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Akute Gerinnungsstorungen in
Schwangerschaft und Wochenbett
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St. Vinzenz-Krankenhaus Hanau gGmbH

Weltweite Miitterliche Mortalitzt

WHO- Bericht 2003-2009
Lancet Glob Health 2014; 2: e323i 33

Embaolism Haemorrhage
M % (95% Ul) M % (95% LJI)
Abortion or is Other direct causes Indirect causes
N % ?E'IH:] 3'1% _ E"E‘lmﬂ 2?'1% %(95%Ul) N %(95%Ul) N % (95% U1)
Worldwide 193000 7 (1-8-55) (19:9-36-2) o000 107% 235000 96% 672000 275%
(5:9-18-6) (6:5-143) (19-7-37:5)
2400 15'3 690  47% 2900 200% 3600 247%
(10-1-22-0) (11-1-24-6) (24-11) (166-275) (195-33.9)
000 107% 232000 96% 668000 27:5%
659000 271% (59-187) (6:4-143) (197-376)

(1-7-5-4) (19-9-36-4)

B Weltweit ~2,2 Millionen maternale Todesfalle im Verlauf der Schwangerschaft.
B 27,1 % Blutungskomplikationen fihrende Todesursache weltweit.

Direkte Schwangerschaftsbedingte Todesursachen:

B Blutungen und Embolien sind flr 40 % aller mutterlichen Todesursachen verantwortlich.

B 1. und 2. Stelle weltweiter Mortalitatsstatistiken. %
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Letale Blutungen und Thromboembolien

in der Schwangerschaft
Grol3britannien 2011 - 2014

direct cause of death (2014) Rate per 100,000 maternities
Thrombosis and thromboembolism 1.01
Antepartum haemorrhage and postpartum haemoirhage 0.55
Amniotic fluid embolism 0.42
Genital tract sepsis 0.29
Early pregnancy/ectopic pregnancy 0.25
Pre-eclampsia and eclampsia 0.25
Anaesthesia 0.13
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Schwangerschaft und Hamostase

E Hyperkoagulabilitat:

- erhohte Faktoren Konz.: Il und V +/-
Fibrinogen (1) ++ (100%)
Vil ++++  (1.000 %)
VIII, X, XII, vWF ++ (100 %)
- erhohter Thrombinumsatz: TAT ++ (100 %)
- erhohter Fibrinogenumsatz: D-Dimer, FPA +++ (400 %)

F Verminderte Gerinnungshemmung:

- reduzierte Inhibitoren: freies Protein S -- (-50 %)
erworbene APC Resistenz 40 %

E Hypofibrinolyse (Gerinnungsabbau):
- erhéhte Inhibitoren: PAI Typ | und Il ++ (150 %)

E Thrombozytopenie:
- 6-12 % aller Schwangeren: <150.000 — 100.000 /uLﬂ%
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Physiologische Hamodilution
— in der Schwangerschaft

Mittlerer Hamatokrit im Verlauf der Schwangerschaft

Hamatokrit [%]
40
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Schwangerschaft und Hamostase
Cunningham et al Obstet&Gynecol. 2015;126:999-1011

Coagulation Parameters Nonpregnant Adult 1st Trimester 2nd Trimester 3rd Trimester

’@@mrogramym 0.22-0.74 0.05-0.95 0.32-1.29 01317
Factor

50-150 75-95 72-96 60-88

50-150 100-146 95-153 149-211

dﬂD 50-150 90-210 97-312 143-353

IX 50-150 103-172 154-217 164-235

XI 50-150 80-127 82-144 65-123

| 50-150 78-124 90-151 129-194
mg/dL 233-496 244-510 291-538 373-619
0.9-1.04 0.89-1.05 0.85-0.97 0.80-0.94
PTT activated (sec) 26.3-39.4 24.3-38.9 24.2-38.1 24.7-35.0

in C, functional (%) 70-130 78-121 83-133 67-135
dnctional activity (%) 65-140 57-95 42-68 1642

fPA (ng/mL) 1.6-13 1.8-6.0 246.6 3.349.5
PA inhibitor-14hg/mL) 4-43 16-33 36-55 67-92

www.vinzenz-hanau.de
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von Willebrand Syndrom und Schwangerschaft

Typ 1:  milde Form mit tlw. Mangel an vVWF.
Typ 2a: qualitativer Defekt vWF
Typ 2b: qualitativer Defekt VWF erhohte Plattchenbindung
=>» milde Thrombozytopenie
Typ 3:  hohe Blutungsneigung fehlender vWF und F VIII Mangel

Wahrend der Schwangerschaft:
Typ 1: Faktoren Anstieg geringes Blutungsrisiko

Typ 2b: Thrombozytopenie moglich
Type 3: Faktoren bleiben unverandert — Substitution erforderlich

Blutungsrisiko gering: Typ Il u.lll = VWF:RCo and FVIII:C > 50 U/dL.
Typ 1 = FVIII:C and/or VWF levels > 30 U/dL,

postpartal erhohtes Blutungsrisiko
Typ 1: Monitoring ggfls =*DDAVP nach Abnabelung fur 3—4 Tage.

Typ 2, 3: Substitution erforderlich

U
=
=
1]
<
3]
.?
N
=
v
N
£
>
3
=
3



U
=
=
1]
<
3]
.?
N
=
v
N
£
>
3
=
3
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Hamophilie A / B und Schwangerschaft

@ Hamophilie A: F VIIl Mangel: = 30 % haben FVIII< 30 % = schwere Form

Wahrend der Schwangerschaft:

asymptomatische Frauen (FVIIl > 40%): geringes Blutungsproblem
=» 2-3 Facher Anstieg des F VIII
postparta:l erhéhtes Blutungsrisiko

48 h p.p. fallt der FVIII auf die Ausgangswerte vor der Schwangerschaft

+ Hamophilie B: F [X Mangel: = 10 % haben FIX < 1% =schwere Form

Wahrend der Schwangerschaft:

kein Anstieg des F IX = Entbindung hohes Blutungsrisiko
(Faktor IX Substitution erforderlich)

postpartal: besonders hohes Blutungsrisiko %
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€3 Himostaseologische Eigenschaften der Plazenta

Zweil hamostaseologische Aufgaben :

m Verhinderung von Blutungen im maternofetalen
Interface.

m Verhinderung der Gerinnselbildung zur
Aufrechterhaltung des laminaren Blutflusses im
Intervillosen Spalt.
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2w Hamostaseologische Eigenschaften der Plazenta

Aharon et al Thromb Haemost 2004; 92: 7761 86

arteriosklerotisches Gefafd

Physiologische Rolle des TF

Klassischer Aktivator des extrinsic’'schen
Gerinnungspfads.

ubiquitar; insbesondere subendothelial.

Kein direkter Kontakt zum
zirkulierenden Blut.

Plazenta i intervilldser Spalt

B TF Expression an der oberflache der
Trophoblasten.

B direkter Kontakt zum zirkulierenden
mutterlichen Blut.

TF Expression Intervillosum
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il X I _ Kleinerer Thrombin
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TF - haltige Zellen
{Dezidua, Plazenta) \
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“Intrinsic Pathway”

explosionsartiger Thrombin
Formierungsschub

Prothrombinase
komplex
(XaVall)

Tenasekomplex
(VX X)
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St. Vinzenz-Krankenhaus Hanau gGmbH

Mechanismus der DIG in der Schwangerschaft

Voraussetzung:

Naturliche Antikoagulantien sind vermindert:

Antithrombin:

Protein C System:

TFPI:

Verbrauch A
Abbau durch akt. Leukozyten A
Synthese ¥

Synthese ¥
Vermindertes (KoFaktor) freies Protein S ¥
endotheliales Thrombomodulin down reguliert

=» verminderte Protein C Aktivitat

Dysbalance zwischen TF-Freisetzung und TFPI
Aktivierung
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