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Nicole Burki?, Rémy Meier®

Kantonsspital, Liestal
@ Chefarztin Frauenklinik, ® Leitender Arzt Gastroenterologie

Quintessenz

® Ubelkeit und Erbrechen sind im ersten Trimenon der Schwanger-
schaft hdufig, erfordern oft keine Therapie und dauern nur selten iiber
die 14. SSW hinaus.

® Die Hyperemesis gravidarum (HG) mit 5-10-mal Erbrechen pro Tag
und Gewichtsverlust von {iber 5% ist deutlich seltener, kann aber eine
Hospitalisation notwendig machen. Indikationen fiir die Hospitalisation
sind die Dehydratation mit Elektrolytstorungen und die Ketonurie.

® Die Pathogenese der HG ist nach wie vor nicht ganz geklart.

® Die Therapie der Emesis/Hyperemesis gravidarum umfasst je nach
Schweregrad diédtetische, medikamentdse und verhaltenstherapeutische
Massnahmen. Folgende Medikamente haben sich bewéhrt: Vitamin Be,
Ingwerextrakt und als zweite Wahl Metoclopramid und Chlorpromazin.
In schweren Fillen kann voriibergehend eine enterale oder parenterale
Erndhrung notig werden.

® Trotz der teilweise schweren Symptomatik bei der HG resultieren
meistens keine negativen Folgen fiir die SS.

Einleitung

Ubelkeit und Erbrechen sind wihrend einer Schwan-
gerschaft hdufig und betreffen bis 85% der schwange-
ren Frauen [1]. Die Beeintrdchtigung ist oft méssig
ausgeprigt, und die Symptome sind meistens selbst-
limitierend. Man findet einen Gipfel um die 9. Schwan-
gerschaftswoche. Die Symptome dauern selten langer
als bis zur 14. Schwangerschaftswoche. Bei etwa
13% der Fille wird ein prolongierter Verlauf bis zur
20. Schwangerschaftswoche angegeben [2] und sehr
selten bis an den Termin. Obwohl bei der milden Form
von schwangerschaftsassoziierter Nausea im Volks-
mund von «morgendlicher Ubelkeit» gesprochen wird,
beschrianken sich die Symptome meistens nicht auf den
Morgen. Bei bis zu 80% hélt die Ubelkeit gar den gan-
zen Tag an [2].

Die eigentliche Hyperemesis gravidarum ist deutlich
seltener. Die Angaben zur Héaufigkeit variieren stark
und werden mit 1-20/1000 Schwangerschaften angege-
ben [3, 4]. Die HG ist charakterisiert durch die Leitsym-
ptome persistierendes Erbrechen und Gewichtsverlust
von iiber 5% sowie Ketonurie aufgrund einer Storung
der Fliissigkeitsbhilanz, der Elektrolyte und einer Verédn-
derung des Sdure-Basen-Gleichgewichts [5]. Die Mehr-
heit der Schwangeren mit einer HG verlieren zwischen
5 und 20% und etwa 10% mehr als 20% ihres Gewich-
tes vor der Schwangerschaft. Eine HG beeintrdchtigt
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die Lebensqualitdt meistens erheblich. Von den Betrof-
fenen sind 35% nicht mehr fahig, ihrer Arbeit nachzu-
gehen, und bis zu 25% konnen auch ihren Haushalt
nicht mehr selber erledigen [1]. Trotz der zum Teil hef-
tigen Symptome hat dies in den meisten Féllen keine
negativen Folgen fiir die Schwangerschaft [6, 7]. Die HG
ist wahrend der ersten Schwangerschaftshalfte eine der
héufigsten Griinde fiir eine stationdre Aufnahme.

Pathogenese

Die Pathogenese der HG ist immer noch unklar. Meh-
rere Theorien wurden entwickelt, keine war aber in der
Lage, die wirkliche Ursache eindeutig festzulegen.

Die meisten Theorien basieren auf den hormonellen
Verdnderungen wiahrend der Schwangerschaft.
Erhohte Hormonspiegel fiir HCG scheinen in der Patho-
genese eine Rolle zu spielen. Es gibt eine zeitliche As-
soziation zwischen dem Auftreten der HG und dem
HCG-Maximum wéhrend der Schwangerschaft im ers-
ten Trimenon [3]. Es ist auch beschrieben worden, dass
die HCG-Konzentration bei Schwangeren mit HG hoher
ist als bei Schwangeren ohne HG, wie z.B. bei Zwil-
lingsschwangerschaften oder Trophoblasterkrankun-
gen, die mittels Ultraschall zu diagnostizieren sind
[8, 9]. Der Zusammenhang zwischen HCG-Produktion
und dem klinischen Erscheinungsbild wird auf die
Tatsache zuriickgefiihrt, dass im zentralen Ubelkeits-
zentrum, der sogenannten Chemorezeptor-Triggerzone
im Bereiche der Area postrema, HCG-Rezeptoren ex-
primiert werden [10].

Bei Frauen mit HG wurden auch hohere Serumkonzen-
trationen flir das Gesamtdstradiol, signifikant erhohte
Konzentrationen von Ostradiol (E2) und Sexhormon-
bindendes Globulin (SHBG) in der Frithschwanger-
schaft gemessen als bei Frauen ohne HG [11]. Ostro-
gene haben mehrere Eigenschaften, die eine HG
induzieren kénnten. Es ist bekannt, dass hohe Ostro-
genspiegel die Magenentleerung und den Diinndarm-
transit verlangsamen. Es gibt aber keine Studien, welche

Abkirzungen

HCG  Humanes Chorion-Gonadotropin

HELLP Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelets
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eine klare Korrelation zwischen den E2-Konzentratio-
nen und der Schwere einer HG zeigen [3]. Interessant
ist, dass eine HG héufiger bei einem weiblichen Embryo
auftritt [12]. Bei Schwangerschaften mit weiblichen
Embryonen konnten bei der Mutter héhere Ostrogen-
konzentrationen gemessen werden. Auf der anderen
Seite tritt die HG aber typischerweise im ersten Trime-
non der Schwangerschaft auf, und die Ostrogenkonzen-
trationen sind im letzten Trimenon am héchsten, was
diese Theorie nicht ganz aufgehen ldsst [13, 14].
Interessant ist auch der Zusammenhang mit einer He-
licobacter-pylori-Infektion [15]. In einer systematischen
Ubersicht fand man in zehn Studien eine signifikante
Assoziation zwischen HG und einer Helicobacter-py-
lori-Infektion [16]. Es gibt zusétzlich Fallberichte, in de-
nen sich die HG nach der Helicobacter-Eradikation ver-
besserte [17, 18].

Neben den hormonellen Faktoren wurden auch psy-
chosomatische und psychosoziale Ursachen diskutiert.
Frauen mit einer HG geben haufiger an, eine nicht ge-
plante oder unerwiinschte Schwangerschaft zu haben.
Eine eingeschrankte oder mangelhafte Unterstiitzung
durch wichtige Bezugspersonen kann ebenfalls von Be-
deutung sein. Neben partnerschaftlichen Beziehungs-
konflikten kann auch ein sekundérer Krankheitsgewinn
eine Rolle spielen. Dafiir gibt es aber keine klaren Be-
weise. Es konnte auch nie gezeigt werden, dass sich die
psychische Veranlagung von Frauen mit HG von jener
ohne HG unterscheidet, obwohl die Art der psychischen
Verarbeitung persistierender HG die Symptome beein-
flussen kann [19, 20].

Risikofaktoren

Bei der HG wurden verschiedene Risikofaktoren be-
schrieben, welche bis heute nicht konklusiv bestétigt
wurden [21]. Frauen, welche auf die Einnahme von 6st-
rogenhaltigen Antikonzeptiva mit Ubelkeit reagieren
oder an Reisekrankheit oder Migréne leiden, scheinen
eher an einer HG zu erkranken. Protektiv scheinen auch
das Alter {iber 35 Jahre, das Rauchen und eine Schwan-
gerschaft mit einem mannlichen Embryo zu sein [12, 22].

Tabelle 1. Klinik der Hyperemesis gravidarum.

Haufige Symptome

Seltene Symptome

Erbrechen bis 5-10-mal/Tag
Gewichtsabnahme >5%

Durst, Exsikkose

Schwache

Midigkeit

Schlafstérungen
Allgemeinzustandsverschlechterung
Erhohte Temperatur

Ikterus

Somnolenz

Delir (Wernicke-Enzephalopathie, zentrale pontine
Myelinolyse)

Polyneuropathie und Muskelschwéche

CURRICULUM

Klinik und Diagnose

Die Hyperemesis ist eine klinische Diagnose. Durch das
héufige Erbrechen (bis 5-10-mal/Tag) kommt es zu
einer Reduktion der Fliissigkeits- und Nahrungsauf-
nahme sowie zu Elektrolytverlusten. Eine Gewichts-
abnahme (>5%) und eine Ketonurie ist dann die Folge.
Die wesentlichen Symptome sind in Tabelle 1 & zu-
sammengefasst.

Das wiederholte Erbrechen und die unzureichende
Nahrungsaufnahme sind die wichtigsten Faktoren, wel-
che zu den Symptomen fithren. Eine fehlende oder un-
genligende Behandlung der HG kann fiir die Mutter mit
schwerwiegenden Folgen einhergehen. In seltenen
Fillen kann es durch das Erbrechen zu einer Osopha-
gusruptur, einem Mallory-Weiss-Syndrom, einer Wer-
nicke-Enzephalopathie, einer zentralen pontinen Mye-
linolyse, retinalen Blutungen sowie Nierenschddigungen
kommen. Ebenso wurden bei der HG vorzeitige Wehen
und vaginale Blutungen beschrieben [23]. Interes-
santerweise haben Frauen mit einer HG seltener Spon-
tanaborte und Totgeburten [11, 23]. Es gibt aber keine
Korrelation zu Fehlbildungen der Neugeborenen oder
fiir eine erhohte fetale Morbiditidt [24]. Ein reduziertes
Geburtsgewicht kann bei Frauen vorkommen, welche
zu Beginn der Schwangerschaft mehr als 5% ihres Aus-
gangsgewichts verloren haben [25]. Zu beachten ist
auch, dass der saure Magensaft beim Erbrechen den
Zahnschmelz angreifen kann, weshalb die Betroffenen
unbedingt einer zahnérztlichen Kontrolle und Beratung
zugefiihrt werden sollten.

Bei der Diagnostik haben neben der Klinik Laborunter-
suchungen eine wichtige Bedeutung. Durch die Exsik-
kose kann sich eine Hypotonie mit Tachykardie ent-
wickeln. Sie fithrt zu einer Himokonzentration und zu
einer Oligurie. Die Serumkreatininspiegel steigen an.
Der Elektrolythaushalt wird ebenfalls stark beeintrédch-
tigt. Friih kommt es zu einer Hyponatridmie und spéter
zu einer Hypokalidmie. Im weiteren Verlauf kann sich
durch den endogenen Eiweissabbau eine Hyperkali-
dmie entwickeln. Die Storung des Sdure-Basen-Haus-
halts fiihrt zundchst zu einer metabolischen Alkalose.
Bikarbonatwerte von bis zu 50 mmol/l konnen gefun-
den werden. Mit der Zeit entwickelt sich dann eine me-
tabolische Azidose durch die vermehrte Ketonkoérper-
bildung.

Erhohte Leberenzyme konnen bei bis zu 50% gefunden
werden [26]. Typischerweise steigt die Alanin-Amino-
transferase (ALT) mehr an als die Aspartat-Amino-
transferase (AST), seltenst bis 1000 U/1. Ebenfalls kann
eine Hyperbilirubindmie auftreten, allerdings selten
tiber 4 mg/dl [27].

Oft wird im Labor auch eine leichte Hyperthyreose-
Konstellation gefunden, da HCG eine schilddriisensti-
mulierende Aktivitdt hat. Das TSH ist bei Schwangeren
mit HG in etwa 60% gegeniiber 9% bei Kontrollen er-
niedrigt [8, 9]. Einige Schwangere mit HG haben auch
erhohte freie T4-Konzentrationen bei normalen T3-
Werten. Obwohl laborchemisch eine Hyperthyreose
vorliegt, haben die Patientinnen selten die typischen
Symptome (Hitzegefiihl, Muskelschwédche, Tremor,
Kropf, Ophthalmopathie). Es wird generell empfohlen,
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diese asymptomatische, transiente Hyperthyreose nicht
zu behandeln, sofern eine primére Schilddriisen-
erkrankung ausgeschlossen ist (Struma, erhohtes fT4
und T3, erhohte TSH-Antikérper). In Tabelle 2 & sind
die wichtigsten Laboruntersuchungen und deren Ver-
dnderungen aufgelistet.

Differentialdiagnose

Obwohl die HG klassischerweise aufgrund des Auftre-
tens wéahrend der frithen Schwangerschaft vermutet
werden kann, miissen andere Ursachen, welche zu
Ubelkeit und Erbrechen fithren, ausgeschlossen wer-
den.

Aus geburtshilflicher Sicht sollen zunédchst ultrasono-
graphisch eine Mehrlingsschwangerschaft oder eine
Blasenmole, bei weiter fortgeschrittener Schwanger-
schaft auch eine vorzeitige Plazentalosung oder ein
Polyhydramnion ausgeschlossen werden. Eine Pri-
eklampsie, ein HELLP-Syndrom (H&dmolyse, erhohte
Leberwerte, tiefe Thrombozytenwerte) sowie eine Le-
berverfettung konnen wihrend der Schwangerschaft
auch zu Ubelkeit und Erbrechen fiihren. Das Auftreten
dieser Erkrankungen ist aber typischerweise erst in der
zweiten Schwangerschaftshilfte zu finden.

Auch eine Ulkuskrankheit oder eine Osophagitis sollte
bei Persistenz der Symptomatik trotz Therapie mit
einer endoskopischen Abkldrung ausgeschlossen wer-
den. Primére Leberaffektionen sollten in Betracht gezo-
gen werden, wenn die Frauen schon vor der Schwan-
gerschaft abnorme Leberwerte hatten. Im Weiteren ist
es wichtig, eine Erstmanifestation oder eine Verschlech-
terung einer schon bekannten Essstorung in Betracht
zu ziehen.

Tabelle 2. Laborveranderungen.

Serum

Urin

Zur Differentialdiagnose

Hamatokrit T, Hdmoglobin T

Natrium {, Kalium (Frihphase {, Spatphase 1),
Chlorid 4

Kreatinin T, Harnstoff T

Transaminasen T (meistens unter 200 U/l), Bilirubin T
Blutzucker 4

TSH !, T4 T, T3 normal

Kalzium T (Begleithyperparathyreoidismus)
Serumeiweiss |

Ketonkorper T

Spezifisches Gewicht T

Eiweiss T

Urobilinogen T, Porphyrin T

Sediment, evtl. Zylinder (= Intoxikation)
Uricult zum Infektausschluss

Ultraschall gynédkologisch, evtl. abdominal

Atemtest zum Ausschluss einer
HelicobacterInfektion

Lues-Serologie

Hepatitis-Serologie
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Da Nausea und Erbrechen wéhrend der Schwanger-
schaft auch bei intraabdominalen Erkrankungen mit
peritonealer Reizung wie bei einer stielgedrehten
Ovarialzyste, bei degenerativen Prozessen in Myomen,
bei einer akuten Pankreatitis, bei einer Cholezystitis,
Cholangitis, Appendizitis, bei entziindlichen Darmer-
krankungen oder bei einer Pyelonephritis vorkommen
kénnen, miissen diese differentialdiagnostisch ausge-
schlossen werden. Inshbesondere ist dies der Fall, wenn
die Symptome nach der klassischen Zeit einer HG auf-
treten.

Es konnen auch toxische/medikamentdse Ursachen,
metabolische Storungen (z.B. Diabetes mellitus), eine
Hyperkalzdmie, ein Hyperparathyreoidismus sowie
ZNS- und vestibuldre Erkrankungen zu Nausea und
Erbrechen in der Schwangerschaft fiihren, was bei
therapierefraktiarer Symptomatik ebenfalls in Betracht
gezogen werden soll.

Therapie

Die Therapie ist primér symptomatisch. Bei der klassi-
schen HG verschwinden die Symptome nach der Hélfte
der Schwangerschaft meistens spontan.

Die somatischen und psychosomatischen Interventio-
nen richten sich nach dem Schweregrad. Bei ambulan-
ten Patientinnen werden initial eine Umstellung der Er-
ndhrung und die Einnahme von Antiemetika empfohlen.
Die regelmissige Fliissigkeitszufuhr mit kleinen Men-
gen liber den Tag verteilt ist sinnvoll. Haufiger werden
verdiinnte Fruchtséfte, Tee, klare Suppen oder Sport-
lerlosungen besser vertragen als Wasser. Im Weiteren
sollten die Mahlzeiten auf mehrere kleinere Portionen
iiber den Tag verteilt werden. Die Nahrung sollte reich
an Kohlenhydraten und arm an Fett sein. Auch stark
gewlirzte Nahrungsmittel sollten vermieden werden.
Ebenfalls werden proteinreiche Nahrungsmittel meist
schlecht ertragen [28, 29]. Oft kann die morgendliche
Ubelkeit reduziert werden, wenn trockene Biskuits vor
dem Aufstehen gegessen werden.

Giinstig kann sich das Vermeiden von Stresssituationen
auswirken. Das voriibergehende Sistieren einer perora-
len Eisentherapie kann zu einer Symptomlinderung
beitragen.

Bei einigen Patientinnen kann die Akupunktur in P6
(Neiguan) oder ein Akupressur-Armband hilfreich sein
[2, 30, 31]. In einzelnen Féllen kann eine Hypnose [32]
oder eine Psychotherapie von Nutzen sein [33, 34].
Parallel werden Medikamente mit antiemetischer Wir-
kung eingesetzt (Tab. 3 &). Antiemetika sind wirkungs-
voller als Placebo, ohne dass das Risiko fiir kongenitale
kindliche Anomalien ansteigt [35].

Sinnvoll ist das Vorgehen nach einem Stufenplan
(Abb. 1 ) [36)].

Die am hédufigsten genutzten Antiemetika sind Vit-
amine, Antihistaminika, Dopamin-Antagonisten und
Phenothiazine. Zudem stehen Ingwerextrakte sowie
Protonenpumpeninhibitoren zur Verfiigung. Als Reserve
werden auch der 5-HT3-Serotoninrezeptor-Antagonist
Odansetron oder Kortikosteroide in Ausnahmeféllen
eingesetzt.
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Tabelle 3. Medikamentose Therapie.

Ingwerextrakt (Zintona®)

Pyridoxin® (Vitamin Bs)

Metoclopramid (Paspertin®, Primperan®)
Chlorpromazin (Chlorazin®)
Odansetron* (Zofran®)

Domperidon* (Motilium®)

Prednison*

Hydrocortison*

Dosis
200-500 mg
10-25 mg
10-30 mg
6,25 mg

(3 x/Tag)
(3-4 x/Tag)
(4 x/Tag)
(1-4 x/Tag)
4-8 mg (2-3 x/Tag)
10-20 mg (3 x/Tag)

Initial 40-60 mg/Tag, max.
50% Reduktion alle 3Tage

100 mg (4 x/Tag)

T Itinerol-Bg®, in CH als Kombination von Meclozin + Koffein + Pyridoxin.

Reservemittel.

* Schwangerschafts-Kategorie adaptiert nach Arzneimittelkompendium der Schweiz® 2009:
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Verabreichung SS-Kategorie*

oral A, 1. Wahl
oral/rektal A, 1. Wahl
oralfi.m./i.v. A, 2. Wahl
oral/i.v. C2, 2. Wahl
oral/i.v. B1, 3. Wahl
oral/sublingual C1

oral C1

[AYA C1

A Kontrollierte Studien bei Frauen haben keine fetalen Risiken im Verlauf des ersten Trimesters ergeben; es gibt keine Anzeichen, welche auf ein Risiko
im Verlaufe der weiteren Trimester hinweisen, und die Moglichkeit einer Schadigung des Fetus erscheint als wenig wahrscheinlich.

B (1.) Reproduktionsstudien bei Tieren haben keine Risiken fir die Feten gezeigt, aber man verflgt tber keine kontrollierten Studien bei schwangeren Frauen,
oder (2.), Fortpflanzungsstudien bei Tieren haben eine gewisse Toxizitét (die sich nicht auf eine Verminderung der Fruchtbarkeit bezieht) ergeben, welche
durch kontrollierte Studien bei Frauen wahrend des ersten Trimesters nicht bestatigt werden konnten; es gibt keine Hinweise flr Risiken in den folgenden

Trimestern.

C (1) Tierstudien haben unerwiinschte Effekte auf den Fetus gezeigt (Teratogenitat, Embryotoxizitat 0.a.), und es existieren keine kontrollierten Human-
studien, oder (2.), es sind weder kontrollierte Studien bei Tieren noch bei schwangeren Frauen verflgbar. Unter diesen Umstanden soll das Medikament
nur verabreicht werden, wenn der potenzielle Nutzen das fetale Risiko Ubersteigt.

Initialtherapie
Itinerol-Bg (p.o.)
und/oder
Ingwerextrakt (p.o.)

Keine Besserung

A4
+ Metoclopramid (p.o.)
oder/und
+ Chlorpromazin (p.o.)

Keine Besserung

A

v

Dehydratation

Keine Dehydratation

+ Metoclopramid (i.m., i.v.)

oder oder
+ Odansetron (p.o.) + Chlorpromazin (i.v.)
oder oder
(+ Prednison [p.o.]) + Odansetron (i.v.)
oder

i.v.-Rehydratation
+ Vit. C, Vit. By, Vit. Bg i.v.

+ Metoclopramid (i.v.)

(+ Hydrocortison [i.v.])

Abbildung 1

Ubelkeit und Erbrechen wahrend der Schwangerschaft.

Pyridoxin (Vitamin Bs) wird als Therapeutikum der
ersten Wahl eingesetzt [2]. Es ist besser wirksam bei der
morgendlichen Ubelkeit als bei der HG. In der Schweiz
ist Pyridoxin in Kombination mit Meclozin, einem Anti-
histaminikum mit anticholinerger Aktivitdt (Itinerol-
Be®), erhéltlich. Fiir das seit 1962 bekannte Meclozin
wurden in Studien eine Besserung von Nausea und
Emesis bei 98% der Fille und ein komplettes Sistieren
der Symptome bei 82% der Félle gefunden [25]. Es gibt
bis heute keine Hinweise auf ein erhoéhtes Fehl-
bildungsrisiko beim Feten, weshalb es als sicheres Me-
dikament in der Schwangerschaft gilt [37, 38].

Aus der Klasse der Dopamin-Antagonisten werden
Metoclopramid und in Ausnahmefédllen Domperidon
eingesetzt. Sie werden meistens dazugegeben, wenn
die Itinerol-Bs®-Wirkung nicht ausreicht. Das meist ge-
brauchte und am besten dokumentierte Préparat ist
Metoclopramid, das einen zentralen antiemetischen Ef-
fekt durch Beeinflussung der Area postrema besitzt und
ebenfalls {iber einen zentralen Angriffspunkt die Ent-
leerung des Magens fordert. Metoclopramid ist in der
Schwangerschalft sicher. In einer systematischen Uber-
sicht bei 2948 Schwangeren konnte keine Teratogenitét
nachgewiesen werden [35]. Die Daten fiir Domperidon
sind bei Schwangeren limitiert. Das potenzielle Risiko
fir die Schwangeren ist nicht bekannt. Domperidon
sollte deshalb nur verabreicht werden, wenn der poten-
zielle Nutzen klar das fetale Risiko iibersteigt.
Phenothiazine wirken hemmend auf das Brechzen-
trum. Thre ddmpfende und distanzierende Wirkung
kann bei HG erwiinscht sein. Chlorpromazin, Prome-
thazin und andere wurden mit gutem Erfolg bei schwe-
rer Hyperemesis mit Storung des Energie- und Elektro-
lythaushaltes eingesetzt [39]. Langjdhrige Erfahrungen
haben weder bei Chlorpromazin noch bei Promethazin
oder anderen Phenothiazinen teratogene Wirkungen
offenbart [25, 39]. Bei dieser Stoffklasse muss aber mit
Nebenwirkungen wie Extrapyramidalsymptomatik ge-
rechnet werden. Diese Symptome konnen auch bei
Neugeborenen auftreten, deren Miitter bis zur Geburt
behandelt wurden, obwohl sie meist unerheblich und
nicht therapiepflichtig sind [40].

Eine interessante Alternative stellt das Ingwerextrakt dar
[41]. In einigen Studien wurde eine Verbesserung der
Symptomatik ohne Nebenwirkungen gezeigt [42—44]. Ein
teratogener Effekt von Ingwer ist nicht bekannt.
Odansetron ist ein selektiver Serotonin-(5-HT3-)Ant-
agonist, der in der Onkologie bei Erbrechen erfolgreich
eingesetzt wird. Eine klare Uberlegenheit gegeniiber
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Promethazin konnte allerdings nicht gezeigt werden.
Ein therapeutischer Einsatz kann aber versucht wer-
den, wenn die besser untersuchten Antiemetika versagt
haben und eine schwere Symptomatik vorliegt. Aus
Tierversuchen scheint die Sicherheit kein Problem dar-
zustellen [40]. Bei Schwangeren sind aber die Daten li-
mitiert, da nur einige Fallberichte und kleine Serien zur
Verfiigung stehen [35, 45-48]. Bei einer Anwendung im
ersten Trimenon sollte deshalb eine Ultraschallfeindia-
gnostik im Verlauf angeboten werden.

Kortikosteroide werden bei schweren, nicht beeinfluss-
baren Féllen versuchsweise eingesetzt, obwohl der Wir-
kungsmechanismus nicht klar ist. Kontrollierte Studien
zeigten widerspriichliche Resultate [29, 31-34, 49]. Ein
langerfristiger Einsatz von Kortikosteroiden in der
Schwangerschaft sollte vermieden werden, da damit
einerseits intrauterine Wachstumsretardierungen verur-
sacht werden und andererseits der frithe vorzeitige Bla-
sensprung (PPROM) héufiger aufzutreten scheint [50].
Kortikosteroide sollten sicher nicht vor 10-14 Schwan-
gerschaftswochen eingesetzt werden, da ein erhohtes
Risiko fiir Spaltbildungen (OR 3,4) [51] wie Lippen-/
Gaumenspalten bekannt ist und ein Zusammenhang mit
Katarakt, Aortenisthmusstenose und Kryptorchismus dis-
kutiert wird [52]. Da die Wirksamkeit der Kortikosteroide
nicht klar ist, sollten diese nur bei verzweifelten Féllen
und mdglichst erst im zweiten Trimenon angewandt
werden.

Beim Erbrechen kénnen auch Antazida und H2-Ant-
agonisten (wie Ranitidin) hilfreich sein [19]. Ist diese
Therapie unzureichend, kénnen auch Protonenpum-
penhemmer (Omeprazol) eingesetzt werden.
Patientinnen miissen hospitalisiert werden, wenn sie
nicht mehr fahig sind, ihren Fliissigkeitsverlust zu kom-
pensieren, und sich nicht mehr addquat erndhren kon-
nen. Das Auftreten einer Dehydratation und das Anstei-
gen der Ketonkorper im Urin sind eine dringende
Indikation fiir eine Hospitalisation. Haufig konnen die
Patientinnen nach einer addquaten Rehydrierung und
Kontrolle der Elektrolyt- und S&dure-Basen-Storungen
nach wenigen Tagen wieder entlassen werden. Die Re-
hydratation muss aber sorgfiltig durchgefiihrt werden,
unter strenger Kontrolle der Laborparameter. Fiir die in-
itiale Rehydratation eignen sich am besten alternierend
z.B. 1000 ml Glukose 5% und 1000 ml Aequifusine®-
Losung mit der notwendigen Supplementierung von
Elektrolyten und Vitaminen [53]. Bei Patientinnen, die
mehr als drei Wochen erbrochen haben, ist die Supple-
mentierung von Vitamin B; (Thiamin 100-200 mg intra-
vends fiir 2-3 Tage) sehr wichtig [54]. Bei der Rehydrie-
rung miissen vor allem das Natrium und das Kalium
engmaschig iiberwacht werden. Eine zu rasche Korrek-
tur des Serum-Natriums bei einer schweren Hyponatri-
amie kann zu einer pontinen Myelinolyse fithren. Aus
diesem Grunde sollte die Serum-Natrium-Konzentration
um maximal 10-12 meq/l wihrend des ersten Tages und
18 meq/l wihrend der nidchsten zwei Tage erhoht wer-
den. Es ist auch zu beachten, dass Patientinnen, die
einige Tage nichts essen konnten, bei Wiederbeginn der
Erndhrung mit Kohlehydraten Odeme entwickeln
konnen [55]. Dies ist durch die Natriumretention beim
Fasten zusammen mit erhohter Natriumresorption
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aufgrund der Insulinwirkung bei neu zugefiihrten Kohle-
hydraten bedingt und bedarf keiner Therapie [56]. Wéh-
rend der Rehydratation werden die oralen antiemeti-
schen Medikamente je nach Symptomen weitergefithrt
oder auf eine intravendse Form umgestellt (Abb. 1).
Kann durch eine enterale Erndhrung das kalorische Ziel
nicht erreicht werden oder wenn diese nicht toleriert
wird, ist die parenterale Erndhrung der nédchste Schritt.
Esist zu bedenken, dass die parenterale Erndhrung deut-
lich mehr Komplikationen (Infekte, Thrombosen) hat als
die enterale Erndhrung. Ist die parenterale Erndhrung
nur fiir wenige Tage notwendig, dann kann man ver-
suchen, diese iiber einen peripheren Zugang zu verabrei-
chen. Eine linger dauernde parenterale Erndhrung ist
aber nur iiber einen zentralvenosen Zugang moglich.

Pravention

In zwei grosseren Studien wurde ein erhohtes Risiko
fiir eine erneute HG in weiteren Schwangerschaften ge-
zeigt. Die Rate lag bei einer zweiten Schwangerschaft
zwischen 15 und 20% gegeniiber 0,7% bei Frauen ohne
HG-Anamnese [57, 58]. Ebenfalls konnte in einer kiirz-
lich publizierten Arbeit gezeigt werden, dass die Prava-
lenz fiir eine HG bei Verwandten ersten Grades mit HG
[59] erhoht ist. Somit konnte auch eine genetische Préa-
disposition eine Rolle spielen.

Es stellt sich also die Frage, ob eine wirksame Prédven-
tion iberhaupt moglich ist. Es gibt Hinweise, dass die
prakonzeptionelle Einnahme eines Multivitamin-Pra-
parates, wie dies zur Priavention von Neuralrohrdefek-
ten bereits als Routinemassnahme empfohlen wird, die
Frequenz und die Schwere von Ubelkeit und Erbrechen
reduzieren kann [60].
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