
Zusammenfassung
!

Als Polyhydramnion bezeichnet man eine patho-
logische Vermehrung von Fruchtwasser bei der
Schwangeren, die mit einer erhöhten perinatalen
Morbidität und Mortalität vergesellschaftet ist.
Häufige Ursachen eines Polyhydramnions sind
der Gestationsdiabetes, fetale Fehlbildungen, die
z.B. zu einem gestörten Schluckvorgang von
Fruchtwasser führen, fetale Infektionen und an-
dere seltene Ursachen. Die Diagnostik des Poly-
hydramnions erfolgt dabei v. a. sonografisch. Die
Prognose des Polyhydramnions hängt von der Ur-
sache sowie der klinischen Ausprägung ab: Typi-
sche Folgen des Polyhydramnions beinhalten ma-
ternale Atembeschwerden, die Frühgeburtlich-
keit, den vorzeitigen Blasensprung, regelwidrige
Kindslagen, den Nabelschnurvorfall, sowie die
postpartale Blutung. Aufgrund einer gemein-
samen Ätiologie mit einem Gestationsdiabetes ist
das Polyhydramnion darüber hinaus mit einer fe-
talen Makrosomie assoziiert. Zur Vermeidung der
o.g. Komplikationen bestehen pränatal grund-
sätzlich 2 Therapieformen: die invasive Entlas-
tungspunktion und die medikamentöse Amnion-
reduktion mit z.B. Non-Steroidal Anti-inflamma-
tory drugs (NSAID), die jedoch in Deutschland bei
dieser Indikation nicht zugelassen sind. Darüber
hinaus gibt es in jüngster Zeit experimentelle
Therapieansätze, die auf die Beeinflussung der fe-
talen Diurese zielen.

Abstract
!

Polyhydramnios is defined as a pathological in-
crease of amniotic fluid volume in pregnancy
and is associated with increased perinatal mor-
bidity and mortality. Common causes of
polyhydramnios include gestational diabetes, fe-
tal anomalies with disturbed fetal swallowing of
amniotic fluid, fetal infections and other, rarer
causes. The diagnosis is obtained by ultrasound.
The prognosis of polyhydramnios depends on its
cause and severity. Typical symptoms of
polyhydramnios include maternal dyspnea, pre-
term labor, premature rupture of membranes
(PPROM), abnormal fetal presentation, cord pro-
lapse and postpartum hemorrhage. Due to its
common etiology with gestational diabetes,
polyhydramnios is often associated with fetal
macrosomia. To prevent the above complications,
there are two methods of prenatal treatment:
amnioreduction and pharmacological treatment
with non-steroidal anti-inflammatory drugs
(NSAIDs). However, prenatal administration of
NSAIDs to reduce amniotic fluid volumes has not
been approved in Germany. In addition to con-
ventional management, experimental therapies
which would alter fetal diuresis are being consid-
ered.

Das Polyhydramnion: Ursachen, Diagnostik
und Therapie
Polyhydramnios: Causes, Diagnosis and Therapy

Autoren A. Hamza1, D. Herr1, E. F. Solomayer2, G. Meyberg-Solomayer1

Institute 1 Gynäkologie und Geburtshilfe, Universitätsklinikum des Saarlandes, Homburg
2 Klinik für Frauenheilkunde, Geburtshilfe und Reproduktionsmedizin, Universitätsklinikum des Saarlandes, Homburg/Saar

Schlüsselwörter
l" Polyhydramnion
l" Fruchtwasser
l" Risikoschwangerschaft

Key words
l" polyhydramnios
l" amniotic fluid
l" high risk pregnancy

eingereicht 21.10.2013
revidiert 12.11.2013
akzeptiert 12.11.2013

Bibliografie
DOI http://dx.doi.org/
10.1055/s-0033-1360163
Geburtsh Frauenheilk 2013; 73:
1–6 © Georg Thieme Verlag KG
Stuttgart · New York ·
ISSN 0016‑5751

Korrespondenzadresse
Mr. Amr Hamza, Postgraduate
Universitätsklinikum
des Saarlandes
Gynäkologie und Geburtshilfe
Kirrberger Straße 100
66424 Homburg
Dramrh@gmail.com

Su
pp

le
m
en

ta
ry

M
at
er
ia
l
–
de

ut
sc
hs
pr
ac
hi
ge

Zu
sa
tz
in
fo
rm

at
io
n!

Zi
ti
er
ba

r
is
t
au

ss
ch

lie
ß
lic
h
de

r
en

gl
is
ch

sp
ra
ch

ig
e
A
rt
ik
el
.

Übersicht
Einleitung
!

Ein Polyhydramnion bezeichnet eine übermäßige
Akkumulation von Fruchtwasser. Diese klinische
Situation ist mit einem erhöhten Risiko für ein
schlechtes Outcome der Schwangerschaft assozi-
iert [1–3]. Die Inzidenz des Polyhydramnions
schwankt dabei zwischen von 0,2 bis 1,6% aller
Schwangerschaften [4–7].
Hamza A et al. Das P
Unter physiologischen Bedingungen besteht ein
dynamisches Gleichgewicht zwischen Produktion
und Resorption des Fruchtwassers. Dieses wird
durch fetale Miktion und Lungenflüssigkeitspro-
duktion gebildet. Durch fetales Schlucken und
intramembranöse und intravaskuläre Aufnahme
wird das Fruchtwasser resorbiert. Der relative
Anteil von jedem der genannten Mechanismen
variiert im Verlauf der Schwangerschaft. Folge
olyhydramnion: Ursachen,… Geburtsh Frauenheilk 2013; 73
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GebFra Science
eines gestörten Verhältnisses kann eine beeinträchtigte Schluck-
funktion oder vermehrte Miktion sein, was zu einem Poly-
hydramnion führen kann [8–11].
Der Fetus produziert terminnah zwischen 500–1200ml Urin und
schluckt zwischen 210–760ml Fruchtwasser pro Tag. Kleine Ver-
änderungen dieses Gleichgewichts können signifikante Verände-
rungen des Fruchtwasservolumens bewirken [9–11].
Ätiologie
!

Bei einemmilden Polyhydramnionwird nur in 17% der Fälle eine
Grunderkrankung ermittelt. Bei mäßig bis schwerem Poly-
hydramnion ist dies dagegen in 91% der Fälle möglich [5]. Die
Ätiologie wird in der Literatur folgendermaßen unterteilt [5,7,
12–19]:
" fetale Fehlbildungen und genetische Störungen (8–45%)
" maternaler Diabetes mellitus (5–26%)
" Mehrlingsschwangerschaften (8–10%)
" fetale Anämie (1–11%)
" Andere Gründe, z.B. virale Infektionen, Bartter-Syndrom, neu-

romuskuläre Erkrankungen, maternale Hyperkalzämie. Virale
Infektionen, die zu einem Polyhydramnion führen können,
sind z.B. Parvovirus-B19-Infektion, Rötelninfektion, Zytomega-
lievirus. Andere Infektionen, z.B. Toxoplasmose und Syphilis,
können auch ein Polyhydramnion verursachen [80–82].

Die Fortschritte in der sonografischen Feindiagnostik und die
Prävention von Rhesus-Isoimmunisation in den letzten Jahrzehn-
ten hat die relative Frequenz dieser Ätiologien verändert, sodass
die Anzahl der idiopathischen Fälle deutlich gesunken ist [12–
19].
Bekannte strukturelle Defekte, die den Schluckreflex behindern,
sind die Ösophagusatresie, duodenale Atresien [16,17] und neu-
romuskuläre Erkrankungen wie z.B. die myotone Dystrophie.
Eine vermehrte Urinproduktion, wie bei erhöhter kardialer Leis-
tung, z.B. im Rahmen einer fetaler Anämie, kann ebenfalls eine
vermehrte Fruchtwasserproduktion verursachen [20,21]. Diese
Veränderungen können auch im Rahmen von chromosomalen
Störungen wie z.B. einer Trisomie 21, oder bei verschiedensten
Syndromen auftreten. Bei der Trisomie 21 spielt die Duodenalat-
resie ätiologisch die Hauptrolle [79].
Ein schlecht eingestellter Gestationsdiabetes ist mit fetaler Ma-
krosomie und einem Polyhydramnion assoziiert, jedoch ist die
Pathogenese noch nicht endgültig geklärt [22]. Eine mögliche Er-
klärung ist eine fetale Hyperglykämie, die zu einer osmotischen
Diurese und daraus folgend zu einer Polyurie führen kann. Eine
hohe Assoziation von hohen glykosylierten Hämoglobinwerten
(HBA1c) bei Polyhydramnion untermauert diese Theorie [22,23].
Laut der AWMF‑S3-Leitlinie kann das Polyhydramnion ein Hin-
weis für eine diabetogene Fetopathie sein. Jedoch spielt das Poly-
hydramnion aufgrund der Variationsbreite der Fruchtwasser-
menge keine wesentliche Rolle bei der Überwachung des Gesta-
tionsdiabetes [68]. Bei maternalem Diabetes mellitus liegt die In-
zidenz eines Polyhydramnions dabei bei 18,8% [23]. Da auch ein
fetales metabolisches Syndrom die Ursache sein könnte, sollten
Neugeborene von Schwangeren mit einem Polyhydramnion vom
Pädiater über einen gewissen Zeitraum kontrolliert werden [24,
25].
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Sonografische Beurteilung
des Fruchtwasservolumens
!

Die Diagnostik des Fruchtwassers beruht auf einer sonogra-
fischen Evaluation. Hierbei werden subjektive und semiquantita-
tive Methoden beschrieben: Bei der subjektiven Methode beur-
teilt der Untersucher das Fruchtwasservolumen anhand des per-
sönlichen Eindrucks der Fruchtwasserdepots. Hierbei spielt die
Erfahrung des Untersuchers eine große Rolle [26]. Im Falle eines
Oligo- oder Polyhydramnions sind bei unerfahrenen Unter-
suchern biometrische Messungen mit Referenzen genauer, wäh-
rend in der Hand des Erfahrenen auch die alleinige subjektive
Einschätzung mit guten Ergebnissen assoziiert ist [27].
Daher wurden auch verschiedene semiquantitative Methoden
zur Messung der Fruchtwassermenge beschrieben. Allerdings ha-
ben auch diese Methoden ihre Grenzen, die berücksichtigt wer-
den sollten [28]:

Tiefstes Depot (Single-Pocket-Messung)
Hierbei wird der Uterus in 4 Quadranten unterteilt. Die Frucht-
wassermenge wird im tiefsten Fruchtwasserdepot vertikal aus-
gemessen. Werte unter 2 cm zeigen ein Oligohydramnion an,
Werte über 8 cm zeigen ein Polyhydramnion an [30]. Vorteil die-
ser Methode beruht auf ihrer Einfachkeit; sie ist dementspre-
chend die am häufigsten benutzte Methode. Sie ist auch die Me-
thode der Wahl im Falle einer Mehrlingsschwangerschaft. In die-
sen Fällenwird ein Bereich zwischen 3–8 cm als normal definiert.
Mit dieser Methode kann das Polyhydramnion in mild, mäßig
und ausgeprägt eingeteilt werden. Ein mildes Polyhydramnion
ist mit einem Depot von 8–11 cm, ein mäßiges von 12–15 cm
und ein ausgeprägtes über 16 cm gekennzeichnet [86].

Vier-Quadranten-Methode (AFI – Amniotic Fluid Index)
Hierbei wird jeweils das tiefste Fruchtwasserdepot in jedem der
4 Quadranten vertikal gemessen und addiert. Der Uterus wird
hierbei durch die Linea nigra in 2 Hälften geteilt. Eine imaginäre
Linie quer durch den Nabel teilt den Uterus in eine obere und un-
tere Hälfte. Bei der Messung muss der Schallkopf senkrecht zur
Untersuchungsebene und sagitttal zur Patientin liegen. Der
Schallkopf darf entlang des maternalen Abdomens nicht gekippt
werden, d.h. er bleibt in der o.g. Position. Die gemessenen
Fruchtwasserdepots dürfen keine fetalen Anteile und keine Na-
belschnur enthalten und müssen mindestens 0,5 cm breit sein.
Die Summe aller 4 Quadranten wird Amniotic Fluid Index (AFI)
genannt. Nach der o.g. Untersuchungsgruppe gilt als normaler
AFI ein Wert zwischen 8,1 und 18 cm, als Oligohydramnion zwi-
schen 5,1 und 8,0 cm, als ausgeprägtes Oligohydramnion ein AFI
von weniger als 5,0 cm und als Polyhydramnion ein Wert über
18 cm [31].
Einige Pränataldiagnostiker unterscheiden 3 Schweregrade des
Polyhydramnions mithilfe des AFIs: leichtes Polyhydramnion bei
einem AFI von 25–30 cm, mäßiges Polyhydramnion 30,1–35 cm
und ausgeprägtes Polyhydramnion ≥ 35,1 cm [87].
Die Arbeitsgruppe von Moore und Cayle [32] untersuchte die
Verteilung der AFI-Messungen in einer Population von unauffäl-
ligen Schwangerschaften. Im Gegensatz zur Definition eines Oli-
gohydramnions in der Arbeitsgruppe von Phelan et al. fanden sie,
dass ein AFI von 5 cm nur bei 1% der normalen Schwangerschaf-
ten beobachtet wurde. Die Intraobserver-Varianz schwankte da-
bei zwischen 0,5 und 1 cm, während die Interobserver-Varianz
zwischen 1 und 2 cm lag. Um eine optimale Genauigkeit zu errei-
chen, empfiehlt es sich, einen Durchschnitt von 3 Messungen zu
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Übersicht
errechnen, insbesondere, wenn der AFI unter 10 cm beträgt [32].
Der Einsatz der farbkodierten Doppler-Sonografie bringt den
Vorteil, die Nabelschnurschlingen besser zu erkennen. Jedoch
wird laut einer retrospektiven Studie von Zlatnik et al. [34] ein
Oligohydramnion überschätzt und ein Polyhydramnion unter-
schätzt, wenn man die Standard-AFI-Kurven benutzt [33,34].
Man sollte beachten, dass der Druck des Schallkopfs auch Verän-
derungen des AFI oder bei der Messung des tiefsten Depots er-
zeugen kann. Mit minimalem Druck steigt der AFI um 13%, wäh-
rend bei hohemDruck eine Unterschätzung um 21% erzeugt wird
[35–38].

Die Fruchtwasserquantifikation
in den deutschen Mutterschaftsrichtlinien
In den deutschen Mutterschaftsrichtlinien gehört die Fruchtwas-
serbeurteilung zur basalen Untersuchung in der Schwanger-
schaftsvorsorge. Hierbei wird ein Oligo- oder Polyhydramnion
als Hinweiszeichen einer Entwicklungsstörung betrachtet. Bei
einer Entwicklungsstörung wird eine Verlaufskontrolle und wei-
terführende Diagnostik empfohlen [69]. Die Diagnose des Poly-
hydramnions scheint unabhängig von der Schwangerschafts-
woche zu sein. Schon bei der ersten sonografischen Darstellung
des Amnions in der 7. SSW kann ein vermehrtes Amnionvolumen
mit einem schlechten embryonalen Outcome assoziiert sein [70,
71]. Jedoch gibt es unterschiedliche Konstellationen, welche die
Prognose bestimmen. Die Kombination z.B. von Small-for-gesta-
tional-Age-(SGA-)Feten und Polyhydramnion hat eine besonders
ungünstige Prognose, da sie mit einer hohen Frequenz von Fehl-
bildungen assoziiert ist. Typischerweise ist die Trisomie 18 eine
Verdachtsdiagnose [72,73]. Andererseits kann im Falle einer
monochorialen diamnialen Gravidität bei Vorliegen eines Poly-
hydramnions bei einem Feten und Oligohydramnion des anderen
ein fetofetales Transfusionssyndrom die Ursache sein [74–77].

Vergleich zwischen den beiden Methoden (AFI und SDP)
Ziel der Fruchtwasservolumenquantifizierung ist eher die Detek-
tion von Fruchtwasserpathologien, die mit einem schlechten
Outcome assoziiert sind, als die tatsächliche Bestimmung des
Fruchtwasservolumens [29]. In einem systematischen Review
von randomisierten Studien konnte kein Vorteil irgendeiner Me-
thode festgestellt werden [39,40,41,89]. Bei der AFI-Methode
wurden signifikant mehr Fälle eines Oligohydramnions beobach-
tet. Ebenfalls gibt es keinen signifikanten Unterschied beider Ver-
fahren bez. der Voraussage des perinatalen Outcomes bei über-
tragenen Schwangerschaften. Die Messung des tiefsten Depots
(SDP) ist aber die Methode der Wahl bei Mehrlingsschwanger-
schaft aufgrund ihrer Einfachheit bei gleicher Effizienz [90–98].
Weiterführende Diagnostik
beim Vorliegen eines Polyhydramnions
!

Sonografische Untersuchung
Im Rahmen des Organscreenings sollte eine sorgfältige Unter-
suchung des Feten durchgeführt werden. Die am häufigsten
übersehenen Anomalien sind tracheoösophageale Fisteln, Herz-
septumdefekte und Gaumenspalten [7]. Bei einer fetalen Fehlbil-
dung oder mehreren Soft-Markern wird eine Abklärung des Ka-
ryotyps nach Einwilligung der Eltern und Aufklärung im Rahmen
des Gendiagnostikgesetzes empfohlen [42–45]. In einer großen
Studie zeigte sich eine Prävalenz von Aneuploidien bei fetalen
Fehlbildungen von 10% (95%-KI 5–19%) [7]. Kontrovers wird dis-
H

kutiert, dass im Falle eines ausgeprägten Polyhdydramnions das
Risiko einer Fehlbildung auf 11% steigt. Dagegen ist das Risiko
einer fetalen Fehlbildung bei mildem Polyhydramnion 1% und
bei moderaten Polyhydramnion 2% [99].
In Deutschland ist es empfohlen, eine Feindiagnostik bei hohem
Verdacht auf Fehlbildungen in einem Pränatalzentrum mit aus-
reichender Erfahrung (DEGUM II/III) durchführen zu lassen.
Manche Ursachen, z.B. Schluckstörungen und tracheoösophage-
ale Fisteln oder Atresien, werden häufig pränatal mit Ultraschall
übersehen. Hierbei könnte das fetale MRT einen Vorteil bei der
Diagnostik einer tracheoösophagealen Fistel oder Atresie haben
[82–85].

Laborchemische Untersuchungen
Zur weiterführenden Abklärung eines Polyhydramnions durch-
geführte Laboruntersuchungen sollten folgende Parameter bein-
halten:
" 75 g-OGTT zum Ausschluss eines Gestationsdiabetes
" maternale Infektionsdiagnostik (TORCH-Serologie)
" Bei V.a. fetale Anämie oder Hydrops fetalis Ausschluss immu-

nologischer Ursachen (mütterliche Blutgruppe, Rhesusfaktor,
Antikörper-Suchtest), hämatologische Erkrankungen, evtl.
Kleihauer-Bethke-Test zum Ausschluss fetomaternaler Blutun-
gen). In der Literatur sind auch Medikamente beschrieben, z.B.
Lithium, die mit einem Polyhydramnion assoziiert sind. Lithi-
um ist ein psychotropes Medikament, das pränatal bei z.B. bi-
polaren Störungen eingesetzt wird [100].

Eine ausgeprägte fetale Anämie ist häufig mit Pleura- und Peri-
kardergüssen, Aszites und/oder Hautödemen assoziiert. Eine hilf-
reiche Methode zur fetalen Anämiediagnostik stellt die Messung
der systolischenMaximalgeschwindigkeit in der A. cerebri media
dar, die im Falle einer Anämie > 1,5MOM liegt.
Intrauterine Infektionen können durch maternale Beschwerden,
oder durch fetale Auffälligkeiten, wie z.B. einem Hydrocephalus
aufgrund einer Toxoplasmose, vermutet werden.
Prognose
!

Das Risiko folgender geburtshilflicher Komplikationen ist bei
einem Polyhydramnion aufgrund einer Überdehnung des Uterus
erhöht [1,46,47]:
" maternale Atembeschwerden
" Frühgeburtlichkeit
" vorzeitiger Blasensprung
" regelwidrige Kindslagen
" Nabelschnurvorfall
" postpartale Blutung
" fetale Makrosomie aufgrund eines maternalen Diabetes melli-

tus
" hypertensive Schwangerschaftserkrankungen
" Harnwegsinfektionen
Diese Risiken variieren in Abhängigkeit vom Schweregrad und
der Ätiologie des Polyhydramnions [1–3]. Bei einem Depot von
weniger als 2 cm steigt die perinatale Mortalität um das 13-Fa-
che, bei unter 1 cm um das 47-Fache an [26].
Eine prospektive longitudinale Studie an normalen Einlings-
schwangerschaften zeigte folgende Komplikationen [34]:
" erhöhte Sectio-Rate aus fetaler Indikation
" niedriger 5-Minuten-Apgar-Wert
" höhere Rate an Aufnahmen auf der Neugeborenenintensiv-

station
amza A et al. Das Polyhydramnion: Ursachen,… Geburtsh Frauenheilk 2013; 73
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GebFra Science
" höheres Geburtsgewicht
" erhöhte Sectio-Rate aus fetaler Indikation
" niedriger 5-Minuten-Apgar-Wert
" höhere Rate an Aufnahmen auf der Neugeborenenintensivsta-

tion
" höheres Geburtsgewicht
In einer großen Studie an 85000 Schwangerschaften, darunter
3900 Schwangerschaftenmit erhöhtem Fruchtwasserindex, wur-
de festgestellt, dass ein Polyhydramnion selbst ein Risiko für eine
erhöhte perinatale Mortalität darstellt [48]. Dabei besitzen SGA-
Feten mit Polyhydramnion die schlechteste Prognose [78].
Behandlungsmöglichkeiten
zur Reduktion des Fruchtwasservolumens
!

Eine Behandlungsoption ist die Reduktion des Fruchtwasservolu-
mens, um das maternale Wohlbefinden zu verbessern und die
Schwangerschaft zu verlängern. Es stehen folgende Methoden
zur Verfügung:
" invasive Amnionreduktion [53–55]
" medikamentöse Amnionreduktion [49–52]

Invasive Amnionreduktion
Die Methode wurde zwar bis dato nicht in randomisierten oder
kontrollierten Studien untersucht, hat aber bei sorgfältiger Indi-
kationsstellung einen eindeutigen klinischen Benefit. Es besteht
jedoch kein Konsens über die Menge des aspirierten Fruchtwas-
sers, die Geschwindigkeit der Aspiration, den Einsatz einer Toko-
lyse oder Antibiose. Der Eingriff wird normalerweise beendet,
wenn sonografisch ein AFI von 15 bis 20 cm besteht oder falls
ein intraamniotischer Druck < 20mmHg erreicht wurde [53,66].
In manchen Fällenmuss der Eingriff wegenmaternalemUnwohl-
sein oder vorzeitiger Plazentalösung beendet werden. Dabeiwer-
den tokolytische Medikamente zur Prophylaxe vorzeitiger We-
hen routinemäßig eingesetzt.
Komplikationen treten in 1–3% der Fälle auf. Dazu gehören vor-
zeitige Wehentätigkeit, vorzeitige Plazentalösung, vorzeitiger
Blasensprung, Hyperproteinämie und ein Amnioninfektionssyn-
drom [52,54]. Nach dem Eingriff empfiehlt sich eine regelmäßige
Kontrolle der Fruchtwassermenge, je nach Bedarf in einem Inter-
vall von 1 bis 3 Wochen.

Prostaglandinsynthetasehemmer
Prostaglandinsynthesehemmer stimulieren die fetale Sekretion
von Arginin-Vasopressin, wodurch eine vasopressininduzierte
Antidiurese verursacht werden kann [49,57,58,62]. Ein redu-
zierter renaler Blutfluss führt zu einer Reduktion der fetalen
Urinproduktion. Oben genannte Substanzen können auch die
Produktion von Lungenflüssigkeit hemmen oder die Reabsorp-
tion verstärken [56].
Die Anwendung von Prostaglandinsynthesehemmern ist aller-
dings für diese Indikation während der Schwangerschaft nicht
zugelassen.
Sie können allerdings als Analgetikum oder zur antiphlogisti-
schen Therapie im 1. und 2. Trimenon der Schwangerschaft ver-
wendet werden. Ab der 28. SSW ist von einer Anwendung in der
Schwangerschaft abzuraten [88]. Es muss aber erwähnt werden,
dass die Benutzung dieser Medikamente im Allgemeinen in der
Schwangerschaft nicht zugelassen ist.
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Sulindac
Sulindac ist eine nicht steroidale antiinflammatorische Substanz
und kann ebenfalls zu einer Reduktion des Fruchtwasservolu-
mens führen. Es wurde berichtet, dass dieses Medikament den
Ductus arteriosus weniger als Indomethacin einschränken soll
[58–61]. Jedoch ist die Benutzung dieser Substanz durch Studien
ebenfalls nicht belegt.
Experimentelle Therapie – ein Ausblick in die Zukunft
!

Da der fetale Urin die hauptsächliche Quelle des Fruchtwassers
ist und die Änderung der Urinproduktion die Dynamik des
Fruchtwasservolumens wesentlich ändern kann, wurde der Ef-
fekt einer intraamniotischen Applikation von Arginin-Vasopres-
sin untersucht. Das Arginin-Vasopressin wird über das fetale
Plasma aus dem Fruchtwasser aufgenommen. Die Effekte eines
V2-Rezeptor-Agonisten, dem Deamino-(D-Arg8-)Vasopressin,
auf das fetale Plasma-Arginin-Vasopressin, Immunreaktivität, fe-
tale Urinproduktion und auf den Schluckakt wurde an 6 einzel-
nen Schafsschwangerschaften untersucht. Es konnte gezeigt wer-
den, dass die intraamniotische Applikation von Deamino-(D-
Arg8-)Vasopressin eine persistierende fetale Antidiurese, jedoch
ohne kardiovaskuläre Veränderungen oder fetale Schluckstörun-
gen, bewirkt. Auch wenn die Datenlage keine allgemeingültige
Aussage zulässt, könnte dies somit eine potenzielle Therapie
eines Polyhydramnions sein [63].
Ein anderer Therapieansatz beruht auf Kenntnissen über die
mRNA-Expression in Chorion- und Amnionzellen von Aquaporin
(AQP) 1, 8 und 9 im Fruchtwasser, welches bei Polyhydramnion
vermehrt ist. Aquaporine sind Wasserkanalproteine, die den in-
trazellulären Wasserhaushalt regulieren. Die AQP1-Expression
kann als kompensatorischer Faktor eines Polyhydramnions ange-
sehen werden. Eine Reduzierung dieses Proteins in Bezug auf die
Behandlung des Polyhydramnions muss noch evaluiert werden
[64,65]. Die Wirkung und Sicherheit dieser experimentellen The-
rapieansätze sollte noch in prospektiv randomisierten Studien
evaluiert werden.
Überwachung einer Schwangerschaft
mit einem Polyhydramnion
!

In Anbetracht der erhöhten perinatalen Mortalität und Morbidi-
tät bei Schwangerschaften mit Polyhydramnion wird ein intensi-
viertes Monitoring empfohlen [46].

Abwartendes Vorgehen vs. Intervention
Es gibt keine prospektiv randomisierte Studie, die ein abwarten-
des Verhalten mit einem aktiven Vorgehen bei idiopathischem
Polyhydramnion verglichen hat [1]. Allgemein empfohlen wird
eine Intervention bei ausgeprägten Fällen mit maternalen Be-
schwerden oder bei geburtshilflichen Komplikationen, z.B. bei
drohender Frühgeburt.

Geburt
Unter der Geburt sollte die fetale Kopfposition mehrmals über-
prüft werden, da eine Positionsänderung in Beckenend- oder
Querlage intrapartal möglich ist.
Der spontane Blasensprung kann zu einer ausgeprägten uterinen
Dekompression führen mit dem Risiko eines Nabelschnurvorfalls
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Übersicht
oder einer Plazentalösung. Ein induzierter Blasensprung sollte
daher kontrolliert vorgenommen werden.
Obwohl ein Polyhydramnion keine Kontraindikation zur Appli-
kation von Oxytocin oder Prostaglandinen ist, sollten diese trotz-
dem vorsichtig angewandt werden. Postpartal besteht ein erhöh-
tes Risiko für atonische Nachblutungen und Fruchtwasserembo-
lien [57,67].
Fazit für die Praxis
!

Ein sonografisch diagnostiziertes Polyhydramnion erfordert eine
weiterführende maternale und fetale Diagnostik. Bei der Mutter
sollte ein Gestationsdiabetes ausgeschlossen und TORCH-Diag-
nostik durchgeführt werden. Beim Fetus sollte eine strukturierte
morphologische Diagnostik geplant werden. Bezüglich der Ge-
burt ist eine Entbindung in einem Perinatalzentrum anzuraten.
Interessenkonflikt
!

Nein.
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