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Kurzfassung: In den vergangenen drei Dekaden
hat die Rate von Mehrlingsgeburten auf aktuell
3,2 % in den USA, 3,43 % in Deutschland und
3,42 % in Österreich erheblich zugenommen. Für
die Prognose von Mehrlingsschwangerschaften
ist nicht die Zygosität, sondern die Chorionizität
ausschlaggebender Faktor. Neben Komplikationen,
die alle Mehrlingsschwangerschaften betreffen,
gibt es spezielle Erkrankungen, die nur mono-
choriale Zwillinge betreffen wie das Zwillings-
transfusionssyndrom „Twin-to-Twin Transfusion
Syndrome“ (TTTS), die „Twin Anemia-Polycythe-
mia Sequence“ (TAPS) sowie die „Twin Revers-

ed Arterial Perfusion Sequence“ (TRAP Sequen-
ce).

Schlüsselwörter: Mehrlingsgravidität, Mono-
choriale Zwillingsschwangerschaft, Zwillings-
transfusionssyndrom, TTTS, Twin Anemia-Poly-
cythemia, TAPS

Abstract: Multiple Pregnancy – Epidemiolo-
gy, Development and Morbidity. During the
last decades multiple birth rates increased re-
markable. Actually the multiple birth rate in the
US is 3.2 %, in Germany 3.43 % and in Austria
3.42 %. Chorionicity but not zygosity is the main

determining factor regarding pregnancy outcome.
Besides complications concerning all multiple
pregnancies, monochorionic twins can develop
unique problems like “Twin-to-Twin Transfusion
Syndrome” (TTTS), “Twin Anemia-Polycythemia
Sequence” (TAPS) and “Twin Reversed Arterial
Perfusion Sequence” (TRAP Sequence). J Gynäkol
Endokrinol 2011; 21 (2): 14–9.

Key words: Multiple Pregnancy, Monochorionic
Twin Pregnancy, Twin-to-Twin Transfusion Syndro-
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■■■■■ Einleitung

In den vergangenen 30 Jahren hat die Häufigkeit von Mehr-
lingsschwangerschaften in allen Industrienationen signifikant
zugenommen [1]. Dieser Anstieg wird auf die zunehmende
Anwendung der Methoden der assistierten Reproduktion und
auf das höhere maternale Alter bei der Schwangerschaft zurück-
geführt [2, 3].

Mehrlingsschwangerschaften sind in hohem Maße risikobelastet.
Neben Frühgeburt, Präeklampsie und Wachstumsrestriktion
treten für Mehrlingsschwangerschaften spezifische Komplika-
tionen wie das Zwillingstransfusionssyndrom „Twin-to-Twin
Transfusion Syndrome“ (TTTS) und die „Twin Anemia-Poly-
cythemia Sequence“ (TAPS) auf.

Für die Prognose von Mehrlingsschwangerschaften ist nicht
die Zygosität, sondern die Chorionizität von entscheidender
Bedeutung [4]. Die Bestimmung der Chorionizität ist bis zur
14. Schwangerschaftswoche anhand des charakteristischen
Erscheinungsbildes des Chorions mittels Ultraschall zuverläs-
sig möglich [5].

■■■■■ Epidemiologie

Die Inzidenz spontaner Mehrlingsgeburten wurde erstmals vom
Stadthalter Hellin im 19. Jahrhundert in Sachsen beschrieben.
Anhand der erhoben Daten berechnete er, dass die Häufigkeit
von Zwillingen eine in 85 Lebendgeburten ist und die Inzidenz
höhergradiger Mehrlingsgeburten durch Potenzierung der Häu-
figkeit von Zwillingsschwangerschaften mit der um eins ver-
minderten Anzahl der zu berechnenden Mehrlinge errechnet
wird. Beträgt die Häufigkeit von Zwillingen n, so ist sie für
Drillinge n2, für Vierlinge n3 und für Fünflinge n4 usw. Auf-
grund der zunehmenden Inzidenz an Mehrlingsgeburten in den
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vergangenen Jahrzehnten gibt die Hellin-Regel heute nicht mehr
den tatsächlichen Anteil der Mehrlingsgeburten an.

Die Inzidenz der spontan entstandenen dizygoten Zwillings-
geburten variiert in Abhängigkeit von geographischen Gege-
benheiten beträchtlich [6, 7]. So werden in Europa und Nord-
amerika zwischen 12 und 14 spontaner Zwillingsschwanger-
schaften pro 1000 Geburten entbunden. Im Gegensatz dazu ist
die Häufigkeit in Japan mit 6 Zwillingsgeburten auf 1000 Ge-
burten deutlich geringer und in Nigeria mit 40 Zwillings-
schwangerschaften auf 1000 Geburten signifikant höher [8, 9].
Begründet wird die hohe Zwillingsrate in Nigeria durch eine
erhöhte Konzentration von Follikel-stimulierendem Hormon
(FSH) im maternalen Blut in der frühen Follikelphase sowie
eine erhöhte mittzyklische Östradiolkonzentration [10, 11].
Neben der Ethnizität wird die Inzidenz dizygoter Zwillingsge-
burten durch Faktoren wie zunehmendes maternales Alter, Pa-
rität und familiäre Prädisposition beeinflusst [11, 12].

Im Gegensatz zu dizygoten Zwillingsschwangerschaften ist die
Inzidenz der monozygoten Mehrlingsschwangerschaften mit
3–5/1000 Geburten relativ konstant und unabhängig von ma-
ternalem Alter, Ethnizität und Parität. Entgegen früherer Mei-
nungen [11, 13] kommt es jedoch auch durch künstliche Ferti-
lisation zur Zunahme von monozygoten Zwillingen. Man geht
davon aus, dass die Rate monozygoter Zwillinge nach assis-
tierter Reproduktion 2–12× über der natürlichen Inzidenz liegt
[14]. Die Ursache wird in Veränderungen der Zona pellucida
durch die Fertilisationstechniken vermutet [15].

Den größten Einfluss auf die Zunahme der Mehrlingsgravidi-
täten hat die zunehmende Anwendung der assistierten Repro-
duktionstechniken (ART). Der Transfer von mehreren Embryo-
nen ist dabei der größte Risikofaktor für das Auftreten einer
Mehrlingsgravidität [16].

Von 1980 bis 2004 hat sich in den USA die Zahl der Zwillings-
geburten um 70 % erhöht [17]. Die Anzahl der Drillings-, Vier-
lings- und noch höhergradigen Mehrlingsschwangerschaften
ist in den USA zwischen 1990 und 2005 um 220, 226 und 523 %
angestiegen [18]. Aktuell liegt die Zwillingsgeburtenrate in den
USA konstant bei 3,2 % [17].
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Ähnlich wie in den USA verhält sich die Entwicklung der
Mehrlingsrate in Europa. Seit den 1980er-Jahren kam es zu
einem Anstieg der Zwillingsgeburten auf bis knapp > 20/1000
Geburten zur Jahrtausendwende. Die Zunahme der Inzidenz der
Drillingsschwangerschaften war noch ausgeprägter. In England,
Wales und Westdeutschland stieg die Rate der Drillingsschwan-
gerschaften zwischen 1975 und 1990 um 170 % und in den
Niederlanden um 300 %. Die Beschränkung der Anzahl zu trans-
ferierender Embryonen führte in Europa zu einem Rückgang
der höhergradigen Mehrlinge. Die Rate der Drillingsgeburten
an allen Geburten sank von 3,7 % im Jahr 1997 auf 2,0 % im
Jahr 2000 [19].

In Staaten mit hohen Raten an Mehrlingsgeburten werden 30–
50 % der Zwillinge und 75 % der Drillinge nach Infertilitäts-
behandlung geboren [20].

2009 wurden in Deutschland insgesamt 665.126 Kinder zur
Welt gebracht, davon 22.052 Zwillingskinder (3,32 %) und 753
Drillingskinder (0,11 %). Neun Frauen wurden von noch hö-
hergradigen Mehrlingen entbunden. Mit insgesamt 22.841
Mehrlingskindern lag die Mehrlingsrate 2009 in Deutschland
bei 3,43 % [21, 22].

In Österreich stieg die Anzahl der Mehrlingskinder an der Ge-
samtgeborenenzahl von 2,00 % im Jahr 1991 auf 3,42 % im
Jahr 2009 an. 1991 waren von 94.950 geborenen Kindern 1840
Zwillingskinder (1,94 %), 57 Drillingskinder (0,06 %) und vier
Vierlingskinder (0,004 %). 2009 waren von 76.628 geborenen
Kindern 2534 Zwillingskinder (3,31 %) und 84 Drillingskin-
der (0,12 %). 2009 wurde kein Vierling geboren [23].

■■■■■ Entwicklung und Plazentation von

Mehrlingen

Zwillinge können mono- oder dizygot, Drillinge mono-, di-
oder trizygot sein. Annähernd 2/3 aller Zwillingsschwanger-
schaften sind dizygot und 1/3 monozygot [24].

Für die Prognose der Mehrlingsgravidität ist neben der Anzahl
der Feten die Chorionizität der wichtigste Faktor [4].

Monozygote Zwillinge
Monozygote Gemini entstehen durch Teilung einer befruchte-
ten Eizelle in 2 Feten. Erfolgt diese Teilung innerhalb von 72
Stunden nach Fertilisation, so entsteht eine dichoriale Zwil-
lingsschwangerschaft. In dieser Zeit hat sich der Trophoblast
noch nicht entwickelt, wodurch 2 Embryonen, 2 Amnionhöh-
len und 2 Chorien entstehen. Ungefähr 1/3 aller monozygoten
Zwillingsschwangerschaften sind dichorial [27]. Bei ungefähr
2/3 aller monozygoten Mehrlingsschwangerschaften erfolgt die
Teilung in 2 Embryonen zwischen dem 4. und 7. Tag nach der
Konzeption. Dabei entstehen monochoriale diamniale Zwil-
lingsschwangerschaften, bei denen die Embryonen zwar eine
getrennte Amnionhöhle, jedoch eine gemeinsame Plazenta
haben. In nur 1 % der monozygoten Mehrlinge erfolgt die Tei-
lung zwischen dem 8. und 13. Tag nach der Konzeption. Zu
dieser Zeit ist die Entwicklung soweit fortgeschritten, dass sich
nur noch das Embryonalschild teilt und es entsteht eine mono-
choriale monoamniale Mehrlingsgravidität. Bei Teilung nach
dem 13. Tag post conceptionem ist die Trennung nicht mehr

vollständig und es resultieren siamesische Zwillinge. Mit einer
Häufigkeit von 1:70.000 bis 1:120.000 Geburten stellen sie ein
seltenes Ereignis dar [24, 25].

Dizygote Zwillinge
Dizygote Gemini entstehen durch Befruchtung von 2 Eizellen
und sind stets dichorial. Sie sind genetisch unterschiedlich.

Eine seltene Form der dizygoten Zwillingsbildung ist die Su-
perfekundation. Dabei kommt es in zeitlichem Abstand inner-
halb eines Zyklus zur Fertilisation von zwei Eizellen. In der
Literatur werden Einzelfälle von heteropaternaler Superfekun-
dation beschrieben [26, 27]. Seltener, jedoch klinisch bedeu-
tungsvoller, ist die Superfetation. Bei der Superfetation führt
die eingetretene Schwangerschaft nicht zur Suppression des
ovariellen Zyklus und nach 4 Wochen wird erneut eine Eizelle
befruchtet. Dabei entwickeln sich 2 dizygote Feten mit einem
Altersunterschied von 4 Wochen. Auch über die Superfetation
gibt es nur einzelne Fallberichte [28, 29].

Chorionizität
Die Chorionizität ist neben der Anzahl der Feten der wichtigste
prognostische Faktor einer Mehrlingsschwangerschaft. Das
Merkmal der dichorialen Plazentation sind 2 unabhängig von-
einander bestehende Plazenten und diese können sowohl bei
mono- als auch dizygoten Mehrlingsgraviditäten auftreten.

Im Gegensatz dazu teilen sich monochoriale Gemini eine Pla-
zenta und beide Anteile dieser Plazenta sind regelmäßig durch
Gefäßanastomosen (arterioarteriell, arteriovenös, venovenös)
verbunden [30].

Diese Anastomosen sind die pathologisch-anatomische Grund-
lage für Komplikationen, wie das Zwillingstransfusionssyndrom
„Twin-To-Twin Transfusion Syndrome“ (TTTS) und die „Twin
Anemia-Polycytemia Sequence“ (TAPS). Bei der selektiven intra-
uterinen Wachstumsrestriktion (sIUGR) oder dem intrauterinen
Fruchttod (IUFT) eines Zwillings sind diese Gefäßverbindun-
gen die Grundlage für die Gefährdung des anderen Feten.

Aufgrund der unterschiedlichen Prognose und des unterschied-
lichen Managements ist die Unterscheidung zwischen mono-
und dichorialen Mehrlingsgraviditäten essentiell. Die Diagnose
der korrekten Chorionizität kann und muss bis zur 14. SSW
sonographisch gestellt werden [5, 6]. Bei dichorialen Zwillings-
schwangerschaften findet sich ein keilförmiger Ausläufer des
Chorions in der Amniontrennmembran (Lambda-Sign) während
dieser bei monochorialer Plazentation fehlt (T-Sign). Nach der
14. Woche ist bei Vorliegen eines T-Signs eine sichere Zuord-
nung nicht mehr möglich [5].

Höhergradige Mehrlinge
Höhergradige Mehrlinge entstehen analog zu Zwillingen durch
Teilung oder Befruchtung mehrerer Oozyten. Die Plazentation
höhergradiger Mehrlingen kann deshalb zu einer Kombination
von mono- und dichorialen Plazenten führen [31].

■■■■■ Morbidität und Mortalität

Mehrlingsschwangerschaften sind mit einem signifikant erhöh-
ten Risiko für die schwangere Frau und die Feten assoziiert.

Mehrlingsschwangerschaften – Epidemiologie, Entwicklung und Morbidität
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Auf die maternalen Komplikationen wird hier nur kurz und
unvollständig eingegangen werden.

Maternale Morbidität
Von den mit der Mehrlingsgravidität assoziierten maternalen
Schwangerschaftskomplikationen haben die hypertensiven
Schwangerschaftserkrankungen die größte Bedeutung [32].

Im Vergleich zu Einlingsschwangerschaften sind bei Zwillings-
müttern die Raten für SIH mit 12,9 % und die Präeklampsie-
rate mit 12,7 % ungefähr doppelt so hoch [33].

Das Risiko für den Gestationsdiabetes ist bei Zwillingsschwan-
gerschaften mit knapp 4 % ebenso ungefähr doppelt so hoch
wie bei Einlingsmüttern (7,7 % vs. 4,1 %; p < ,05) [34].

Morbidität und Mortalität der Mehrlinge
Obwohl nur 3 % der geborenen Kinder Zwillinge sind, sind sie
für 12 % der perinatalen Mortalität verantwortlich [35]. Für
diese hohe Mortalitätsrate ist unter anderem die bei Mehrlings-
schwangerschaften deutlich erhöhte Frühgeburtenrate verant-
wortlich. Das mittlere Entbindungsalter korreliert invers mit
der Anzahl der Feten. Drillinge kommen im Mittel in der 32.–
34. Schwangerschaftswoche (SSW) und Zwillinge in der 35.–
36. SSW zur Welt. Konsekutiv haben Mehrlinge ein signifi-
kant geringeres Geburtsgewicht [36].

Ein früher vorzeitiger Blasensprung tritt bei Zwillingen häufi-
ger auf als bei Einlingen (7,4 vs. 3,7 %). Auch vor der 26. SSW
ist der Blasensprung bei Zwillingen mit etwa 1,4 % signifikant
häufiger als bei Einlingen mit 0,5 % [37].

Mit der Anzahl der Feten steigt die Prävalenz der zerebralen
Parese. Das Risiko einer infantilen Zerebralparese ist bei Dril-
lingen im Vergleich zu Zwillingen mehr als 4-fach höher und
im Vergleich zu Einlingen ungefähr 18-fach erhöht [38]. Die
Prävalenz der Zerebralparese beträgt 2,3 pro 1000 für Einlinge,
12,6 pro 1000 für Zwillinge und 44,8 pro 1000 für Drillinge [39].

Die Prävalenz der intrauterinen Wachstumsrestriktion (IUGR)
beträgt bei Zwillingsschwangerschaften zwischen 15–30 % und
bei höhergradigen Mehrlingsschwangerschaften bis zu 50 %
[40, 41]. Die Inzidenz des intrauterinen Fruchttodes eines Zwil-
lings (sIUFD) liegt bei monochorialen diamnialen Zwillingen
bei ungefähr 5 % [42].

Eine spontane Reduktion einer Zwillings- in eine Einlings-
schwangerschaft bis zur 12. Schwangerschaftswoche („vanish-
ing twin“) kommt in bis zu 36 %, von einer Drillings- in eine
Zwillingsschwangerschaft in bis zu 53 % und der Abort beider
Zwillinge in bis zu 9 % vor. Dahingegen liegt die spontane
Abortrate bei Einlingsschwangerschaften bis zur 12. Schwan-
gerschaftswoche bei 19,2 % [43].

Die Häufigkeit für klinisch signifikante kongenitale Anomalien
ist bei dichorialen Zwillingen mit 405 pro 10.000 Kinder etwa
doppelt so hoch wie bei Einlingen [44]. Bezogen auf die Chorio-
nizität ist die Prävalenz kongenitaler Anomalien der monochori-
alen im Vergleich zu dichorialen Zwillingen beinahe doppelt
so hoch (633,6 pro 10.00 vs. 343,7 pro 10.000) [45, 46].

Aufgrund der durch Gefäßanastomosen bedingten Risiken ist
die Mortalität und Morbidität für monochoriale Mehrlinge
zusätzlich erhöht. Bei monoamnialen Mehrlingsgraviditäten

verschlechtern weiters mögliche Nabelschnurkomplikationen
die Prognose [47].

Monochoriale diamniale Zwillinge
Die Plazenta monochorialer Gemini hat regelmäßig vaskuläre
Verbindungen beider fetaler Kreisläufe: Arterio-venöse, arterio-
arterielle und veno-venöse Verbindungen. Die damit verbun-
denen Komplikationen erhöhen das Risiko für einen intraute-
rinen oder postnatalen Tod des Kindes im Vergleich zu
dichorialen Gemini auf das 5-Fache und das Risiko neurologi-
scher Schädigung auf das 10-Fache [48, 49].

a) Twin-To-Twin Transfusion Syndrome (TTTS)
Ein klinisch signifikantes Zwillingstransfusionssyndrom tritt
bei ungefähr 15 % aller monochorialen Zwillingsschwanger-
schaften auf [50]. Es entsteht durch eine unbalanzierte Transfu-
sion von fetalem Blut über die bei nahezu allen monochorialen
Zwillingsschwangerschaften bestehenden Gefäßanastomosen
[51]. Dadurch entsteht eine Hypervolämie beim Rezipienten
bei gleichzeitiger Hypovolämie beim Donor. Klinisch wird das
TTTS bevorzugt zwischen der 15. und 26. SSW beobachtet;
frühere und spätere Verläufe sind jedoch möglich [52–54].

Die Diagnose des Zwillingstransfusionssyndroms wird sono-
graphisch gestellt. Beim Rezipienten finden sich Zeichen der
Hypervolämie mit Polyhydramion (maximales vertikales
Fruchtwasserdepot > 8 cm vor der 20. SSW und > 10 cm nach
der 20. SSW), deutlich gefülltem Magen und Harnblase, pa-
thologischem Blutfluss im Ductus venosus und schließlich
Herzinsuffizienz mit Trikuspidalregurgitation und Hydrops.
Der Donor hat ein Anhydramnion, eine leere Harnblase und
einen pathologischen Blutfluss in der A. umbilicalis. Beim
ausgeprägten TTTS liegt die Mortalität bei bis zu 100 % [55].
Die Therapie der Wahl stellt die fetoskopische Laserkoagula-
tion zwischen der 16. und 26. Schwangerschaftswoche dar.
Zwischenzeitlich konnte die Überlegenheit dieser Therapie
gegenüber den früher üblichen seriellen Fruchtwasserdraina-
gen nachgewiesen werden [56]. Die Laserkoagulation führt zu
einer deutlichen Verbesserung der Überlebensrate mit einem
überlebenden Kind in 65–85 % aller Schwangerschaften und
mit 2 überlebenden Kindern in 35–50 % [57]. Allerdings wer-
den bei 6–17 % der überlebenden Kinder signifikante neurolo-
gische Defizite beobachtet [58, 59].

b) Twin Anemia-Polycytemia Sequence (TAPS)
TAPS tritt bei ungefähr 6 % aller monochorialen Zwillings-
schwangerschaften auf [60] und ist eine besondere Form des
Zwillingstransfusionssyndroms. Über wenige dünne vaskulä-
re Anastomosen kommt es zu einem geringen unidirektionalen
Blutfluss vom Donor zum Rezipienten. Im Gegensatz zum
TTTS ist die Fruchtwassermenge beim TAPS aufgrund des
geringen Volumenflusses normal. Im Gegensatz zum Zwillings-
transfusionssyndrom tritt TAPS bevorzugt nach der 26. SSW
auf. TAPS kann spontan oder nach Lasertherapie auftreten.

Die Diagnose ist durch Messung der maximalen Blutflussge-
schwindigkeit in der A. cerebri media (MCA-PSV) zu stellen.
Beim Rezipienten findet sich aufgrund der Polyzythämie eine
verminderte MCA-PSV (< MW –1,0 SDEV oder < 1,0 MOM)
und beim Donor aufgrund der Anämie eine erhöhte MCA-PSV
(> MW + 1,5 SDEV oder > 1,5 MOM) [61]. Die Feten sind so-
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wohl durch die Polyglobulie als auch durch die Anämie gefähr-
det. Die perinatale Mortalität ist nicht bekannt. Die neonatale
Mortalität beträgt ungefähr 3 % und in 5 % werden zerebrale
Läsionen beobachtet [62]. Bezüglich des Langzeitoutcomes feh-
len entsprechende Daten.

Therapeutische Optionen sind in Abhängigkeit von der Schwan-
gerschaftswoche die vorzeitige Entbindung, die Laserkoagu-
lation der anastomosierenden Gefäße, die Nabelschnurkoagu-
lation oder die intrauterine Bluttransfusion für den Donor. Das
optimale Management ist jedoch bislang nicht bekannt.

c) Selektive intrauterine Wachstumsrestriktion (sIUGR)
Bei 12–25 % der monochorialen Zwillingsschwangerschaften
kommt es zu einer signifikanten Gewichtsdifferenz der Feten.
Die Definition der selektiven Wachstumsrestriktion ist nicht
einheitlich [63]. Das von uns verwendete Kriterium für die Dia-
gnostik der selektiven Wachstumsrestriktion ist ein fetales
Gewicht eines der Kinder unterhalb der 10. Perzentile.

Die selektive Wachstumsrestriktion kann aufgrund des umbi-
likoplazentaren Blutflusses des kleineren Feten in 3 Typen ein-
geteilt werden [64]: Beim Typ I findet sich ein normaler Gefäß-
widerstand im umbilikoplazentaren Strombett und die Prognose
für diese Kinder ist gut. Beim Typ II findet sich ein diastoli-
scher Null- oder Rückwärtsfluss („zero-flow“ oder „absent or
reversed end diastolic flow“ – ARED) in der A. umbilicalis des
kleineren Feten. Im Verlauf der Schwangerschaft kommt es zu
einer Verschlechterung der Dopplerwerte, die eine vorzeitige
Entbindung erforderlich machen. Im Vergleich zu dichorialen
Mehrlingsschwangerschaften ist die Zeit zwischen Auftreten
des ARED und der Entbindung, des intrauterinen Fruchttodes
oder der Nabelschnurkoagulation signifikant verlängert [65].
Beim Typ III findet sich in der A. umbilicalis ein intermittie-
render „reverse flow“, der durch das Aufeinandertreffen der
Pulswellen beider Kinder entsteht. An der Plazenta dieser Kin-
der sind regelmäßig große arterio-arterielle Anastomosen dar-
stellbar. Die Prognose für diese Feten ist ungünstig mit einer
Schädigung des Hirnparenchyms bei 20 % der Feten [65]. Die
Therapie der selektiven Wachstumsrestriktion ist nicht zwei-
felsfrei geklärt und eine randomisierte Studie ist derzeit im
Gange.

d) Intrauteriner Fruchttod eines Zwillings (sIUFT)
Die Inzidenz des intrauterinen Fruchttodes eines Zwillings
(sIUFD) beträgt ungefähr 5 % [66]. Bei monochorialen Schwan-
gerschaften kommt es über die vaskulären Anastomosen zur
akuten Blutvolumenverschiebung vom überlebenden zum to-
ten Fetus [67]. Dies führt zur fetalen Anämie beim überleben-
den Fetus, welche mit hoher Sensitivität durch die Messung
der MCA-PSV nachgewiesen werden kann [68]. Bei 12 % der
betroffenen Schwangerschaften kommt es zum intrauterinen
Fruchttod des anderen Zwillings. Ungefähr 18 % der überle-
benden Zwillinge haben neurologische Defizite [69]. Die zere-
bralen Läsionen, die zu späteren neurologischen Defiziten
führen, können mittels Ultraschall und Magnetresonanztomo-
graphie mit hoher Sensitivität diagnostiziert werden [70].

Da das oben beschriebene Risiko für monochoriale, jedoch nicht
für dichoriale Schwangerschaften gilt, ist die korrekte Bestim-
mung und Dokumentation der Chorionizität bis zur 14. SSW

verpflichtend. Bei drohendem intrauterinem Fruchttod eines
monochorialen Zwillings kommen in Abhängigkeit von der
Schwangerschaftswoche die vorzeitige Entbindung oder die
selektive Nabelschnurbikoagulation des erkrankten Feten in
Betracht. Es gibt Hinweise, dass die Bestimmung der fetalen
Hämoglobinkonzentration und eventuell Bluttransfusion un-
mittelbar nach dem sIUFD bei den Feten mit erhöhter maxima-
ler Blutflussgeschwindigkeit in der A. cerebri media die Prog-
nose für den überlebenden Feten verbessern kann [71, 72].

e) Twin Reversed Arterial Perfusion-Sequenz (TRAP-Sequenz)
Die TRAP-Sequenz kommt ungefähr einmal in 35.000 Gebur-
ten vor und zeichnet sich durch einen fehlgebildeten Feten, der
in einer monochorialen Zwillingsschwangerschaft von einem
normal erscheinenden Feten perfundiert wird, aus. Der normale
Fetus („pump twin“) muss nicht nur sich selbst, sondern auch
den fehlgebildeten Feten („Acardius“) über arterio-arterielle
und veno-venöse Anastomosen perfundieren, was zu einer be-
trächtlichen kardiovaskulären Belastung mit kardialer Insuffi-
zienz führen kann.

Die perinatale Mortalität des „pump twins“ beträgt zwischen
35 und 55 % [73, 74]. Die Diagnose erfolgt sonographisch durch
Nachweis eines fehlgebildeten Feten, der zumeist nur aus der
unteren Körperhälfte besteht und einen retrograden Blutfluss
in der A. und V. umbilicalis aufweist, sowie eines normal ent-
wickelten Feten. Die Plazentation ist monochorial.

Die Behandlung besteht in der Unterbrechung der Blutversor-
gung des TRAP-Feten, um die kardiale Dekompensation des
„pump twin“ zu verhindern. Unterschiedliche Methoden wie
die Nabelschnurbikoagulation, die Laserkoagulation der Na-
belschnur oder der vaskulären Anastomosen, interstitielle La-
sertherapie oder Radiofrequenzablation sind in Gebrauch [75–
78].

Wir selbst haben hervorragende Ergebnisse durch teils früh-
zeitige Behandlung mittels interstitieller Lasertherapie errei-
chen können. Die frühzeitige Behandlung gewinnt besonders
an Bedeutung, weil eine neuere Studie gezeigt hat, dass bei
ungefähr 1/3 aller TRAP-Sequenzen, die im Rahmen der Erst-
trimestersonographie diagnostiziert werden, der „pump twin“
vor der 16. SSW verstirbt [79]. Obwohl spontane Remissionen
vorkommen, gibt es keine verlässlichen Marker, die eine ge-
naue Einschätzung der Prognose des „pump twin“ zulassen [80].

Monoamniale Zwillinge
In ungefähr 5 % aller monochorialen Schwangerschaften fin-
det sich eine gemeinsame Fruchthöhle [81]. Bedingt durch die
mit der Monochorionizität einhergehenden plazentaren vasku-
lären Anastomosen und durch die mögliche Nabelschnurum-
schlingung infolge fehlender Trennmembran tragen diese
Schwangerschaften ein hohes Risiko für die Feten. Nabelschnur-
umschlingungen finden sich in nahezu allen monoamialen
Zwillingsschwangerschaften und können bereits im ersten Tri-
menon nachgewiesen werden. Die plazentaren Nabelschnurin-
sertionen liegen nahe beieinander und sind häufig durch dicke
vaskuläre Anastomosen verbunden [82].

Das Risiko eines intrauterinen Fruchttodes beträgt ungefähr 15 %
[83]. Bis zu 14 % der monoamnialen Zwillinge haben struk-
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turelle Fehlbildungen [84]. Die Ursache für diese erhöhte Rate
an Fehlbildungen wird in der späten Teilung in 2 Embryonen
gesehen.

Obwohl der intrauterine Fruchttod bei monoamnialen Zwillin-
gen unerwartet auftreten kann, gibt es Hinweise, dass die Hos-
pitalisierung der schwangeren Frau zu einer Reduktion der
Mortalität und Morbidität führt [85]. Ein signifikant verbesser-
tes Outcome monoamnialer Gemini wird bei elektiver Entbin-
dung durch Sectio caesarea in der 32. SSW nach Lungenreife-
induktion beobachtet und daher als geburtshilfliches Vorgehen
empfohlen [86, 87].
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