
J GYNÄKOL ENDOKRINOL 2007; 10 (1) 0

Offizielles Organ der Österreichischen
IVF-Gesellschaft

Offizielles Organ der Österreichischen
Menopause-Gesellschaft

Indexed in EMBASE/Scopus/Excerpta Medica

www.kup.at/gynaekologie

Homepage:

www.kup.at/gynaekologie

Online-Datenbank mit

 Autoren- und StichwortsucheMember of the

Risiken und Management der Mehrlingsgravidität:

Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen

Schlembach D

Journal für Gynäkologische Endokrinologie 2010; 4 (3)

(Ausgabe für Österreich), 10-12

Journal für Gynäkologische Endokrinologie 2010; 4 (3)

(Ausgabe für Schweiz), 18-20

www.kup.at/db/index.html
http://www.kup.at/cgi-bin/popup.pl?url=http://www.kup.at/gynaekologie


https://www.kup.at/extern?url=https://homegarden.co.at/


10 J GYNÄKOL ENDOKRINOL 2010; 20 (3)

■■■■■ Einleitung

Über die vergangenen Jahrzehnte hat sich durch die Verbrei-
tung der Reproduktionsmedizin die Zahl der Mehrlingsschwan-
gerschaften um das ca. 30-Fache gesteigert [1–3]. In den USA
zeigen statistische Erhebungen in den vergangenen Jahren eine
Mehrlingsrate von ca. 3,4 %, wobei es sich bei der Mehrzahl
um Geminischwangerschaften handelt (Abb. 1).

Mehrlingsschwangerschaften sind mit einem signifikant er-
höhten Risiko sowohl für Mutter als auch den Feten/das Kind
assoziiert und stellen mit 9–12 % einen Hauptanteil der peri-
natalen Todesfälle dar [4]. Während Schwangerschaftskom-
plikationen wie z. B. Frühgeburt, vorzeitiger Blasensprung,
intrauterine Wachstumsrestriktion, intrauteriner Fruchttod,
Gestationsdiabetes und Präeklampsie bei Einlingsschwanger-
schaften in ca. 25 % der Fälle auftreten, entwickeln sich diese
Komplikationen bei Mehrlingen in ca. 80 %. Vor allem hyper-
tensive Schwangerschaftserkrankungen (HES), d. h. schwan-
gerschaftsinduzierte Hypertonie (SIH) und Präeklampsie (PE),
stellen das Hauptproblem bei Mehrlingsschwangerschaften dar:
Die Inzidenz einer SIH wird in bis zu 35,2 % bei Primiparae
und 20,4 % bei Multiparae beschrieben, für die Präeklampsie
werden Inzidenzen von 13–37 % angegeben [5], entsprechend
einer ca. 3-fachen Risikoerhöhung bei Gemini- im Vergleich mit
Einlingsschwangerschaften (Tab. 1), und einer nochmaligen ca.
3-fachen Risikoerhöhung bei Drillingsschwangerschaften ver-
glichen mit Geminigravidität [6–8]. Darüber hinaus scheint es
bei Mehrlingsschwangerschaft neben der höheren Inzidenz auch
zu einer früheren Manifestation der hypertensiven Komplika-
tion zu kommen [6].

■■■■■ Pathophysiologie

Die genauen pathophysiologischen Ursachen und Zusammen-
hänge für das erhöhte Risiko für das Auftreten von HES sind
nach wie vor nicht endgültig geklärt. Wie auch bei Einlings-
schwangerschaften spiegelt sich hier die Diskussion, ob es sich
bei HES, allen voran die PE, um eine maternale oder plazentare
Erkrankung handelt. Jedoch beeinflusst die Mehrlingsgravidi-
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tät die maternale kardiovaskuläre Adaptation: Die kardiovasku-
läre Hämodynamik ist bei Mehrlingsschwangerschaften durch
einen 20%igen Anstieg des Herzzeitvolumens (durch einen ca.
15%igen Anstieg des Schlagvolumens und eine Herzfrequenz-
steigerung von ca. 3,5 %) charakterisiert, wobei sich diese Ver-
änderungen v. a. nach der 20. Schwangerschaftswoche verdeut-
lichen [4, 9]. Zusätzlich ist bei Mehrlingen die Hämostase in
Richtung einer verstärkten Hyperkoagulabilität verändert,
wodurch die bei der Präeklampsie beobachteten pathophysio-
logischen Veränderungen im Gerinnungssystem noch verstärkt
werden [10].

Abbildung 1: Mehrlingsgeburten (USA) pro 1000 Lebendgeburten
(www.marchofdimes.com)

Tabelle 1: Relatives Risiko (95%-Konfidenzintervall) für
hypertensive Schwangerschaftskomplikationen bei Gemini-
gravidität im Vergleich zu Einlingsschwangerschaften. Nach [6].

SIH PE Eklampsie

McFarlane A, et al. 1,35 3,26
J Med Genet 1976 (1,23–1,47) (3,08–3,44)
Long PA, et al. 2,78 5,14
Aust N Z J Obstet (2,71–2,85)  (4,74–5,54)
Gynecol 1987
Spellacy WN, et al. 2,3
Obstet Gynecol 1990  (2,26–2,34)
Coonrod DV, et al. 2,9 4
Obstet Gynecol 1995  (2,82–2,98)  (3,27– 4,73)
Ros H, et al. 1,45 3,53
Am J Epidemiol 1998  (1,01–1,89)  (3,28–3,78)
Campbell DM, et al. 1,32 4,37 12,3
Hypertension Pregn 1999  (1,27–1,37)  (4,30– 4,44)  (12,0–12,6)
Sibai BM, et al. 2,68 4,03 3,41
Am J Obstet Gynecol 2000  (1,98–3,62)  (3,01–5,39)  (1,12–10,38)

SIH = Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie, PE = Präeklampsie
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Die Bedeutung der Plazenta für die Entwicklung z. B. einer
Präeklampsie verdeutlicht sich jedoch über die Berichte, dass
sich die klinische Symptomatik bei intrauterinem Versterben
eines Mehrlings verbessert [11–14]. In den vergangenen Jah-
ren hat sich die Bedeutung plazentarer angio- und antiangio-
genetischer Faktoren, allen voran „Placental growth factor“
(PlGF) und dessen löslicher antiangiogenetisch wirkender
Rezeptor sFlt-1, bei der Pathophysiologie der Präeklampsie
etabliert. Eine plazentare Ischämie mit relativer Hypoxämie wird
als der primäre Auslöser der pathophysiologischen Kaskade,
die letztendlich zur Präeklampsie führt, angesehen [15]. Diese
Hypothese wird durch Studien, die bei präeklamptischen Pla-
zenten eine vermehrte Expression von hypoxieinduzierenden
Faktoren finden konnten, unterstrichen [16]. Darüber hinaus
gilt eine Hypoxie als potenter Stimulus für die Freisetzung von
sFlt-1 in vitro [17]. Allerdings ist die fundamentale Frage, ob
eine plazentare Hypoxie Ursache oder Sekundärphänomen ei-
ner angiogenetischen Dysbalance darstellt, nach wie vor unge-
klärt [15]. Ob bei Mehrlingsschwangerschaften die größere Tro-
phoblastmenge per se zu erhöhten Serumspiegeln plazentarer
Produkte wie sFlt-1 beiträgt, wird derzeit von verschiedenen
Studiengruppen untersucht [5, 18]. Hierbei zeigten sich mit an-
steigendem Plazentagewicht erhöhte sFlt-1-Spiegel bei Gemi-
nigravidität im Vergleich mit Einlingsschwangerschaften, je-
doch ohne assoziierte Veränderungen der plazentaren
HIF-1α-Expression.

■■■■■ Risikofaktoren

Die Betreuung von Mehrlingsschwangerschaften beginnt mit
der Kenntnis von Risikofaktoren, was speziell auch für das
Risiko von HES gilt. Neben allgemeinen Risikofaktoren sind
bei Mehrlingsschwangerschft auch spezielle Risiken zu beach-
ten.

Die Anamnese im Deutschen Mutterpass listet nahezu alle
allgemeinen Risikofaktoren auf, d. h. bei korrekter Anamnese
lässt sich bei der Mehrzahl der Schwangerschaften (Einlings-
wie Mehrlingsschwangerschaften) ein erhöhtes Risiko bereits
zu Beginn der Schwangerschaft eruieren und erlaubt somit eine
Adaptation des weiteren Managements (Abb. 2).

Die hier angeführten anamnestischen Faktoren, allen voran
Diabetes mellitus, chronische Nierenerkrankung, chronische
Hypertonie, Adipositas, St.p. HES und Autoimmunerkrankun-
gen wurden auch von Duckitt et al. in ihrer Metaanalyse als
Risikofaktoren für das Auftreten einer HES bestätigt [8].

Bei einer Mehrlingsschwangerschaft erhöhen Parität, Ethnizi-
tät und „Teenagerschwangerschaft“ (< 17 Jahre) das HES-Ri-
siko: Die Kombination Geminigravidität und Nulliparität z. B.
steigert das Risiko einer Präeklampsie 14-fach im Vergleich zu
einer multiparen Einlingsschwangerschaft. Faktoren wie Zygo-
sität, Nikotinabusus und sozialer Status scheinen dagegen kei-
nen signifikanten Einfluss auf die Inzidenz einer HES zu ha-
ben [6]. Hat auch die Zygosität scheinbar keinen Einfluss auf
die Inzidenz der HES, spielt jedoch die fetale Wachstumsdis-
krepanz eine bedeutende Rolle: In einer amerikanischen Mul-
ticenterstudie fand sich bei einer Diskrepanz beider Feten < 20
% eine PE-Rate von 5 %, bei einer Diskrepanz von ≥ 20 % da-

gegen von 21 %, das bedeutet eine Risikosteigerung von 1,63
(95 %-Konfidenzintervall [CI]: 1,28–2,06) [19].

Interessanterweise ist das Wiederholungsrisiko einer Prä-
eklampsie niedriger, wenn es sich bei der vorausgegangenen
Schwangerschaft um eine Mehrlingsschwangerschaft gehan-
delt hat [20]: Während bei vorausgegangener Einlingsgravi-
dität das Wiederholungsrisiko bei 14,1 % (95 %-CI: 13,6–14,6)
liegt, zeigt sich bei vorausgegangener Geminigravidität ein
hochsignifikant niedrigeres Wiederholungsrisiko von 6,8 %
(95 %-CI: 4,3–10,1).

■■■■■ Management

Der Nutzen des Aa.-uterinae-Screenings bei Einlingsschwan-
gerschaften ist in verschiedenen Studien belegt und hat sich
im klinischen Alltag etabliert. Der klinische Nutzen ist v. a. bei
Hochrisikoschwangeren evident [21]. Bei Mehlingsschwan-
gerschaften muss bei der Beurteilung des „Uterinascreenings“
v. a. die unterschiedliche kardiovaskuläre Adaptation berück-
sichtigt werden. Die Widerstandsindizes sind bei Mehrlings-
schwangerschaften niedriger [22–24], somit verringert sich
auch die Sensitivität der Untersuchung. Da sich bei Mehrlin-
gen allerdings höhere Prävalenzen für HES finden, steigt der
positiv prädiktive Wert der Untersuchung und sollte somit bei
jeder Mehrlingsschwangerschaft routinemäßig durchgeführt
werden [25].

Wie bereits erwähnt, ist die Klinik der HES (und vor allem der
PE) bei Mehrlingsschwangerschaften durch früheres Auftreten
(„Early-onset“-Form) charakterisiert, darüber hinaus findet man
häufiger schwere Verläufe (schwere Hypertonie > 110 mm Hg
diastolisch 2,2-fach höher) sowie gehäuft assoziierte Kompli-
kationen wie z. B. Abruptio placentae (Risikoerhöhung 8,2-
fach im Vergleich zu Einlingsgravidität bzw. 5,4-fach im Ver-

Abbildung 2: Dt. Mutterpass – Erhebung der Anamnese und allgemeiner Befunde
bei der ersten Vorsorgeuntersuchung
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Alter _____ Jahre   Größe _____ cm   Gravida _____  Para _____
A. Anamnese und allg. Befunde/Erste Vorsorge-Untersuchung

ja nein
1. Familiäre Belastung (Diabetes, Hypertonie, Mißbildungen, genetische

Krankheiten, psychische Krankheiten ________________________________ ) 1.
2. Frühere eigene schwere Erkrankungen (z. B. Herz, Lunge, Leber,

Nieren, ZNS, Psyche) ggf. welche _____________________________________ 2.
3. Blutungs-/Thromboseneigung 3.
4. Allergie gegen _________________________________________________________ 4.
5. Frühere Bluttransfusionen 5.
6. Besondere psychische Belastung (z. B. familiäre oder berufliche) 6.
7. Besondere soziale Belastung (Integrationsprobl., wirtsch. Probleme) 7.
8. Rhesus-Inkompatibilität (bei vorangegangenen Schwangerschaften) 8.
9. Diabetes mellitus 9.

10. Adipositas 10.
11. Kleinwuchs 11.
12. Skelettanomalien 12.
13. Schwangere unter 18 Jahren 13.
14. Schwangere über 35 Jahren 14.
15. Vielgebärende (mehr als 4 Kinder) 15.
16. Zustand nach Sterilitätsbehandlung 16.
17. Zustand nach Frühgeburt (vor Ende der 37. SSW) 17.
18. Zustand nach Mangelgeburt 18.
19. Zustand nach 2 oder mehr Aborten/Abbrüchen 19.
20. Totes/geschädigtes Kind in der Anamnese 20.
21. Komplikationen bei vorausgegangenen Entbindungen

ggf. welche ____________________________________________________________ 21.
22. Komplikationen post partum

ggf. welche ____________________________________________________________ 22.
23. Zustand nach Sectio 23.
24. Zustand nach anderen Uterusoperationen 24.
25. Rasche Schwangerschaftsfolge (weniger als 1 Jahr) 25.
26. Andere Besonderheiten

ggf. welche ____________________________________________________________ 26.
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gleich zu normotonen Mehrlingen) [6, 26], was die Bedeutung
eines Screenings zur Prädiktion sowie einer intensivierten Be-
treuung unterstreicht. Ein adaptiertes intensiviertes Betreuungs-
regime kann das Auftreten einer HES/PE signifikant reduzie-
ren [7, 27]. Darüber hinaus gelten dieselben Betreuungs/
Therapierichtlinien wie bei HES bei Einlingsschwangerschaf-
ten [28].
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