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Das Fruchtwasser

Das Leben entsteht aus oder in einem Tropfen Hyalu-
ronsäure (HA). HA ist ein Glykosaminoglycan, welches 
einen wichtigen Bestandteil der extrazellulären Matrix 
ausmacht. Darin können sich die Zellen teilen, bewegen 
und im Rahmen der Ausreifung diese simple Grundsubs-
tanz langsam mit komplexeren Molekülen ersetzen. Die 
herausragende Eigenschaft der HA ist ihre Fähigkeit, 
enorme Mengen an Flüssigkeit zu binden und auch das 
nötige Umfeld für eine Zell-Zell Kommunikation zu 
 bilden. Diese hohe H2O-Bindungsfähigkeit verleiht den 
vulnerablen, noch pluripotenten Zellen auch einen 
mecha nischen Schutz. Was hat das denn mit Frucht-
wasser zu tun? Eigentlich recht wenig. Wenn man aber 
bedenkt, dass die wässrige Umgebung schon von Anfang 
an zu unserem Habitat gehört, dann sehr viel.

Ich habe mich im Rahmen eines Auslandaufenthaltes 
viel mit der HA auseinandergesetzt, wo ich die Zusam-
mensetzung der Wharton’schen Sulze der Nabelschnur 
untersucht hatte, insbesondere bei Feten mit Down 
Syndrom. Dabei habe ich gelernt, dass wenn sich eine 
Substanz oder Struktur im Verlaufe der Entwicklung 
ändert, so ändert sich auch seine Funktion. Scheine in 
Rebus zu schreiben! Nun, die Auflösung ist klar. Das 
Fruchtwasser hat verschiedene, allesamt vitale Funkti-
onen im Rahmen unserer Entwicklung. Tabelle 1 fasst 
diese zusammen, wertet aber nicht den gestations-
bedingten Unterschied der einzelnen Teilaspekte.

Eine der auffälligsten und einfach zu erfassenden 
 Veränderungen des Fruchtwassers ist dessen Menge. 
Tabelle 2 und Grafik 1 spiegeln die durchschnittliche 

Fruchtwassermenge in Abhängigkeit vom Gestations-
alter wider. Das Fruchtwasser nimmt kontinuierlich 
zu und fällt gegen Termin wieder ab. Diese Fluktuati-
onen sind sehr komplex geregelt und in ihrer Gesamt-
heit noch wenig verstanden. Dies hat u. a. auch damit 
zu tun, dass diese Flüssigkeits- und Elektrolytverschie-
bungen (v. a. Natrium und Chlorid) in und aus der 
Amnionhöhle  (Grafik 2) über mindestens acht Wege 
erfolgt (Tabelle 3). Nicht all diese Wege sind gleich 

Grafik 1: Normale Fruchtwassermenge im Verlaufe der 
Schwangerschaft (nach Referenz 3)

Tabelle 1: Funktion des Fruchtwassers

Schutzfunktion (mechanisch, thermal)

Antibakterielle Eigenschaften

Flüssigkeit und Ernährung

Erlaubt die normale Entwicklung von Organsystemen

Tabelle 2: Gestationsaltersabhängige Fruchtwassermenge 

Wochen Menge

10 10–20 ml

12 50 ml

20 400 ml

34 800 ml

36–38 1000 ml

Termin 500–1000 ml
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Nabelschnurgefässen und der Amnionflüssigkeit un-
terliegt einem erheblichen, gestationsaltersabhängigen 
Verhalten. Wahrscheinlich spielt die Austauschfläche 
im ersten Trimenon eine wichtigere Rolle als später, 
wenn die Hüllsubstanz der Nabelschnur an Menge 
 zunimmt und damit die Diffusionsdistanz zwischen 
Amnion und den Gefässen grösser wird. Der höhere 
Nabelschnur-Coilingindex im ersten Trimenon und 
die kaum vorhandene Wharton’sche Sulze machen aus 
der Nabelschnur eine ideale Resorptionsfläche. Letzt-
endlich wird die grösste Menge an Flüssigkeit und 
Elektrolyten über die Hauptwege renale Ausschei-
dung, Schlucken, Lungensekretion und intramembra-
nöse Resorption beschritten, zumindest in der späte-
ren Schwangerschaft. Der intramembranöse Trans-
port erfolgt über eine Art unidirektionale zelluläre 
Transzytose von der Fruchthöhle in die fetalen Ge-
fässe. Dieser Prozess ist interessanterweise abhängig 
von angiogenen Faktoren wie z. B. dem VEGF.

Störungen der Fruchtwassermenge

Es ist naheliegend, dass solche komplexen Mechanis-
men anfällig sind auf äussere Stimuli, metabolische 
Einflüsse sowie fetale Fehlbildungen. Störungen der 
Fruchtwassermenge können sich als zu viel (Polyhyd-
ramnie) oder zu wenig Fruchtwasser (Oligohydram-

 relevant. Die intramembranöse Absorption von 
Fruchtwasser und Elektrolyten erfolgt über das Am-
nion auf der Plazentaoberfläche in die darunterliegen-
den fetalen Gefässe. Dem gegenübergestellt ist der 
transmembranöse Austausch, welcher zwischen dem 
Amnion und dem Chorion laeve stattfindet. Dieser ist 
v. a. in der späteren Schwangerschaft nur marginal 
ausgeprägt. Ähnlich sieht es mit dem Austausch über 
die fetale Haut aus. Mit zunehmender Keratinisierung 
nimmt auch dieser Anteil im Verlaufe der Schwanger-
schaft rapide ab. Auch der Austausch von Flüssigkeit 
zwischen der Nabelschnur, den darin verlaufenden 

Grafik 2: Schematische Darstellung der Flüssigkeitsverschie-
bungen in und aus der Amnionhöhle. Die Grösse der Pfeile ist 
proportional zur Flussrate (aus Referenz 4).

Tabelle 3: Wege und durchschnittliche, täglich gemessene Fruchtwassermengen, welche in und aus der Fruchthöhle fliessen (Schafs-
model)

Hauptmechanismus Nebenmechanismen

Weg tgl. Flussrate Weg tgl. Flussrate

Renale Ausscheidung +1010 ml Orale/nasale Sekretion +28 ml

Intramembranöse Absorption –810 ml Transmembranös –10 ml?

Schlucken –580 ml Transkutan –

Lungensekretion +380 ml Oberfläche der Nabelschnur –
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falls sorgfältig untersucht werden. So konnten Abele 
et al. zeigen, dass in etwa 40 % der „idiopathischen 
Poly hydramniefälle“ postnatal 10 % dieser Kinder 
noch Fehlbildungen aufwiesen. Je ausgeprägter das 
Polyhydramnion ist, desto wahrscheinlicher liegt eine 
strukturelle (oder andere) Fehlbildung vor. Desglei-
chen die Kombination von kleinem Kind und Poly-
hydramnion, insbesondere, wenn sich das Polyhyd-
ramnion mit zunehmendem Gestationsalter progressiv 
verhält. In eigenen Untersuchungen von Schwanger-
schaftsverläufen von Frauen mit Suchtproblematik 
konnte gezeigt werden, dass die Inzidenz von Poly-
hydramnie beinahe 20 % betrug bei einem mittleren 
Geburtsgewicht der Kinder von 2600 g (unpublished 
data). Opiate und andere zentral sedierende Medika-
mente/Drogen können das Schluckverhalten der Feten 
und deren intestinale Motorik beeinflussen. Die Bei-
spiele 1–4 sind Fälle mit poliurischem oder mal -
resorptivem Polyhydramnion. Beim diabetischen 
Poly hydramnion sieht man selten solche exponenziel-
len Verläufe der Fruchtwassermenge und die Frucht-
wasser-Depots liegen meist <10 cm. Ein Screening 
nach Infektionen ist nicht notwendig bei isoliertem 
Polyhydramnion. Falls z. B. Hinweise auf eine fetale 

nie) manifestieren. Die Fruchtwassermenge wird sono-
graphisch entweder anhand des grössten Depots in 
vier Quadranten definiert oder als Summe von vier 
Messungen in den vier Quadranten. Letzterer Wert 
wird auch als Amniotic fluid index (AFI) bezeichnet. 
Ich bevorzuge die Messung des grössten Depots. 
Damit läuft man auch weniger Gefahr, eine Oligo-
hydramnie zu häufig zu diagnostizieren, insbesondere 
am Termin. Dies wurde auch in Metaanalysen von 
randomisierten Studien untersucht.

Ein Polyhydramnion wird definiert als grösstes Depot 
>8 cm (oder AFI >24 cm). Etwa 1 % aller Schwanger-
schaften weisen zu viel Fruchtwasser auf. Das 
Schwangerschaftsoutcome ist in dieser Subgruppe von 
Fällen kompliziert durch eine erhöhte Frühgeburtlich-
keit, einen vorzeitigen Blasensprung, Plazentalösung, 
fetale Lageanomalien sowie eine erhöhte Sectio- und 
Atonierate. In Tabelle 4 sind die wichtigsten fetalen/
neonatalen Implikationen zusammengefasst. Wie dar-
aus ersichtlich ist, sind eine detaillierte Anamnese und 
sorgfältige Untersuchung von Mutter und Fetus bei 
Polyhydramnion imperativ. Bei den Fällen, wo man 
keine Ursache findet, muss postnatal das Kind eben-

Tabelle 4: Ursachen eines Polyhydramnions

Fetale Anomalien, welche die Resorption behindern (Schlucken) Obstruktionen im Magendarmtrakt i.w.S. (bis Dünndarm)
Zentralnervöse Prozesse, welche das Schlucken beeinflussen 
(z. B. Acranie)
Skelettdysplasien etc.

40–90 % idiopathisch

Metabolisch Fetale Hyperglykämie
Maternale Niereninsuffizienz
Drogenabusus/andere Medikamente

Hyperzirkulation, vermehrte glomeruläre Filtration Herzrhythmusstörungen (auch paroxysmale)
Feto-fetales Transfusionssyndrom
Fetale Anämien
Vaskuläre fetale und plazentare Tumoren

Fetal-endokrinologisch Bartter-Syndom
Hereditäre Tubulusschädigungen
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Beispiel 2: Hier liegt das klassische Bild einer Duodenalstenose vor mit „double bubble“ und progressivem Polyhydramnion.

Beispiel 1: Hier liegt ein sog. poliurisches Polyhydramnion vor.  Das Kind wies ständig eine „Megazystis“ auf und das Fruchtwasser
hat progressive zugenommen. Postnatal wurde beim Kind eine hereditäre, renale Tubulusschädigung nachgewiesen.
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Sekret. Eine Instillation von Indigo-
carmin in die Fruchthöhle, um einen 
Blasensprung auszuschliessen, ist 
nicht mehr notwendig. Eine Störung 
der Urinproduktion stellt den Beweis 
dar, dass die renale Funktion ganz 
wesentlich mit der Regulation der 
Fruchtwassermenge gekoppelt ist. 
Klassisch ist die Anhydramnie im 
2. Trimenon im Falle einer bilateralen 
Nierenagenesie, -dysplasie oder Obst-
ruktion der Urethra (Klappen oder 
Agenesie). Zuletzt sind medikamentös 
induzierte Schädigungen der Nieren-
funktion wie z. B. durch das Angio-
tensin konvertierende Enzym (ACE-
Hemmer) und die Angiotensin-II- 
Rezeptor-Blocker (ARB) im 2. und 
3. Trimenon zu nennen. Beide führen 
zu einer Hypoperfusion der fetalen 
Nieren mit konsekutiver Reduktion 
der Urinproduktion. Eine direkte Stö-
rung der Nierenfunktion wird auch 
durch den Prostaglandininhibitor 
 Indometacin induziert. Indometacin 
wird v. a. in den Staaten als Tokolyti-
kum eingesetzt und kann bei prolon-
giertem Einsatz zu Oligohydramnie 
führen über eine Beeinflussung des 

Renin-Angiotensin-Systems und auch über eine di-
rekte, konstringierende Wirkung v. a. auf die Aa. rena-
les. Diese Niereninsuffizienz ist meist reversibel und 
deswegen wurde Indometacin auch zur Behandlung 
von polyurischer Polyhydramnie eingesetzt. Die Lite-
ratur ist diesbezüglich etwas kontrovers, kann aber in 
ausgesuchten Fällen versucht werden. Dabei wurden 
Dosen von 2.2–3 mg/kg KG oder 3–4× 25 mg tgl. ver-
abreicht. Nach 32 Wochen muss auch der Ductus arte-
riosus monitorisiert werden, da unter NSAR auch ein 
vorzeitiger Verschluss induziert werden kann.

Anämie vorliegen (Beschleunigung der Blutfluss-
geschwindigkeit in der A. cerebri media), kann gezielt 
nach einem Parvo-B19-Infekt gesucht werden.

Ein Oligohydramnion ist definiert als grösstes Depot 
<2 cm oder AFI <5 cm. Die Differentialdiagnose ist in 
diesen Fällen um einiges einfacher, als wenn zu viel 
Fruchtwasser vorliegt. Der häufigste Grund ist ein 
Blasensprung, welcher meist klinisch einfach zu verifi-
zieren ist. Bei okkulten Blasensprüngen helfen heutzu-
tage biochemische Testverfahren aus dem vaginalen 

Beispiel 3: Massives, progressives Polyhydramnion. Magen nicht sicher darstellbar 
und im Halsbereich Pouch-Bildung bei einer Oesophagusatresie, wobei sich hier der 
Pouch retrograde via Fistel gefüllt hat.
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schen Kriterien eines Oligohydramnions am Termin! 
Das grösste Depot <2 cm weist die beste Performance 
auf, um unnötige Interventionen zu verhindern. Die 
Dopplersonographie ist das diagnostische Instrument, 
um eine fetale Umverteilung auch der renalen Perfu-
sion zu erfassen.

Die Plazentainsuffizienz ist ein wichtiger Faktor für 
Oligohydramnie. Am Termin könnte die Detektion 
eines Oligohydramnions helfen, die „verpassten“, 
kleingewachsenen Kinder zu erfassen und somit die 
Rate an fetal distress oder gar intrauterinem Frucht-
tod zu reduzieren. Wichtig dabei sind die diagnosti-

Beispiel 4: Progressives Polyhydramnion und Makrosomie bedingt durch Hepatomegalie bei fetaler Anämie infolge Hyperzirkulati-
on. In der Plazenta sieht man multiple, echoleere Tumoren, welche Chorangiomen entsprechen.
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■

Kernaussagen 

 • Das Fruchtwasser ist ein eigenständiger Parame-
ter für den Zustand des Kindes und kann wich-
tige Hinweise bei Störungen der feto-plazentaren 
Einheit i. w. S. liefern.

 • Eine sorgfältige Sonographie zum Ausschluss 
von funktionellen und strukturellen Problemen 
ist imperativ.

 • Ein progressives Polyhydramnion assoziiert mit 
„kleinem“ Kind ist ein starkes Indiz für Fehlbil-
dungen.

 • Mit einer gezielten Anamnese und dem Auss-
chluss eines Gestationsdiabetes können mater-
nale Faktoren, Medikamenteneinflüsse und 
Noxen erfasst werden.

 • Postnatale, pädiatrische Kontrolle des Kindes 
gehört dazu.
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