller Stand: 12/2013

2.1. Gestationshypertonie

Definition: Nach der abgeschlossenen 20. SSW auftretende Blutdruckwerte 2
140/90 mm Hg ohne Proteinurie bei einer zuvor normotensiven
Schwangeren.

Cave: In bis zu 46% der Falle entwickelt sich aus einer Gestationshypertonie
eine milde und in 9,6% eine schwere Praeklampsie.*?

2.2. Praeklampsie (Synonym: Gestose)

Definition: Gestationshypertonie und Proteinurie (2 300 mg/24h nachgewiesen im
24-h-Sammelurin  oder > 30mg/mmol Protein-Kreatinin-Ratio im
Spontanurin), die nach der abgeschlossenen 20. SSW aufgetreten sind.

Cave: Die klinischen Symptome Nierenfunktionseinschrankung,
Leberbeteiligung, Lungenédem, hamatologische / neurologische
Storungen oder fetale Wachstumsrestriktion weisen auf die Entwicklung
einer Praeklampsie hin.

Auf Grund der unterschiedlichen Pathophysiologie und des unterschiedlichen
Risikoprofils fur Mutter und Kind wird zwischen friher (early-onset — Manifestation <
34. SSW) und spater (late-onset) Praeklampsie unterschieden.'®**

Eine Praeklampsie wird als schwere Praeklampsie bezeichnet, wenn zusatzlich

mindestens eines der folgenden Kriterien erfillt wird:®***

. Blutdruck = 160/110 mm Hg,

. Nierenfunktionseinschrankung  (Kreatinin = 79,6 pmol/l
(entspricht 0.9 mg/dl) oder Oligurie < 500 ml/24 h),

. Leberbeteiligung (Transaminasenanstieg, persistierende
Oberbauchschmerzen),

. Lungenddem,

. Hamatologische Stérungen (Thrombozytopenie < 100 Gpt/l,
Hamolyse),

o Neurologische Symptome (starke Kopfschmerzen,
Sehstdrungen),

. Fetale Wachstumsrestriktion (fetales Schatzgewicht < 5.

Perzentile und/oder pathologischer Doppler der A. umbilicalis)
Das Ausmalf der Proteinurie ist kein Kriterium mehr fur die Definition einer schweren
Praeklampsie.***®
2.3. Eklampsie

Definition: Im Rahmen einer Praeklampsie auftretende tonisch-klonische
Krampfanfalle, die keiner anderen Ursache zugeordnet werden kdnnen.
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Cave: Nur in etwa 50 % mit schwerer Hypertonie assoziiert und selbst bei
fehlender Hypertonie oder Proteinurie méglich (14-34 % der Falle).'®*’

In der Woche vor Manifestation einer Praeklampsie weisen 21% der
Frauen keine klinischen Symptome auf.*®

2.4. HELLP-Syndrom

Definition: Trias aus:

(H) hemolysis Hamolyse
(EL) elevated liver enzymes  pathologisch erhdohte Leberenzyme
(LP) low platelets Thrombozytopenie (<100 Gpt/l)

Cave: In 5-15 % liegt keine signifikante Proteinurie und in bis zu 20 % der

Falle keine Hypertonie vor, wobei auch gleichzeitig Hypertonie und
Proteinurie fehlen kénnen.®

2.5. Chronische Hypertonie

Definition: Prékonzeptionell oder in der ersten Schwangerschaftshélfte (vor der 20.
SSW) diagnostizierte Hypertonie = 140/90 mm Hg.?°

2.6. Pfropfpraeklampsie (Synonym: Propfgestose)

Definition: Chronische Hypertonie und neu aufgetretene / sich verschlechternde
Proteinurie nach der 20. SSW oder Auftreten Kklinischer oder
laborchemischer Merkmale der schweren Praeklampsie (s.0.).

Cave: In 17 - 25 % entwickelt sich eine Pfropfpraeklampsie aus einer
chronischen Hypertonie (50 % davon vor der 34. SSW).%°

3. Screening, Pradiktion und Préavention

Ein aussagekraftiger, alleiniger Test zur sicheren Friiherkennung der Praeklampsie
steht bislang nicht zur Verfiigung.**?® Zur Risikoabschatzung kénnen im I. oder II.
Trimenon anamnestische Angaben (Mutterpass), mittlerer arterieller Blutdruck,
biochemische Marker und Dopplersonographie herangezogen werden.?’

3.1. Screening im I. Trimenon

Die a-priori Risikoerfassung aus maternalen Charakteristika (Alter, Anamnese, Body-
Mafl3-Index, ethnische Zugehorigkeit) erlaubt in Verbindung mit biophysikalischen
Faktoren (nach MoM adjustiertem Pulsatilitdtsindex der Aa. uterinae, des mittleren
arteriellen Blutdrucks) sowie biochemischen Risikomarken (z. B. pregnancy-
associated plasma protein A (PAPP-A), placental growth factor (PIGF)) eine
individuelle Risikokalkulation, insbesondere der early-onset Praeklampsie. Mit dieser
Kombination verschiedener Methoden werden Erkennungsraten fir eine frihe
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Praeklampsie von 93,4 bzw. 95,2 % erreicht bei einer Rate falsch-positiver
Ergebnisse (FPR) von 5 bzw. 10 %. Fir die spate Praeklampsie zeigt dieser
Algorithmus jedoch deutlich schlechtere Erkennungsraten von 37,8 bzw. 71,1 %.>2®

Der pradiktive Wert der einzelnen biophysikalischen und biochemischen Methoden
als alleiniger Screeningtest ist gering, ihre Anwendung wegen der hohen FPR daher
fur die Pradiktion der Praeklampsie nicht zu empfehlen.*>%*?832 Heryorzuheben ist
allerdings der hohe negative Vorhersagewert (> 97 %) dieser Testverfahren fur die
early-onset  Praeklampsie oder die  Entwicklung einer intrauterinen
Wachstumsrestriktion.?*%3* Regionale Unterschiede sowie sozio-6konomische und
ethnische Faktoren kénnen die Ergebnisse und deren Aussagekraft beeinflussen,**
weswegen deren unkritische Ubernahme in die klinische Routine (vor allem ohne
geeignete Organisationsstrukturen und adéaquate Beratung) nicht zu empfehlen ist.*’

3.2. Screening und Pradiktion im Il. Trimenon

Die Bestimmung des mittleren Pulsatilitats-Index (PI) — alleine oder in Kombination
mit der postsystolischen Inzisur (notching) — gilt als bester Marker fir die Pradiktion
einer Praeklampsie mit einer Sensitivitat von bis zu 93 %;*4?3%% in einem Niedrig-
Risikokollektiv betragt die Erkennungsrate des mittleren Pulsatilitdtsindexes > 1,6
(95. Perzentile) fur die early-onset Praeklampsie bei 5 % FPR 78 % und fur die
Praeklampsie insgesamt 42,8 %.?? Die Erkennungsraten fiir eine spate Praeklampsie
sind jedoch in Abhéngigkeit vom Gestationsalter deutlich niedriger.?> Von klinischer
Relevanz ist auch hier die hohe Spezifitat und der negative Vorhersagewert dieser
dopplersonographischen Parameter von bis zu 99 %.%%3%4142 Dje Darstellung der
postsystolischen Inzisur (notching) Aa. uterinae ist ein zuverlassiges Zeichen beim
Screening auf Praeklampsie, dessen Fehlerquote aufgrund einer gewissen
Subjektivitat jedoch leider hoch ist.

Durch die Bestimmung von Angiogenese-/Antiangiogenesefaktoren ist bei
pathologischem Uterinadoppler im II. Trimenon eine weitere Risikokondensierung fur
die Entwicklung einer Praeklampsie und eine prognostische Abschatzung des
klinischen Verlaufs der Erkrankung zu erreichen.?#%25424% Eg konnte gezeigt
werden, dass sich die Serumspiegel von sFlt-1 (l6sliches Fragment des VEGF-
Rezeptor-1) und PIGF bereits Wochen vor Manifestation der Erkrankung verandern
und die sFlt-1/PIGF-Ratio prognostische Wertigkeit aufweist.**46>°

3.3. Pravention

Die derzeit einzige effektive Pravention der Praeklampsie bei Frauen mit
Risikofaktoren (z.B. schwere Praeklampsie in der Anamnese) besteht in einer ab der
Frihschwangerschaft (bis spatestens 16. SSW) beginnenden oralen Einnahme von
niedrig dosierter Acetylsalicylsaure (ASS: 75-150 mg/Tag).”* Dieses Vorgehen senkt
signifikant das Risiko fur eine Praeklampsie vor der 37. SSW, nicht aber in
Terminnahe,>® sowie das Risiko fiir eine (schwere) Praeklampsie,
Gestationshypertonie und IUGR bei pathologischem Dopplerbefund der Aa.
uterinae.>

In Deutschland hat sich inzwischen eine ASS-Dosierung von 100 mg/Tag bis zur
34+0 SSW etabliert. Eine generelle ASS-Prophylaxe ist nicht indiziert.
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4. Untersuchungen in der Schwangerenvorsorge
4.1. Risikofaktoren fur die Entwicklung einer Praeklampsie
.39,54-62

4.1.1. Anamnestische Risikofaktoren:

Relatives Risiko (RR)

¢ Antiphospholipid-Syndrom RR ~9
e Z.n. Praeklampsie RR ~7
e Body Mass Index > 30 RR ~ 3-5
e Vorbestehender Diabetes mellitus RR ~ 3,5
e Familiare Belastung RR ~3
e Vorbestehende Nierenerkrankung RR ~3
e Erstparitat RR ~2,5-3
e Alter > 40 RR~2
e Chronische Hypertonie RR T

= mit 1 zusatzlichen Risikofaktor RR 1,55

= mit 2 zusatzlichen Risikofaktoren RR 3

* RRdiastol > 110 mm Hg (< 20 Wochen) RR 3,2
e Autoimmunerkrankungen RR 7-9,7
e Ethnizitat (afroamerikanisch) RR 2

4.1.2. Schwangerschaftsassoziierte Risikofaktoren:3*%>%%2

Relatives Risiko (RR)/Likelihood ratio (LR)
e Bilaterales notching / erhohter PI/RI der Aa. uterinae

Persistierende > 24. SSW LR 3,4-6,5
Mehrlingsschwangerschaft RR 3
IVF/Eizellspende RR T

Gestationsdiabetes
Hydrops fetalis, Trisomien, Blasenmole

4.1.3. Wiederholungsrisiko:

Das Wiederholungsrisiko fir Praeklampsie nach einer vorangegangenen
Praeklampsie liegt bei 11,5 — 27 %,%® im Mittel bei 14 bis 16 %,°*°® nach zwei
vorangegangenen Praeklampsien bei 32 %.°° Nach vorangegangener
Gestationshypertonie wird das Wiederholungsrisiko fir die gleiche Erkrankung in der
Folgeschwangerschaft mit 16 — 47 % und fur eine Praeklampsie mit 2 — 7 %
angegeben.'*®

Das Wiederholungsrisiko fir das Auftreten eines HELLP-Syndroms nach
vorausgegangenem HELLP-Syndrom betragt in Deutschland 12,8 %.°’

Nach einer Eklampsie besteht ein Wiederholungsrisiko fir eine Eklampsie in der
Folgeschwangerschaft von 2 — 16 % und fiir eine Praeklampsie von 22 — 35 %.%®

Das Wiederholungsrisiko sowie die Prognose ist vor allem vom Gestationsalter der
Manifestation (< 28. SSW: 38,6 %; 29. - 32. SSW: 29,1 %; 33. - 36. SSW: 21,9 %; 2
37. SSW: 12,9 %) und dem Schweregrad der Praeklampsie in der vorangegangenen
Schwangerschaft (Wiederholungsrisiko 25 % nach schwerer Praeklampsie, HELLP-
Syndrom oder Eklampsie vor der 34. SSW und von 55 % bei schwerer Praeklampsie
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vor der 28. SSW) sowie von anderen Begleitfaktoren (z.B. erh6hter BMI) oder —
Erkrankungen abhangig.®®

Cave: Nach einer Praeklampsie / einem HELLP-Syndrom ist auch das Risiko
fur das Auftreten anderer hypertensiver Erkrankungen in der
Schwangerschaft erhéht.

4.2. Blutdruckmessung

Der diastolische Blutdruck sollte als Korotkoff 5 (K5 = Verschwinden des Tones) oder
Korotkoff 4 (Leiserwerden) - wenn K5 nicht messbar - registriert werden.®*"* Die
Messung sollte manuell mit an den Oberarmumfang adaptierten Manschetten
durchgefithrt werden.””? Die erste Messung sollte nach einer 2 bis 3-miniitigen
Ruhephase bei der sitzenden Patientin erfolgen.” Die Messung sollte primar an
beiden Armen und spater — bei geringen Differenzen - am rechten Arm gemessen
werden.

Die 24-Stunden-Blutdruckmessung ist eine geeignete Methode, um einen
Bluthochdruck in der Schwangerschaft weiter differentialdiagnostisch abzuklaren
(Ausschluss ,white coat hypertension®, Verlust des zirkadianen Rhythmus als
prognostisch ungunstiges Zeichen) und um den Erfolg antihypertensiver Mal3hahmen
zu Uberprifen.®®"°

Cave: Frauen mit ,white coat hypertension“ in der Frihschwangerschaft
kénnen in bis zu 40 % der Féalle eine Gestationshypertonie und in 8 %
eine Praeklampsie im weiteren Verlauf der Schwangerschaft
entwickeln.”

Fur die weitere ambulante Betreuung der Schwangeren ist eine
Blutdruckselbstmessung (mindestens morgens und abends) mittels
Oberarmmessgerat und die Erstellung eines Blutdruckprofils zu empfehlen.

Cave: Automatische Blutdruckmessgerate sind hierfir geeignet, v.a. aber
Handgelenksgerate koénnen den Blutdruck systematisch niedriger
messen.”*"

4.3. EiweiRausscheidung im Urin (Proteinurie)

Der Nachweis von = 1+ Eiwei3 im Urin-Schnelltest ist als abklarungsbedurftig
anzusehen.
Bei allen Patientinnen mit de novo Hypertension in der Schwangerschaft sollte eine
quantitative Eiweibestimmung im Urin erfolgen.’*"®"® Eine Proteinurie vor der 20.
SSW gilt als Hinweis auf eine praexistente Nierenerkrankung.’®
Als mdgliche diagnostische Kriterien stehen zur Verfiigung:

. Protein-Kreatinin-Quotient (aus Spontanurin):+8%83
Werte = 30 mg/mmol zeigen eine signifikante Proteinurie
(entsprechend = 300 mg/d) an und Kkorrelieren mit einer

Seite 6 von 36



015/018 - S1-Leitlinie: Diagnostik und Therapie hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen
aktueller Stand: 12/2013

EiweiRausscheidung = 300 mg/d. Die Verwendung von
Katheterurin ist nicht notwendig.®*

. Eiweilausscheidung im 24-Stunden-Sammelurin (= 300
mg/d).ll’72’78’85

Cave: Bei nachgewiesener Proteinurie sind wiederholte Messungen zur
Abschatzung der Prognose bzw. Verlaufskontrolle der Praeklampsie
nicht sinnvoll.**"®

4.4. Odeme

Odeme allein sind ein uncharakteristisches Symptom, das nur dann von Bedeutung
ist, wenn die Odeme rasch zunehmen, d.h. wenn eine deutliche Gewichtszunahme
innerhalb von kurzer Zeit (= 1 kg/Woche im Ill. Trimenon)®® festgestellt wird oder ein
ausgepragtes Gesichtsbédem bestent. Bei einer raschen
Odementstehung/Gewichtszunahme kann es in Verbindung mit einer Proteinurie
auch ohne Hypertonie zur Eklampsie kommen (vgl. Definition der Praeklampsie).

5. Ambulante und klinische Uberwachung

5.1.Klinisch-chemische und hdmatologische Untersuchungen:

Folgende klinisch-chemischen/hamatologischen Parameter kdnnen

erkrankungstypisch verandert sein (Tabelle 1):°*498791

Tabelle 1: Klinisch-chemische Laborparameter

Parameter:

Hamoglobin > 13 g/dl = > 8,0 mmol/l
Hamatokrit > 38%

Thrombozyten < 100 Gpt/l

ein progredienter Abfall der Thrombozyten muss auch im Normwertbereich innerhalb
weniger Stunden kontrolliert werden (Cave: HELLP-Syndrom, DIG)

GPT (ALT) Anstieg tUber Normbereich
GOT (AST) Anstieg Uber Normbereich
LDH Anstieg tUber Normbereich
Bilirubin (indirekt) > 1,2 mg/dl = > 20,5 umol/l
Harnséure > 5,9 mg/dl = 350 pmol/l
Kreatinin 20,9 mg/dl = 79,6 umol/l
Eiweil im Urin = 300 mg/24 h
Haptoglobin Abfall unter Normbereich

Andere Blutgerinnungsteste

(z.B. rapider D-Dimer Anstieg (Hinweis fir DIG) Verlaufsbeobachtung

PIGF Gestationsaltersspezifischer Normwert
sFlt-1/PIGF-Quotient > 85
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5.2.Ambulante Betreuung:

Bei adaquater Kooperation der Schwangeren und ausgeschlossenen manifesten
Risiken fur Mutter und Kind sowie Gewahrleistung wochentlicher arztlicher Kontrollen
kann eine milde Gestationshypertonie ambulant betreut werden (u.a. hausliches
Blutdruckprotokoll).**®?  Neben kérperlicher Schonung und der Ausschaltung
zusatzlicher Stressfaktoren (evtl. Arbeitsunfahigkeit oder individuelles Arbeitsverbot)
stehen regelmaflige Messungen des Blutdrucks, des Koérpergewichts und die
Kontrolle auf Proteinurie im Vordergrund. Aul3erdem sollten die fetale
Zustandsdiagnostik (Wachstum, Doppler, CTG) und die Abschatzung der
Fruchtwassermenge erfolgen.

Ab einer Hypertonie von 150/100 mm Hg soll die Schwangere in der Klinik
vorgestellt werden.

Die Einleitung einer medikamentdsen Therapie ist schweren Verlaufsformen
vorbehalten und sollte ausschlie3lich Aufgabe der Klinik sein. Zur Diagnosesicherung
bzw. zum Ausschluss einer Praeklampsie konnen additiv die angiogenen Faktoren
bestimmt werden (PIGF, sFlt-1/PIGF-Quotient).**87*

5.3.Indikationen zur Vorstellung in der Klinik:149:9394

Hypertonie 2 150 mm Hg systolisch bzw. = 100 mm Hg diastolisch,
Manifeste Praeklampsie
Proteinurie und starke Gewichtszunahme im Ill. Trimenon (= 1 kg/Woche)
Drohende Eklampsie (Prodromalsymptome: Oberbauchschmerzen,
Ubelkeit. Erbrechen; zentralnervose Symptome: Augenflimmern,
persistierende Kopfschmerzen, Hyperreflexie)
e Klinischer Verdacht auf HELLP-Syndrom, vor allem persistierende
Oberbauchschmerzen

e Hinweise flr fetale Bedrohung

= Suspektes/pathologisches CTG oder suspekte/pathologische

Dopplersonographie

= Intrauterine Wachstumsrestriktion
e Milde Hypertonie oder Proteinurie und weitere Risikofaktoren wie

» Vorbestehende maternale Erkrankungen (z.B. Diabetes mellitus)
Mehrlingsgraviditat
Frihes Gestationsalter (< 34. SSW)
An-/Oligohydramnion
Pathologischer sFlt-1/PIGF-Quotient

5.4.MalRnahmen in der Klinik:
5.4.1. Bei Aufnahme

e Maternale und fetale Zustandsdiagnostik (hypertensiver oder fetaler
Notfall?):
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= Schnellstmégliche Blutdruckmessung bei Aufnahme (ggf.
Wiederholung nach Adaptationsphase) mit anschlielender
engmaschiger Blutdruckmessung bis zur Stabilisierung des

Blutdrucks
= Ausschluss Prodromalsymptome (zentrale Symptome,
Oberbauchschmerz)

= Aufnahme CTG (ab Lebensfahigkeit)
e Proteinurie-Diagnostik mittels Teststreifen bei Aufnahme und im
Anschluss quantitative Eiweil3bestimmung
e Labor nach Klinikstandard (vgl. Tabelle 1)
e Ultraschall (Biometrie / Dopplersonographie)

5.4.2. Nach Stabilisierung

e Blutdruckuberwachung in Abhangigkeit von der klinischen Symptomatik
e CTG (1-3x/Tag)
e Laborkontrolle taglich bis zu 2 x pro Woche (ggf. Bestimmung angiogener

Faktoren (sFIt-1/PIGF-Quotient) zur Differentialdiagnose/
Kurzzeitprognose)
e Verlaufskontrolle klinischer Symptome, insbesondere

Oberbauchschmerzen, Kopfschmerzen, Sehstdérungen, Hyperreflexie,
(Reflexstatus prufen), Bewusstseinsstérungen, Dyspnoe, Blutungsneigung

e Kontrolle der stundlichen Urinausscheidung bei Schwangeren mit
schweren klinischen Symptomen der Préaeklampsie, Pulsoxymetrie bei
respiratorischer Symptomatik (z.B. Dyspnoe),

e Fetometrie alle 10-14 Tage und Bestimmung der Fruchtwassermenge,
e Dopplersonographie taglich bis wochentlich
e RDS-Prophylaxe (24. bis 34. SSW) — individualisierte Entscheidung
e Tagliche Gewichtskontrolle
6. Therapie

6.1.Grundlegende Aspekte der medikamentésen Therapie:

Die Einleitung einer medikamentdsen Therapie sollte ausschlie3lich Aufgabe
der Klinik sein, da erst eine stationdre Beobachtung unter kontrollierten
Bedingungen die Notwendigkeit einer medikamentésen Blutdrucksenkung ergeben
kann. Diese bleibt hinsichtlich der fetalen Entwicklung weiterhin problematisch und
sollte daher nicht vor anhaltenden Blutdruckwerten = 150 mm Hg systolisch und/oder
= 100 mm Hg diastolisch aber spatestens bei Blutdruckwerten von = 160/110 mm Hg
begonnen werden.®*** Die Zielblutdruckwerte sollten < 150 mm Hg systolisch und
80-100 mm Hg diastolisch betragen.™*

Nach gegenwartigem Wissensstand dient die antihypertensive Behandlung bei
schwerer Hypertonie der Pravention maternaler zerebro-/kardiovaskularer
Komplikationen. Dabei steht die Vermeidung zerebraler Blutungen im Vordergrund,
wahrend zur wirksamen Eklampsie-Prophylaxe die zusatzliche Gabe von Magnesium
i.v. erforderlich ist.?®%%°
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Ein Nutzen fur die fetale Entwicklung und somit eine Verbesserung der kindlichen
Prognose durch eine medikamentdse Blutdrucksenkung konnte bisher nicht
nachgewiesen werden.

Patientinnen mit Kinderwunsch und chronischer Hypertonie sollten mit
Medikamenten behandelt werden, die mit einer Schwangerschaft vereinbar sind.**?°
Bei der medikamentdsen Blutdruckeinstellung chronischer Hypertonikerinnen ist in
der Schwangerschaft der physiologische Blutdruckabfall in der ersten
Schwangerschaftshélfte zu beriicksichtigen (ggf. ist eine Dosisreduktion oder ein
Absetzen der Medikation maoglich).

6.2.Langzeitbehandlung mit oralen Antihypertensiva:

Gelingt es mit Allgemeinmal3nahmen nicht, den Blutdruck < 150/100 mm Hg zu
halten, muss eine medikamentdse antihypertensive Therapie eingeleitet oder eine
vorbestehende Medikation intensiviert bzw. wieder aufgenommen werden. Bei der
Wahl des Antihypertensivums sind mogliche Auswirkungen auf die fetale Entwicklung
zu berticksichtigen (siehe Tabelle 2).
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Tabelle 2: Langzeitbehandlung mit oralen Antihypertensiva®**'%

Medikament Dosierung Anmerkungen

250 — 500 mg oral
Geeignet Alpha-Methyldopa (2 - 4x/d) Mittel der 1. Wahl
max. 2 g/d

Eingeschrankt
Geeignet

20 — 60 mg ret. oral

Nifedipin retard max. 120 mg/d

Keine teratogenen Effekte nachgewiesen

Selektive B-1-Rezeptor-blocker Dosis Erhohtes Risiko fetaler Wachstumsrestriktion allgemein bei [3-
(Metoprolol Mittel der Wahl) 25 - 100 mg (2xtgl.) | Blockertherapie

Potentielle Beeintrachtigung der uteroplazentaren Perfusion

nicht geeignet | Diuretika durch zuséatzliche Plasmavolumenreduktion

Keine teratogenen Effekte nachgewiesen.
ACE-Hemmer Kontraindiziert im I1./1ll. Trimenon:
Akutes Nierenversagen bei Neugeborenen, Oligohydramnion

Oligohydramnion, Schadelknochenhypoplasie,

Angiotensin AT1-Antagonisten im Analogieschluf3 zu ACE-Hemmern potentiell teratogen und
nephrotoxisch fir das Neugeborene

alle anderen Ungenigende Informationen Uber Anwendung in der

Antihypertensiva Schwangerschatft

Cave: Dihydralazin ist wegen ausgepragter maternaler Nebenwirkungen (Reflextachykardie, Kopfschmerzen, Tachyphylaxie) nicht zu
empfehlen.
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6.3.Behandlung schwerer hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen:
6.3.1. Antihypertensive Therapie

Jede initiale antihypertensive Behandlung einer schweren Hypertonie (Blutdruck =
160/110 mm Hg) muss unter einer CTG-Uberwachung erfolgen, da ein ausgepragter
Blutdruckabfall mit einer akuten fetalen Gefahrdung verbunden sein kann. Die
Patientinnen sollten intensiv Uberwacht werden, wobei insbesondere engmaschige
Blutdruckkontrollen (mindestens alle 10-15 min) erforderlich sind.*>!%* Diastolische
Zielblutdruckwerte von 80 - 100 mm Hg sollten nicht unterschritten werden.**°71%4

Eine schwere hypertensive Schwangerschaftserkrankung, liegt vor, wenn eine
Hypertonie mit oralen Antihypertensiva nicht suffizient zu therapieren ist (s. 6.2.), bzw.
ein hypertensiver Notfall vorliegt. Der hypertensive Notfall (akute schwere Hypertonie
Uber 15 min. anhaltend mit vitaler Gefahrdung durch Organschaden z.B. hypertensive
Enzephalopathie  mit  Sehstérungen, Schwindel, starke  Kopfschmerzen,
Bewusstseinstribung, neurologischen Ausfallerscheinungen oder Lungenddem)
erfordert eine unverzugliche medikamentdse Blutdrucksenkung.’*04106.107

Die in Deutschland erhaltlichen Medikamente Nifedipin und Urapidil kbnnen ohne
eindeutige Praferenz zur initialen Behandlung der schweren Hypertonie in der
Schwangerschaft eingesetzt werden.!**'% Dabei ist allerdings der off-label-use von
Nifedipin und Urapidil zu beachten (siehe Tabelle 3).

Dihydralazin ist zur antihypertensiven Therapie in der Schwangerschaft zugelassen,
weist aber gegenuber Urapidil signifikant haufiger maternale Nebenwirkungen (vor
allem starke Kopfschmerzen, Reflextachykardie) auf, die die differentialdiagnostische
Abgrenzung gegeniber der Progredienz einer Praeklampsie erschweren
konnen. 1% Nach einer Metaanalyse ist Dihydralazin auch im Vergleich zu Nifedipin
mit einer héheren Rate an maternalen Nebenwirkungen (u.a. schwere Hypotension)
und perinatalen Komplikationen (u.a. vorzeitige Plazentalésung) belastet, ohne dass
allerdings aus Sicht der Autoren eine abschlieRende Beurteilung méglich ist. %
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Tabelle 3: Medikamenttse Akut-Therapie: Substanzen und
Dosierungl,ll,lOl,102,104,107
Medikament Dosierungsschema
Nifedipin initial 5 mg oral, ggf. Wdh. nach
oral 20 min

. ) initial 6,25 i.v. langsam i.v. (2 min)
2 | Urapidil iv. j
% danach 3-24 mg/h (Uber Perfusor)
§ initial 5 mg i.v. (iber 2 min)
) danach 2-20 mg/h (Uber Perfusor)
> . : .
= Dihydralazin iV,
& Y oder
g
o 5 mg alle 20 min
o
>
=
c
<

Bei Lungenddem/Herzinsuffizienz

Furosemid

10-20 mg
ggf. Wdh. mit erhohter Dosis
zuvor 500 ml Volumengabe

Antokonvulsive
Therapie

Magnesium

initial 4-6- g (in 50 ml) in 15-20 min

(als Kurzinfusion oder tber
Perfusor)

Erhaltungsdosis: 1 g/h
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Vor der Gabe von Dyhdralazin sollte zur Risikoreduzierung eines plétzlichen schweren
Blutdruckabfalls mit konsekutiver fetaler Gefahrdung zunachst bis zu 500 ml
intravendse Elektrolytldsung infundiert werden.**

6.3.2. Antikonvulsive Therapie

Die Behandlung der ersten Wahl zur Prophylaxe einer Eklampsie besteht in der
intravendsen Gabe von Magnesiumsulfat, welches bei der schweren Praeklampsie,
insbesondere bei zentralnervosen Symptomen indiziert ist, da mit Magnesiumsulfat
eine signifikante Reduktion der Eklampsierate zu erreichen ist."***'® Die Wirksamkeit
dieser Anfallsprophylaxe ist bei milder Praeklampsie weniger klar, aber in Diskussion,
nachdem eine groRangelegte Studie, in die >10.000 Schwangere mit milder wie auch
mit schwerer Praeklampsie eingeschlossen wurden, eine Halbierung des

Eklampsierisikos unter Magnesiumsulfat (1 g/h) gegentber der Plazebogabe gezeigt
hat.99’117’118

Bei manifester Eklampsie ist Magnesiumsulfat ebenso das Mittel der ersten Wahl.***

1% Eine Uberlegenheit gegeniiber Phenytoin wie auch gegeniiber Diazepam in der
Pravention von Re-Konvulsionen und im Hinblick auf neonatale Ergebnisse konnte
gezeigt werden. 12114115119 pie intravendse Therapie (siehe Tabelle 3) wird mit einer
Initialdosis von 4-6 g Magnesiumsulfat begonnen - appliziert in verdinnter Form Gber
15-20 min mittels Perfusor oder Kurzinfusion — und mit einer Erhaltungsdosis von 1
g/h fortgefuhrt.*?°

Die Patientin muss intensiv Uberwacht werden: Dabei geniigen im Allgemeinen die
Kontrollen des Reflexstatus (Patellarsehnenreflex), der Atemfrequenz (sollte 12/min
nicht unterschreiten) und der Nierenfunktion (mindestens 100 ml Ausscheidung
innerhalb von 4 Stunden). Kalzium sollte zur sofortigen intravendsen Injektion als
Antidot bereitliegen (1 Ampulle = 10 ml Calciumgluconat 10 % langsam i.v. Uber 3
min).

Bei Transport im Notarztwagen kann alternativ die antikonvulsive Therapie mit
Diazepam oder Phenytoin durchgefuhrt werden.

6.3.3. Volumenexpansion:

Eine begleitende Volumentherapie zeigt in den bislang durchgefihrten randomisierten
Studien keine Behandlungsvorteile.****?* Auf ausreichende orale Volumenzufuhr ist zu
achten.

7. Indikationen zur Entbindung

Die Entbindung stellt bei der Praeklampsie die einzige kausale Therapie der
Schwangeren dar. Eine Prolongation der Schwangerschaft dient in erster Linie der
Vermeidung der Fruhgeburt und setzt einen zu erwartenden Vorteil fir das Kind
voraus. Die Entscheidung zur Entbindung héangt somit wesentlich vom
Schwangerschaftsalter ab und ist in der Regel nach abgeschlossenen 37. SSW
indiziert, ' 72123
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7.1.Praeklampsie ab der vollendeten 34. bis 37. SSW (34*° bis 36" SSW)

Ab der vollendeten 34. SSW sollte jede Patientin mit schwerer Praeklampsie moglichst
bald entbunden werden.®™ Dies gilt ebenso bei schwerer fetaler
Wachstumsrestriktion < 5. Perzentile und gleichzeitig pathologischer fetaler oder feto-
plazentarer Blutstromung wie einem Zero- oder Reverse Flow in der A. umbilicalis.***
132 von untergeordneter Bedeutung ist jedoch die Fruchtwassermenge, die bei der
Praeklampsie im Gegensatz zur IUGR keinen isolierten Einfluss auf den
Schwangerschaftsausgang zu haben scheint.”***** Bei milder Praeklampsie bzw.
schwangerschaftsinduzierter Hypertonie ist eine Prolongation Uber die 37. SSW
hinaus nicht sinnvoll.**

Bei milden Verlaufsformen jenseits der 34. SSW (34. bis 37. SSW) sollte die erhéhte
Morbiditat der spaten Frithgeburt abgewogen werden.’*>!*® Die Mortalitat ,spater
Frihgeborener® ist gegentber reifen Kindern erhoht (3,5 - 5,5-fach). Die postnatale
Spatmortalitat (28 Tage — 12 Monate) ist doppelt so hoch.*®” Demgegeniiber steht das
Risiko eines intrauterinen Fruchttodes, welches am Ende der Schwangerschaft (> 36
SSW) bei 3/1000 Schwangerschaften liegt. Bei schweren Praeklampsien steigt die
IUFT-Rate auf 21/1000.*® Bei Frauen mit milder Praeklampsie ist die IUFT-Rate
deutlich geringer (9/1000). Die neonatale Komplikationsrate steigt mit dem Ausmal}
der fetalen Wachstumsrestriktion (besonders < 10. Perzentile). Besonders Frauen mit
schwerer Praeklampsie haben gewichtsretardierte Kinder (> 12 % gegenuber
gesunden Frauen). Bei milden Praeklampsien ist eine signifikante fetale
Gewichtsreduktion nicht zu beobachten.**®

7.2.Praeklampsie ab der vollendeten 24. bis 34. SSW (24*° bis 33" SSW)

Die Betreuung soll in einem Perinatalzentrum erfolgen. Ein primar konservatives
Vorgehen ist empfehlenswert, da unter kontinuierlicher Uberwachung kaum
schwerwiegende Auswirkungen auf die Mutter, aber klare Vorteile fir das Kind zu
erwarten sind.**®** Ein grundsatzlich &hnliches Vorgehen erscheint beim HELLP-
Syndrom vertretbar.***'** Eine schwere fetale Wachstumsrestriktion < 5. Perzentile
stellt allein keine klare Indikation zur Entbindung bei schwerer Praeklampsie vor 34.
SSW dar, solange hochpathologische Dopplerbefunde ausbleiben.?"13214

Die Abschatzung des Risikos und des moglichen Vorteils eines abwartenden
Verhaltens muss standig neu unter Beriicksichtigung aller maternalen und fetalen
Veréanderungen erfolgen. Neben der erheblichen Bedeutung des
Schwangerschaftsalters kommt der Frage nach abgeschlossener RDS-Prophylaxe
eine wichtige Rolle bei der individuellen Entscheidung zu.

Neben fetalen Indikationen bestehen folgende maternale Indikationen zur Entbindung,
wobei in jedem Einzelfall der Wert des Abschlusses der RDS-Prophylaxe gegen die
Dringlichkeit der Schwangerschaftsbeendigung aus maternaler Indikation abgewogen

werden sollte:®11:146

e Therapierefraktdre schwere Hypertonie,

e Therapierefraktare Niereninsuffizienz
e Kardiale Dekompensation,
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Akutes Lungenédem

Disseminierte intravasale Gerinnung,

Persistierende schwere Oberbauchschmerzen,

Neu aufgetretene schwere zentral-nervose Symptome
Eklampsie

7.3.Praeklampsie < 24. SSW

Insgesamt ist mit erheblicher maternaler und perinataler Morbiditat und Mortalitat zu
rechnen.’***° Die Entscheidung uUber die Fortsetzung der Schwangerschaft ist
individuell zu treffen. Die Vermeidung mutterlicher Komplikationen steht dabei im
Vordergrund.

7.4.Entbindungsmodus

Die Geburt kann bei stabilem maternalen und fetalen Zustand auf vaginalem Weg
erfolgen, da bei optimaler Uberwachung kein erhohtes kindliches Risiko besteht.**° In
die Entscheidung zum Geburtsmodus sind der Schweregrad und die Dynamik der
Erkrankung und die Erfolgsaussichten auf eine vaginale Geburtsbeendigung (z. B.
zervikale Reifung) einzubeziehen.*>>2

8. Betreuung im Wochenbett

Cave: Postpartales HELLP-Syndrom (7 — 30 %) und postpartale Eklampsie (bis
ZU 28 %).%81°3
. Fortsetzung der intensivierten Uberwachung bis zu 48 Stunden
postpartal
. Bei schwerer Praeklampsie: Magnesiumsulfat i.v. bis zu 48
Stunden postpartal
. Blutdruckmessung post partum bis zur Blutdrucknormalisierung,

Anleitung zur Blutdruck-Selbstmessung™>*
. Blutdruckzielwerte bei Entlassung < 150/100 mm Hg
. Antihypertensive Therapie ausschleichen, ggf. umstellen

8.1.Medikamenttse Therapie

e Bei einer schwangerschaftsassoziierten Hypertonie ist das Ausschleichen
einer medikamentésen antihypertensiven Therapie innerhalb von 3 Tagen
bis 6 Wochen postpartal in den meisten Fallen moglich

e Falls keine Blutdruck-Normalisierung bis 6 Wochen postpartal: Diagnostik
und Behandlung nach den Empfehlungen der  Deutschen
Hochdruckliga.*®*>*°

Fortsetzung der laufenden Therapie, ggf. Umsetzen auf orale Medikation (Metoprolol,
Nifedipin, Alpha-Methyl-Dopa).****°
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8.2.Stillen

Ein Abstillen wegen einer medikamentosen, antihypertensiven Therapie ist im
allgemeinen bei der groRen Auswahl stillvertraglicher Antihypertensiva nicht
indiziert.'*®

8.3.Beratung

Ein Abschlussgesprach mit der Patientin tGber die Erkrankung, den individuellen
Verlauf und weitere Konsequenzen ist unbedingt erforderlich, nach Mdglichkeit im
Beisein ihres Partners mit dem Angebot zur erneuten Besprechung z.B. vor
Planung/Eintritt  einer erneuten  Schwangerschaft.”>"'*®*  Der Verweis auf
Selbsthilfegruppen, z.B. Arbeitsgemeinschaft Gestose-Frauen e.V. (www.gestose-
frauen.de), Bundesverband der Frihgeborenen e.V. (http://www.fruehgeborene.de),
sowie European Foundation for the Care of Newborn Infants (EFCNI: www.efcni.org;
www.enemenemini.eu/de/startseite) sollte erfolgen. Eine orale Kontrazeption ist im
Zustand nach Praeklampsie/HELLP-Syndrom méglich.*®

9. Nachsorge nach Praeklampsie

9.1.Weitere Diagnostik nach dem Wochenbett

e Bestimmung von Serumkreatinin  und Eiweil3ausscheidung, inkl.
Mikroalbuminurie, Proteinurie idealerweise im 24-Std.-Sammelurin

e Evaluation einer evtl. Nierenschadigung 3 Monate postpartal*®®*°

e Bei persistierender Proteinurie und/oder Serumkreatininerhéhung:
Uberweisung zum Nephrologen

e Bei schwerer Praeklampsie — Abklarung Antiphospholipidsyndrom /
systemischer Lupus erythematodes.*®*

9.2.Nachbetreuung der Kinder

Die Uberwachung und Nachsorge orientiert sich an den allgemeinen Richtlinien.
Davon betroffen sind insbesondere wachstumsverzégerte Kinder und Frihgeburten.
Eine zusatzliche Untersuchung auf sensorische Integrationsstérungen sollte im ersten
Lebensjahr aber auch fur zeitgerecht entwickelte Kinder oder fur Kinder, die nach der
34. SSW geboren wurden, vorgesehen werden. Eine weitere zusatzliche
Untersuchung im 3. Lebensjahr, vorzugsweise in einem sozial-padiatrischen Zentrum,
ist empfehlenswert.

9.3.Weitere Lebensfuhrung — Planung weiterer Schwangerschaften

e Patientin auf erhéhte Risiken fur kardiovaskuldre Erkrankungen fir Mutter
und Kind hinweisen.**>1#3

e Aufklarung uber Wiederholungsrisiko nach Praeklampsie / HELLP-Syndrom
(siehe oben).%>67:184-188
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e Diagnostik und ggf. Therapie von kardiovaskularen Risikofaktoren (Nikotin,
Blutfette, Diabetes, Metabolisches Syndrom,
Lebensstilanderung).167170-174.176

e Beratungsgesprach (Internist, Frauenarzt) vor geplanter Schwangerschaft
(u.a. Pré_vention)'lGZ,l 9,190

10.Besonderheiten beim HELLP-Syndrom
10.1. Diagnostik

Die Diagnosestellung erfolgt laborchemisch mit Nachweis der Trias von Hamolyse,
erhohten Leberenzymen und Thrombozytopenie:***

(H)  hemolysis Hamolyse (Haptoglobin )
(EL) elevated liver enzymes  Transaminasen T (GOT, GPT)
(LP) low platelets Thrombozytenzahl | (<100 G/I)

Gleichzeitig kdnnen folgende klinische Symptome auftreten: 4192

Rechtsseitiger Oberbauchschmerz / epigastrischer Schmerz: >90%
Hypertonie: 80%

Proteinurie: bis zu 15%

Beim HELLP-Syndrom konnen sowohl Proteinurie als auch Hypertonie
fehlen (HELLP-Syndrom sine prae-eclampsia)

e Ggf. neurologische Symptomatik

10.1.1. Laborparameter:

Die laborchemischen Untersuchungen sollten initial in 6-8-stiindigen Intervallen
wiederholt werden, vor allem dann, wenn sie zu Beginn der Erkrankung nur diskret
oder aber im Hinblick auf die klassische Trias nur inkomplett verandert sind.**41%

Der Nachweis einer Hamolyse erfolgt am besten durch Bestimmung des Haptoglobins
(bei 95 — 97 % der Patientinnen erniedrigt, sensitivster Parameter der
Hamolyse)'164,193-199

Weitere Hamolyseparameter:®*

e Nachweis von Fragmentozyten im peripheren Blutausstrich (54 — 86 %)
e Gesamtbilirubin erhdht (47 — 62 %)

Die LDH ist kein hamolysespezifischer Parameter beim HELLP-Syndrom, 64192196197

Sie korreliert aber mit dem Schweregrad der Erkrankung.?®

Ein Anstieg des C-reaktiven Proteins ist beim HELLP-Syndrom in bis zu 62 % der
Falle nachweisbar und nicht Folge einer Infektion.™*2°*2%
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10.1.2. Schmerzsymptomatik

Der rechtsseitige Oberbauchschmerz / epigastrische Schmerz kann beim HELLP-
Syndrom bereits vor dem laborchemischen Nachweis eines HELLP-Syndroms
auftreten. Die Schmerzen konnen auch retrosternal auftreten. Bei Nachweis von
rechtsseitigen Oberbauchschmerzen oder auch retrosternaler Schmerzen nach der
18. SSW muss differentialdiagnostisch ein HELLP-Syndrom ausgeschlossen bzw.
nachgewiesen werden.

10.1.3. Klinischer Verlauf

Fluktuierend in Schiben, mit Remissionen in bis zu 46% der Félle oder Exazerbation
innerhalb von Stunden méglich,**® insbesondere Entwicklung einer Gerinnungsstérung
(DIG) haufiger als bei der Préaeklampsie (keine Heparingaben, Hamostasekorrektur
ggf. mittels Gefrierplasma).t>3164193

10.1.4. Entbindungsindikationen

Fetale Entbindungsindikationen:

Die Indikationen zur Entbindung aus fetaler Sicht entsprechen den allgemeinen
Entbindungsindikationen (vgl. Kap. 7) unter Einsatz der bekannten diagnostischen
Methoden (Dopplersonographie, Biometrie, CTG, fetale Herzfrequenzvariabilitdt) und
Beriicksichtigung des Gestationsalters.

Maternale Entbindungsindikationen:

Die Indikation zur Entbindung aus maternaler Sicht richtet sich nach dem maternalen
Zustand. Mit dem Ziel einer Senkung der neonatalen Morbiditat und Mortalitat ist ein
konservatives Vorgehen — vorzugsweise in einem Perinatalzentrum?® — bei einem
Gestationsalter unter 34. SSW zumindest bis zur klinischen Stabilisierung zu
empfehlen,19:141.143.164.206-210 Die Indikationen zur unverziiglichen
Schwangerschaftsbeendigung richten sich nach den mdutterlichen und fetalen
Indikationen der schweren Praeklampsie. Eine Schwangerschaftsbeendigung sollte
insbesondere bei assoziierter, schwerer oder therapierefraktarer Praeklampsie,
disseminierter, intravasaler Gerinnung (DIG), schwerer Niereninsuffizienz, kardialer
Dekompensation oder Lungenddem erfolgen.'9:143:164.206,208,2011,2012

Logistische Voraussetzungen fir eine Schwangerschaftsprolongation ist eine
Intensiviiberwachung von Mutter und Kind, die Verfliigbarkeit engmaschiger
Laborkontrollen, die Mdglichkeit der sofortigen Schwangerschaftsbeendigung durch
Sectio caesarea und die enge interdisziplindre Kooperation mit der Neonatologie und
der Anéasthesie. Das therapeutische Vorgehen zur Stabilisierung der maternalen
Situation richtet sich grundsatzlich nach den bei der schweren Praeklampsie
beschriebenen Kriterien, 193208210

Nach der 34. SSW solte bei nachgewiesenem HELLP-Syndrom eine
Schwangerschaftsbeendigung erfolgen. Bei stabilen maternalen und fetalen
Verhéltnissen kann eine vaginale Entbindung angestrebt werden. Bisher liegen keine
ausreichenden klinischen Erfahrungen zur Geburtseinleitung (z. B. mit
Prostaglandinen) beim HELLP-Syndrom vor. Dabei ist zu berlcksichtigen, dass bei
Auftreten des HELLP-Syndroms oft unreife Muttermundsverhaltnisse vorliegen und
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damit die Dauer und der Erfolg der Geburtseinleitung unkalkulierbar ist.*9%208:210

Grundsatzlich ist unter Beachtung aller o. g. Kriterien eine Geburtseinleitung maéglich.
10.1.5. Besonderheiten der Therapie

Glukokortikoide werden zunehmend im Rahmen der Prolongation der
Schwangerschaft nach folgenden Therapieschemata eingesetzt;?°%#1-214

o Methylprednisolon (Urbason®) 32 mg/d i.v.
(bzw. bei Bedarf héhere Dosierung

. Dexamethason 2-3 x 10 mg/d i.v.

Cave: Methylprednisolon ist nur eingeschrankt plazentagangig, so dass eine
zusatzliche Lungenreife-Therapie (z.B. Betamethason) notwendig
iSt.197’215_217

Ante- und/oder postpartal eingesetzte Glukokortikoide fuhrten in der Mehrzahl der
Studien (wobei der Groldteil der Studien Dexamethason untersuchte) zu einer
klinischen und biochemischen Remission unterschiedlicher Dauer,16#42!1:213,214,219-232
Eine placebokontrollierte doppelblinde Studie konnte dagegen keinen Effekt von
Glukokortikoiden zeigen.>®* Nach einer Cochrane-Analyse gibt es derzeit keine
suffiziente Datenlage in Bezug eines Nutzens fir das fetale/maternale outcome, so
dass ein unkritischer Einsatz von Corticosteroiden nicht zu verantworten ist. **

10.1.6. Nachsorge bei Z. n. HELLP-Syndrom

Ein HELLP-Syndrom ist keine Kontraindikation far weitere
Schwangerschaften.”®1%4189  Eine orale Antikonzeption ist méglich. Das
Wiederholungsrisiko ist gegentiber Frauen nach unkomplizierten Schwangerschaften
erhoht und liegt zwischen 2 und 19 % 671%9164.187.188.235.236 Baq frithe HELLP-Syndrom
(< 32. SSW) scheint mit einem erhéhten Risiko fur ein erneutes frihes HELLP-
Syndrom einherzugehen.?*®> Nach einer deutschlandweiten Studie betragt das Risiko
fur HELLP-Syndrom nach HELLP-Syndrom 12.8 %, das Risiko fir andere
hypertensive Erkrankungen in der Schwangerschaft bei 30.4 %.°" In nachfolgenden
Schwangerschaften ist die Gabe von niedrigdosiertem Aspirin (100 mg/Tag) ab der
Frihschwangerschaft indiziert. Patientinnen im Zustand nach HELLP-Syndrom sind
nach den Kriterien einer Risikoschwangerschaft zu Gberwachen.
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