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Relevante koder: 

DO409 – Graviditet med for meget fostervand  

Anvendte forkortelser: 

AFI: Amniotic fluid index 

CCAM: Congenital cystic adenomatoid malformation 

CGH: Comparativ genomisk hybridisering 

CMV: Cytomegalovirus 

CNS: Centralnervesystemet 

CTG: Cardiotocografi 

DARE: Database of Abstracts of Reviews of Effects 

DM: Diabetes mellitus 

DVP: Deepest vertical pocket 

GA: Gestations alder 

GDM: Gestationel diabetes mellitus 

GFR: Glomerulær filtrationsrate 

GI: Gastrointestinal  
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HFUPR: Hourly fetal urine production rate 

HSP: Hindesprængning 

IUGR: Intra uterine growth retardation 

LGA: Large for gestationel age 

NEC: Nekrotiserende enterocolit 

NS: Navlesnor 

OGTT: Oral glucose tolerance test 

OR: Odds ratio 

PPROM: Preterm primary rupture of membranes  

RR: Relativ risiko 

SDP: Single deepest pocket 

SDVP: Single deepest vertical pocket 

SF: Symfysefundus 

UL: Ultralyd 
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Indledning: 

Hydramnios eller polyhydramnios komplicerer 0,5-2,0 % af graviditeter.  

Polyhydramnios kan skyldes en patologisk tilstand hos fosteret men udgør også en føtal og 
neonatal risikofaktor. Polyhydramnios er bla. associeret med misdannelser, aneuploidier, 
immunisering, diabetes, infektioner, placenta anomalier og flerfold graviditeter. Idiopatiske 
tilfælde, som udgør mellem 43 og 67% af tilfældene, er dog også i sig selv en risiko for 
obstetriske og neonatale komplikationer.. 

Diagnostikken består af en kombination af klinisk undersøgelse og en ultrasonisk verifikation 
og gradering af amnionmængden. En udredning af årsagerne gøres for at finde eventuelle 
bagvedliggende patologiske lidelser hos den gravide eller fosteret, og et videre 
kontrolprogram for at afsløre en forværring i amnionmængden, påvirket tilstand hos fosteret, 
eller gener/symptomer hos den gravide.  

For at forebygge både graviditets og fødselsrelaterede komplikationer bla. præterm fødsel, 
PPROM, abruptio, føtal distress, navlesnorsfremfald, dystoci og atoniblødning postpartum er 
det vigtigt at have en plan for kontrollen af den videre graviditet og for fødselsforløbet.  

Mulige behandlinger i graviditeten er indomethacin, og terapeutisk amniondrænage.  

Da genesen og problemstillingen ved polyhydramnios hos flerfold graviditeter oftest 
involverer andre problemstillinger, er disse udeladt i denne guideline. 

Arbejdsgruppen har ikke forholdt sig til oligohydramnios, da det er en anden problemstilling 
med en allerede eksisterende guideline 
http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/120401%20FV%20maaling%20endelig.pdf 

Formålet med denne guideline er at foreslå rekommandationer for håndteringen af 
polyhydramnios hos singleton graviditeter hvad angår: 

1) Valg af diagnostisk metode 

2) Et relevant udredningsprogram, der dækker mulige årsager 

3) Et videre kontrolprogram for graviditeten, der tager højde for mulige komplikationer 
og indikation for behandling 

Polyhydramnios defineres som DVP > 8 cm og AFI ≥ 25 cm.  

 

 

 

http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/120401%20FV%20maaling%20endelig.pdf
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Guideline: 

 

1)   Ved klinisk mistanke om polyhydramnios eller ved kendte lidelser, der disponerer for 
dannelsen af polyhydramnios, bør ultralyd undersøgelse foretages. Lidelser der disponerer 
til polyhydramnios: Prægestationel DM, GDM, medicin- eller narkotikamisbrug, 
rhesusimmunisering, misdannelser og føtale infektioner.  

 EVIDENS A   
 

2) De to ultrasoniske metoder AFI (Amniotic Fluid Index) og dybeste vertikale lomme 
(DVP) er semikvantitative metoder, der korrelerer dårligt til det faktuelle volumen, men 
performer ens. Der er ikke evidens for at fraråde en af metoderne.  

   EVIDENS A 
 

3) Polyhydramnios defineres som DVP > 8 cm og AFI ≥ 25 cm. AFI kan yderligere inddeles 
i LET 25-29 cm, MODERAT 30-34 cm og SVÆR ≥ 35 cm.  

   EVIDENS C 

4) Polyhydramnios er korreleret til en øget forekomst af misdannelser, aneuploidier, 
syndromer og infektioner hos fosteret, samt til en øget forekomst af obstetriske 
komplikationer både under graviditeten og fødslen.  
    EVIDENS A 
 
Risikoen for at finde neonatal årsag (sygdom/misdannelse/infektion etc.) som årsag til 
polyhydramnios er korreleret til sværhedsgraden af og hastigheden hvormed 
polyhydramnios har udviklet sig, og er betydelig øget ved polyhydramnios i svær grad. 
    EVIDENS A 
 

5) Risikoen for obstetriske komplikationer (bla. præterm fødsel, PPROM og abruptio) er 
korreleret til sværhedsgraden af polyhydramnios, og øget ved polyhydramnios i svær 
grad.     
    EVIDENS A 

  
6) Ved diagnosticeret polyhydramnios anbefales udredning for at påvise eventuelle 

bagvedliggende årsager.     
    EVIDENS A 

 
Den basale udredning bør bestå af:  
 1) misdannelsesscanning inkl. vægt og flow, herunder MCA-PSV  

 2) OGGT  
 3) Blodtypeantistof screening  
 4) Infektionsscreening  

o CMV  
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o Toxoplasmose  
o Parvovirus B19. 

 
           Ved UL-påviste misdannelser  
 Karyotype og array-CGH      
      EVIDENS A 
 
7) Behandling er indiceret ved svær polyhydramnios, eller ved moderat polyhydramnios og 

svære maternelle symptomer (dyspnø, abdominalsmerter, bevægeindskrænkning) for at 
afhjælpe de maternelle symptomer. Der er derimod ikke sikker evidens for, at 
amniondrænage i form af terapeutisk amniocentese kan forebygge præterm fødsel.
    EVIDENS B 

 
8) Behandlingsstrategien (terapeutisk amniocentese, behandling med indomethacin eller 

kontrolleret forløsning) vil afhænge af gestationsalderen, sværhedsgraden af hydramnios 
og de maternelle symptomer.  

EVIDENS C 
  
9) Terapeutisk amniocentese er en sikker metode med lille bivirkningsfrekvens. 

EVIDENS B 
 

10)  Behandling med indomethacin er kontroversiel grundet de føtale bivirkninger, specielt 
reversibel præterm lukning af ductus arteriosus. Der er dokumenteret god effekt på 
behandling af polyhydramnios (normalisering af amnionmængde). (Dosis: Tbl. 
Indomethacin 25 mg x 4 er beskrevet som effektiv).   
    EVIDENS B  

 
Ved svær symptomatisk polyhydramnios og GA < 32 uger, overvejes 
amnionreduktion (for at normalisere fostervandsmængden) og behandling med 
indomethacin for at opretholde normal fostervandsmængde.  
    EVIDENS C 
 
Ved Indomethacin behandling over 2 dage anbefales føtal ekkokardiografi 
efter 24 t og ugentligt under behandling med henblik på at opdage begyndende 
lukning af ductus arteriosus. AFI måling ugentlig for at titrere/seponere 
indomethacin efter ændringer i fostervandsmængde. Behandling efter 32 uge 
kan ikke anbefales. Ved påvist lukning af ductus seponering af medicinen. 
    
    EVIDENS B 
 
Ved svær symptomatisk polyhydramnios efter GA 32 uger, overvejes 
terapeutisk amniocentese.    
    EVIDENS B 
 
Celeston kan overvejes forud for terapeutisk amniocentese. Der er ikke 
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konsensus omkring hvorvidt, der skal gives tocolytica inden terapeutisk 
amniocentese. Det må være op til den enkelte afdeling at beslutte dette. 
 

11)  Der er ikke evidens for, at et specielt tæt eller mindre tæt kontrolprogram kan anbefales. 
På basis af mulige årsager og mulige komplikationer, foreslås følgende kontrolprogram til 
tilstanden eventuelt er normaliseret: 

GA < 34 uger: Fostervand og cervix måling x 1 ugentligt ved svær 
polyhydramnios. Tilvækst og flow hver anden uge. Ved let og moderat 
polyhydramnios fostervand, tilvækst og cervix hver 2-3 uge.  

GA > 34 uger: Fostervand x 1 ugentligt ved svær polyhydramnios. Tilvækst og 
flow hver anden uge. Ved let og moderat polyhydramnios fostervand og 
tilvækst hver 2-3 uge.           

EVIDENS C 

12) Det korrekte forløsningstidspunkt er ikke dokumenteret. Der er evidens for, at kontrolleret 
fødsel (bla. HSP og forebyggende koncentreret syntocinon drop postpartum) nedsætter 
risikoen for obstetriske komplikationer.             
    EVIDENS B 
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Definition: 

Polyhydramnios – hydramnios defineres som en øget mængde fostervand. Der er ikke 
enighed om den egentlige definition, da den afhænger af GA, og den målemetode der bliver 
brugt til at estimere fostervandsmængden.  

Ved brug af dye-dilutions metoder med injektion af PAH i fostervandet kan man via måling 
af fortyndingsgraden få det mest nøjagtige mål for amnionmængden (1,2). Til trods for, at det 
er en indirekte målemetode, har metoden fået status af ”golden standard”, men da denne er en 
invasiv og tidskrævende procedure, egner den sig ikke til klinisk anvendelse (2). Derfor 
anvendes i dag i praksis ultralyd til at estimere fostervandsmængden.  

De oftest anvendte definitioner af polyhydramnios er derfor følgende:  

1. Amnion Fluid index (AFI) > 95 percentile eller > 97,5 percentile (i forhold til GA) (1–3) 

2. Amnion Fluid index (AFI) > 20 cm, AFI ≥24 cm eller AFI ≥25 cm (fast cut off) (4,5) 

3. Dybeste lomme (DVP/SDVP/SDP) > 8 cm (fast cut off) (6) 

4. Subjektiv vurdering af øget mængde fostervand estimeret ved hjælp af ultralyd (7) 

De mange definitioner er et resultat af uenighed om den egentlige fordeling af forstervand i 
forhold til GA, men også den mest optimale metode til at estimere fostervand.  

Diagnostik/målemetoder: 

Klinisk vurdering: 

Klinisk mistænkes polyhydramnios ved stor uterus for GA, stort SF mål eller ved en 
subjektivfornemmelse af for meget fostervand, når uterus føles spændt, og det er svært at 
mærke foster enkeltheder og høre fosterhjertelyd. Ved klinisk mistanke om polyhydramnios 
bør der henvises til ultralyd-undersøgelse. 

Fostervandsvolumen i forhold til GA: 

Der er uklart, hvorvidt fostervandsmængden mindskes i slutningen af graviditeten, er konstant 
igennem tredje trimester eller øges igennem hele graviditeten. Til trods for flere studier, hvor 
der er anvendt dye-dilutionsteknik til at estimere forstvandmængde, har normalfordelingen af 
forstervand i forhold til GA ikke med sikkerhed kunne defineres. (2,8–10). Se 
oligohydramnios guidelinen: 
(http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/120401%20FV%20maaling%20endelig.pdf)  

I forhold til hvis der skal bruges GA-afhængige percentiler (<95 eller 97,5 percentiler) eller 
fast cut-off værdi (AFI>18, 20 eller 21cm eller DVP >8 cm), er der ikke bevis for, at den ene 
metode er bedre end den anden. (1,11). Magann et al. har i to studier, det ene med dye-
dilutionsteknik af 291 kvinder (hvor grænsen for polyhydramnios var AFI > 18) og det andet 
med 2597 kvinder (hvor grænsen for polyhydramnios var AFI > 20 eller 21), ikke kunne 

http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/120401%2520fv%2520maaling%2520endelig.pdf
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bevise, at der er forskel i brug af gestationsalderspecifikke percentiler i forhold til at definere 
faste cut-off værdier for at definere polyhydramnios. Der er derfor stadig ikke indikation for 
at bruge gestationsalders-afhængige normalområder (11). I Astraia anvendes "Magann et al 
2000" som reference for såvel AFI som DVP. Normalområdet er her gestationsalder-
afhængigt, og vil derfor afvige fra anbefalingen om faste cut-off værdier (3). Se nedenstående 
billede på Maganns kurve med rødt indtegnede grænseområder for polyhydramnios i rødt 
(AFI=20, AFI=25) og oligohydramnios i sort (AFI=5). 

 

Metodevalg: 

Klinisk vurderes polyhydramnios ved hjælp af ultralyd enten som en subjektiv vurdering eller 
ved hjælp af ultralydsmål. De to mest anvendte ultralydsmål er AFI og DVP. Selve teknikken 
i at udføre målene kan ses i oligohydramnios guideline. 
(http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/120401%20FV%20maaling%20endelig.pdf)  

Amnion fluid index (AFI): 

• Uterus inddeles i 4 kvadranter lodret ud fra linie alba og en horisontal midtlinje fra 
fundus uteri til symfysen. 

http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/120401%2520fv%2520maaling%2520endelig.pdf
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• Der ma ̊les parasagitalt vinkelret pa ̊ gulvplan og parallelt med kvindens columna 
(transduceren holdes lodret).  

• Der anvendes ikke colour doppler.  

• Den dybeste lomme måles i hver kvadrant, hvor der undgås at måle igennem føtale 

strukturer eller navlestreng. AFI = ∑  SVP i de 4 kvadranter 

 

FIGUR 1 
AFI i de fire kvadranter.  

Dybeste lomme (DVP):  

• Der ma ̊les parasagitalt vinkelret pa ̊ gulvplan og parallelt med kvindens columna 
(transduceren holdes lodret).  

• Der anvendes ikke colour doppler. 

Dybeste lomme lokaliseres, hvor der undgås at måle igennem føtale strukturer eller 
navlestreng. 
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FIGUR 2 
Illustration af sagitalsnit af uterus og transducerens placering 

Desværre har de sonografiske mål (AFI/DVP) ikke vist sig at være særligt præcise i at 
forudsige den endelige fostervandsmængde, både når det gælder oligohydramnios og 
polyhydramnios. Magann et al fandt, at AFI og DVP  har en sensitivitet på 23-29 % ved brug 
af faste cut-off værdier (DVP>8 cm og AFI>18 cm) (11). 

Der er tre systematiske reviews og metaanalyser, der har undersøgt, hvorvidt AFI eller DVP 
er bedst til at forudse graviditetskomplikationer, perinatal morbiditet og mortalitet (12–14). 

Magann et al har i en review fra 2007 konkluderet, at der ikke findes nogen objektiv grund til 
at rekommendere AFI i forhold til DVP, men at ved diagnosticering af oligohydramnios bør 
DVP foretrækkes, da AFI øger antallet af obstetriske interventioner uden nogen dokumenteret 
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forbedret effekt af perinatal outcome (12). En metaanalyse af Nabahan et al med 5 
randomiserede studier opnår samme konklusion og fortrækker DVP på samme grundlag som 
sidstnævnte studie. Ingen af studierne belyser, hvilken metode der bedst forudsiger 
polyhydramnios eller for den sags skyld hvilken grænse, der skal bruges for at definere 
polyhydramnios (13). 

Det nyeste systematiske review og metaanalyse af Morris et al identificerede 43 studier og 
244 493 børn med henblik på at fastsætte den prædiktive værdi af AFI/DVP til at evaluere 
perinatal morbiditet og mortalitet. Konklusionen vedrørende metodevalg var ingen signifikant 
forskel mellem AFV og DVP.  Forfatterne anbefaler dog DVP, da den er lettere at udføre og 
at den igen nedsætter obstetriske interventioner i forhold til definitionen af oligohydramnios 
(14).  

Grænser for AFI og DVP: 

Polyhydramnios defineret ved  

1. Dybeste vertikale lomme (DVP) > 8 cm 

2. Amnion Fluid index: AFI ≥ 25 cm 

AFI inddeles oftest i intervaller; LET grad (AFI 25-29.9 cm), MODERAT grad (AFI 30-34.9 
cm) og SVÆR grad (AFI ≥ 35 cm), siden der er øget forekomst af komplikationer med 
stigende sværhedsgrad (15).  

Der er to nytilkomne studier, der argumenterer for, at definitionen for polyhydramnios bør 
sættes ved AFI > 20 cm (4,5). Magann et al finder i et studie med 950 gravide, at en grænse 
for AFI > 20 cm korrelerede bedre til > 95 percentilen af den egentlige fostvandsmængde 
målt ved dye-dilutionsteknik i forhold til en tærskel på AFI > 24 (4).  

Harlev et al. viser i et retrospektivt studie af 14 813 graviditeter øget signifikant risiko for 
præterm fødsel (OR: 1.3), APGAR under 7 (OR: 1.4) og perinatal mortalitet (OR: 2.5) ved 
AFI > 20 i forhold til AFI < 20, og at alle risici efterfølgende stiger i et dosis respons maner 
med stigende AFI. Derfor anbefales der at inddele AFI yderligere i 20–23 cm, 24–27 cm, 28–
31 cm og  ≥ 32 cm. Nedenstående figur viser sammenhængen mellem risici og AFI (5).  

 

FIGUR 3 
Sammenhæng mellem risici for komplikationer og størrelsen af AFI 
Harlev A, et al. J Matern Fetal Neonatal Med. 2014 Aug 1;27(12):1199–203. 
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Fysiologi vedrørende fostervandets volumen: 

Fostervandet omgiver fosteret som et værn mod fysiske traumer, og har antibakterielle 
egenskaber som beskytter mod infektioner. Desuden fungerer fostervandet som et korttids 
reservoir for væske og næringsstoffer for fosteret, og tilstedeværelsen er nødvendig for 
normal muskuloskeletal, gastrointestinal og pulmonal udvikling. Fostervandets volumen 
varierer gennem graviditeten og specielt i midten af tredje trimester er den interindividuelle 
variation betydelig.  

Amnionvæskens dannelse og eliminering:  

Der beskrives 6 ruter for væskepassage ind i og ud af amnionhulen:  
1: Fosterets urinproduktion  
2: Sekretion fra fosterets lunger.  
3: Fosterets orale indtagelse af fostervand med efterfølgende optagelse gennem tarmene.  
4: Intramembranøs passage af fostervand gennem den føtale overflade på placenta ind i 
fosterets blodbane.  
5: Transmembranøs passage af fostervand gennem uterinvæggen til maternel blodbane.  
6: Sekretion fra fosterets næse og mund.  

Ved terminen er fostervandsmængden ca. 800 ml. Der tilføres dagligt ca. 1000 ml (ca. 800 ml 
urin og ca. 200 ml lungesekret) og tilsvarende fjernes ca. 1000 ml (ca. 700 ml sluges af 
fosteret og ca. 300 ml absorberes intramembranøst). Til trods for den store daglige omsætning 
holdes fostervandsmængden under normale forhold konstant. De fire vigtige transportveje er 
nøje regulerede, via en lang række kontrol mekanismer. Hvordan dette reguleres er dog til stor 
del ukendt. 

Føtal urinproduktion: 

Den føtale urinproduktion har i mange år været anerkendt som en væsentlig andel af den 
daglige tilførsel af væske til fostervandet. Fostre med manglende urinproduktion på grund af 
obstruktion af urinveje eller agenesi af nyrer har i tredje trimester anhydramnios eller svær 
oligohydramnios. Der har været foretaget studier, hvor urinproduktionen har været forsøgt 
bedømt ved UL af blærefyldningen hos fosteret (16,17) og undersøgelser hos kronisk 
kateteriserede fårefostre, som anslår den daglige urinproduktion i tredje trimester til 30 % af 
fostervægten (18), eller 600-1200 ml/dag (19). Urinproduktionen er observeret at være nedsat 
ved misdannelser der fører til polyhydramnios og ved nedsat flow i nyrearterierne samtidigt 
med, at der er observeret øget urinproduktion ved idiopatisk polyhydramnios (20-22).  

Sekretion fra fosterets lunger: 

Fosterlungen udskiller dagligt store mængder væske (23). Dyreundersøgelser med ligatur af 
trachea medfører voldsom dilatation af lungerne, og kun ca. 1 % af sekretionen er nødvendig 
for lungeudvikling. Halvdelen af lungesekretionen sluges af fosteret, og en del udskilles 
gennem mund og svælg til fostervandet. Der foreligger ikke målinger af lungesekretionen fra 
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humane fostre, men på fårefostre er den daglige sekretion bedømt til 10 % af fostervægten 
(23). Sekretionen skyldes aktiv transport af cloridioner, medførende passiv transport af 
natriumioner og vand. Den aktive transport supprimeres af katecholaminer og cortisol. Kort 
før fødselstidspunktet udvikles en modsat rettet transport af væske ind i lungevævet ved en 
aktiv transport af natriumioner. Det anslås, at kun ca. halvdelen af lungesekretionen udskilles 
til fostervandet dvs. dagligt ca. 5 % af fostervægten (24).  

Fosteret orale indtagelse af fostervand: 

Det har været kendt gennem mange år at fosteret sluger fostervand dagligt, idet mekonium 
indeholder rester af afstødt epidermis med hår. Udover fostervandet sluger fosteret en stor del 
af væsken fra lungesekretionen. Det anslås, at fosteret i tredje trimester indtager amnionvæske 
svarende til 20-25 % af sin vægt (18). Ved malformationer i gastrointestinalkanalen er der 
observeret polyhydramnios i 52-73% af tilfældene (25,26). I et studie med fårefostre kunne 
det orale indtag øges i 1-2 dage ved udvikling af mild polyhydramnios. Herefter går det orale 
indtag tilbage til steady-state (27). 

Absorption af fostervand fra den føtale overflade på placenta: 

Undersøgelser som anslår størrelsen af dette intramembranøse flow er foretaget på fårefostre, 
og anslår 200-500 ml absorption dagligt mod termin (28-31). Ved undersøgelser af 
kateteriserede fårefostre, hvor trachea og oesofagus er ligeret og urinmængden kontrolleret, 
udvikledes ikke polyhydramnios, heller ikke når der infunderes ringeropløsning i 
amnionhulen. Under normale forhold kan det intramembranøse flow øges betydeligt. 
Absorptionen sker hovedsagelig på grund af den osmotiske gradient, man da vævet 
indeholder store mængder prostaglandiner, vil antiprostaglandiner antagelig påvirke flowet. 
Genekspression af aquaporiner i membranerne regulerer absorptionen, men en større mængde 
faktorer tros at have indvirkning på dette (fx hormoner, osmotisk tryk, temperatur, iltmængde 
og cytokiner) (32,33). 

Transmembranøs passage til maternel blodbane:  

Undersøgelser af den transmembranøse passage i tredje trimester, tyder på at kun ca. 10 ml 
væske passerer dagligt transmembranøst ved terminen (19,34). 

Sekretion fra fosterets mund og næse: 

Der foreligger kun meget få undersøgelser vedrørende sekretionen, som bedømmes som 
minimal.  

Passagen af væske over placenta fra moder til barn påvirker fostervandsmængden, idet 
dehydrering af moderen medfører nedsat fostervandsmængde. Under normale forhold vil en 
øget urinproduktion hos fosteret medføre nedsat osmolaritet i fostervandet, og derved en øget 
absorption intramembranøst. Udskillelse af hormoner (f.eks. steroider) i urinen vil påvirke 
den intramembranøse absorption og dermed medføre volumenændringer i fostervandet. (35) 
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Årsager til polyhydramnios: 

Polyhydramnios kan skyldes maternelle eller føtale faktorer, eller en kombination heraf. Dog 
findes der ikke nogen årsag til polyhydramnios i 43-67% af tilfældene – disse kaldes for 
idiopatiske (36-39) . Ved mild polyhydramnios (AFI 25-30) findes kun en årsag i 17% af 
tilfældene, mens ved svær polyhydramnios (AFI > 35) findes der en årsag i op til 91% af 
tilfældene (40). 

Maternelle årsager: 

Pregestationel diabetes mellitus og gestationel diabetes (GDM) er velkendte årsager til 
polyhydramnios, formentligt på baggrund af føtal osmotisk diurese, som følge af føtal 
hyperglykæmi. Diabetes som årsag til polyhydramnios er angivet fra 5 -26% (37-39,41-46), 
hvoraf hovedparten er ikke-insulin-krævende GDM (70%) (38). De fleste tilfælde af 
polyhydramnios i denne gruppe tilhører den milde gruppe af polyhydramnios (AFI 25-30). 
Generelt er graden af polyhydramnios associeret til dårlig glykæmisk kontrol (45). Meget 
interessant er det at Biggio et al har fundet at risikoen for perinatal død ved polyhydramnios 
var signifikant mindre ved non-diabetikere, sammenlignet med diabetikere (44), og Shoham 
et al fandt at der ikke ses en øget risiko for perinatal død og morbiditet ved GDM kompliceret 
af polyhydramnios versus GDM med normal mængde fostervand (47). 

Medicin- eller narkotikamisbrug er en anden maternel årsag til polyhydramnios, der ses hos 
op til 44 % af gravide kokainmisbrugere, og hos hhv 14 og 24 % af misbrugere af opiater og 
marihuana (48).  Mekanismen menes at være medikamentelt fremkaldt føtal CNS depression, 
medførende nedsat hyppighed af fosterbevægelser – herunder synkebevægelser. Regulær 
medicinsk behandling med en række farmaka, bl.a. litium er associeret med øget risiko for 
polyhydramnios (49). 

Rhesusimmunisering – og anden isoimmunisering er velkendte, men i den vestlige verden 
efterhånden sjældne årsager til polyhydramnios, bidragende til under 2 % af tilfældene 
(39,50). Dyreforsøg tyder på hypoksi-induceret eller laktat-induceret diurese, eller en 
kombination af disse (44,51).  

Føtal anæmi af anden årsag, f.eks føtomaternel blødning, parvovirus B19-infektion kan 
ligeledes forårsage polyhydramnios (52). 

Føtale årsager: 

Misdannelser er med 8 til 45 %  fomentlig den hyppigste årsag til polyhydramnios 
(37,38,41,44,53,54), og ses særligt ved moderat og svær polyhydramnios (AFI > 30/35) (38) 

Fig. 1 viser fordelingen af misdannelser fundet i sammenhæng med polyhydramnios – samt 
den antenatale detektionsrate af disse (44). Disse tal skal dog tages med forbehold, idet den 
antenatale detektionsrate formentlig er væsentlig højere i dag end den var i 2000. De 
hyppigste misdannelser er CNS-misdannelser (neuralrørsdefekter som anencefali, 
encefalocele og spina bifida samt hydrocephalus), hjertemisdannelser (41), gastrointestinale 
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misdannelser (oesofagus- og tarmatresi, omfalocele/gastroschisis) samt intrathorakale 
misdannelser (CCAM, diagfragmahernie, pleuraeksudat) (41,44,55-59).  

 

 

 

FIGUR 4. 
Sammenhængen mellem hyppighed, detektionsrate ved ultralyd – og type af 
misdannelse.  
(Dashe JS at al.  Obstet Gynecol 2000; 100: 134-139.) 

Aneuploidi ses hyppigere, hvis der er påvist misdannelser. Risikoen for aneuploidi øges med 
stigende antal ul-påviste abnormiteter (60). I et studie med 2730 kvinder fandt Barnhard et al 
øget forekomst af aneuploidi (4,1 %) ved polyhydramnios mod 0,12 % i kontrolgruppen (61). 
I to større studier med næsten 170.000 gravide har man undersøgt sammenhængen mellem 
polyhydramnios, misdannelser og aneuploidi; Dashe et al fandt mindst en misdannelse hos 11 
% af gravide med polyhydramnios, hvoraf 79 % fik påvist misdannelserne antenatalt. 10 % af 
fostrene med ul-påviste misdannelser havde aneuploidi, hvorimod kun 5 tilfælde (1 %) af dem 
med idiopatisk mild til moderat polyhydramnios (AFI < 35) viste sig at have aneuploidi, og af 
disse 5 var 4 trisomi 21, som sansynligvis ville være fundet med 1.trimester risikovurderingen 
i dag (41). 

Biggio et al fandt føtale misdannelser hos 8,4 % af kvinderne med polyhydramnios mod 0,3 
% i kontrolgruppen (x 25 øget risiko), men fandt ikke øget risiko for aneuploidi ved idiopatisk 
polyhydramnios (44). I begge disse store studier konkluderes det, at det ikke er nødvendigt 
med karyotypebestemmelse ved idiopatisk polyhydramnios. 

Hovedparten af aneuploidier associeret med polyhydramnios er trisomi 13, 18 og 21 (62). 
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Syndromer som DiGeorge  (63), Apert syndrom  (64), VATER association  (65) og Beare-
Stevenson cutis gyrata  (66) er sjældne årsager til polyhydramnios. 

Føtale infektioner, især CMV, parvovirus B19 og toxoplasmose er en anden årsag til 
polyhydramnios  (38,67,68). I en stor undersøgelse med over 76.000 fødende var infektioner 
imidlertid en sjælden årsag til polyhydramnios (44).  

Hyperdynamisk føtalt kredsløb er også associeret til udvikling af polyhydramnios – dette 
ses bla ved chorioangiom (69) og sacrococcygealt teratom (70). 

Idiotpatisk polyhydramnios: 

Diagnosen idiopatisk polyhydramnios er en udelukkelsesdiagnose og kræver grundig 
udredning inkl. kvalificeret ul-skanning med fosterekkokardiografi. Hovedparten af tilfældene 
af idiopatisk polyhydramnios er milde tilfælde (AFI 25-30)  (71). Postnatalt er der 10% af de 
idiopatiske tilfælde, der viser sig med misdannelser (37).  

Der er formentlig flere maternelle disponerende faktorer tilknyttet idiopatisk polyhydramnios, 
da tilstanden ses i serielle graviditeter hos visse kvinder  (72). 

Rygning: I et stort populationsbaseret case-control studie af 557 tilfælde af polyhydramnios 
og 1671 kontroller fandtes signifikant flere rygere blandt cases versus kontroller (33.3% vs 
23.6% - RR 1.7, 95%CI 1.5-2.1) (73). Diagnosen polyhydramnios udgør dog en stor bias i 
dette studie, idet den stilles ved en subjektiv vurdering af den jordemoder der leder fødslen.  

Maternel alder: I samme studie fandtes også en øget risiko for polyhydramnios ved maternel 
alder > 35 år (RR 1.3) (73). Dog har et nyere retrospektivt kohortestudie af 295 tilfælde med 
polyhydamnios ikke fundet nogen øget risiko, hverken ved rygning eller maternel alder > 35 
år (74). 

Paritet: Risikoen for polyhydramnios var også stigende ved stigende paritet, særligt ved 2 
eller flere tidligere fødsler (RR 1.8-1.9) (73). 

Køn: Et retrospektivt studie af 295 tilfælde af polyhydramnios finder en større andel af 
drenge (72.9%) versus piger (37.1%), og desuden fandtes større AFI hos drengene i forhold til 
pigerne (74). 

Føtal urinproduktion: 

Årsagen til idiopatisk polyhydramnios er ikke klar. Det kan være en øget produktion af 
amnionvæske eller en mindsket absorption, eller en kombination af de to. Øget produktion vil 
primært være pga excessiv føtal urin produktion, da den primære kilde til amnion væske er 
fosterets urinproduktion. Der har været forsøg på at kvantificere den føtale urinproduktion, 
ved at lave serielle målinger med 3D UL af fosterets blære (mindst 3 målinger med 2-5 
minutter mellem hver), og hermed etablere hourly fetal urine production rate (HFUPR), som 
ml/time (75). Denne måling kan potentielt bidrage til at finde årsagen til polyhydramnios, idet 
HFUPR fandtes normal blandt foster med polyhydramnios pga GI anomalier, til gengæld var 
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HFUPR signifikant øget ved forhøjet AFI og positivt korreleret med idiopatisk 
polyhydramnios (76). HFUPR kan bidrage til prognosen ved idiopatisk polyhydramnios. Et 
studie med 30 tilfælde af idiopatisk polyhydramnios, har vist at blandt dem med normal 
HFUPR havde et godt outcome ved opfølgning efter 2 år, mens blandt dem med HFUPR < 
95-percentilen havde ≈ 30 % dårligt outcome efter 2 år, defineret som diagnose eller 
persisterende patologi vurderet ved pædiater efter 2 år  (77).  

HFUPR har en høj interobserver variabilitet (75) og er en tidskrævende undersøgelse. Da 
studierne om HFUPR er små og få, synes der ikke på nuværende tidspunkt at være evidens for 
at måle HFUPR hos alle med polyhydramnios.  

Man kan overveje at måle HFUPR ved idiopatisk polyhydramnios, og så evt følge op med en 

undersøgelse af barnet ved pædiater efter fødslen ved HFUPR > 95-percentilen. 

Komplikationer og risici under graviditeten og fødsel: 

Polyhydramnios er forbundet med både maternelle og føtale risici og komplikationer, både i 
form af øget maternel morbiditet samt øget perinatal morbiditet og mortalitet (78,79,80,81). 

Polyhydramnios er en uafhængig prædiktor/årsag til perinatal mortalitet og intrapartum 
morbiditet. Efter justering for andre velkendte risikofaktorer fandtes polyhydramnios at øge 
risikoen for perinatal fosterdød (OR 5.8; 95% CI 3.68-9.11) og for intrapartum morbiditet 
(OR 2.8; 95% CI 1.94-4.03) (82). 

Forekomsten af komplikationer under fødslen og perinatal død ved polyhydramnios til 
terminen (>37 uge) er undersøgt i et stort studie inkluderende 60.702 singleton fødsler. 
Incidensen af polyhydramnios var 2% (1211/60.702), og patienter med polyhydramnios havde 
signifikant højere forekomst af komplikationer sammenlignet med fødende uden 
polyhydramnios. 

Sectio (22.8 vs. 8.5%, P<0.01) 

Stort barn (LGA)  (23.8 vs. 8.1%, P<0.01) 

Mekonium-farvet fostervand (17.8 vs.15%, P<0.001) 

Antepartum død (0.6 vs. 0.2%, P<0.005) 

Postpartum død (2.8 vs. 0.4%, P<0.01) 

Fetal distress (6.1 vs. 3.65%, P<0.0015) 

Lav Apgar score / 5 min (2.95 vs. 1%, P<0.01) 

Malpræsentationer (6.8 vs. 2.9%, P<0.01) 

Navlesnorsfremfald (2.2 vs. 0.3%), P<0.01) 

Abruptio placenta (0.9 vs. 0.3% P<0.001) 

Klinisk chorioamnionitis (0.3 vs. 0.1%, P<0.05) 
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Samlet var der for fødende med polyhydramnios en klar sammenhæng med perinatal 
mortalitet (OR 5.5 (95% CI 3.2-9.3)), neonatal morbiditet (OR 2.1 (CI 1.1-3.7) og maternel 
morbiditet 2.3 (CI 1.9-2.7) efter justering for confounders (83). 

Føtale komplikationer: 

1. Intrauterin fosterdød kan optræde ved idiopatisk polyhydramnios, men er oftest relateret 
til evt. tilgrundliggende årsag (84). 

2. Anæmi hos fostret. Dette er en sjælden, men ofte overset årsag til polyhydramnios og 
kan bl.a. være forårsaget af blodtypeimmunisering og føtal virusinfektion (fx Parvovirus 
B19) (85,86). 

3. Misdannelser hos fostret. Som det fremgår af tidligere er misdannelser en hyppig årsag. I 
et materiale på 672 fostre med polyhydramnios, havde således 72 af disse (sv. til 11 %) 
misdannelser (87). Jo højere AFI, jo højere risiko for misdannelser. Disse kan være letale, 
idet der kan forekomme CNS misdannelser, kardielle malformationer, tarmatresier, 
bugvægsdefekter mm. (88). Således havde 60 % af de intrauterint døde polyhydramnios 
fostre medfølgende misdannelser. 

4. IUGR Nedsat fødselsvægt relateret til polyhydramnios kan være relateret til præterm 
fødsel, eller regulær væksthæmning som følge af sygdom hos fosteret som er den primære 
årsag til polyhydramnios. Ingen studier beskriver forekomsten af IUGR ved idiopatisk 
polyhydramnios. Teoretisk kunne et øget intrauterint tryk hæmme den utero-placentare 
perfusion, medførende både føtal distress, og på sigt IUGR (89). Sammenhængen med en 
overdistenderet uterus og et påvirket uterin flow er blevet påvist med Doppler ultralyd i 
flere undersøgelser, som finder at dette falder efter amniondrænage (89-91). Herskovitz 
fandt dog ved Doppler us. af 72 gravide med idiopatisk polyhydramnios dog ingen forskel 
i uterin arterie PI sammenlignet med en kontrolgruppe med normalt amnionmængde (92). 
Forskellene kunne muligvis delvis forklares ved at det i disse tilfælde er en mere kronisk 
situation, der har givet mulighed for kompensatoriske foranstaltninger i det 
uteroplacentare kredsløb. 

5. Navlesnorskomplikationer. Den øgede bevægemulighed for fostret i forbindelse med 
polyhydramnios øger risikoen for knudedannelse på navlesnoren, hvilket i sig selv udgør 
en risiko i form af øget føtal distress, mekonium-farvet fostervand med deraf følgende 
føtal risiko og en øget indgrebsfrekvens. Fostre med en ægte knude på NS er fundet at 
have en øget risiko (faktor 4) for intrauterin fosterdød. I forbindelse med vandafgang og 
fødsel er der desuden en øget forekomst af NS fremfald, med deraf væsentlig føtal risiko 
(93,94). 

6. Kromosomanomalier. Der er vist en klart øget risiko for kromosomanomalier i 
graviditeter med polyhydramnios, hvis der er påvist misdannelser ved ultralyd, men ikke 
ved polyhydramnios uden påviste misdannelser (41,44,60,61,95). 

7. Respiratorisk distress. Der er øget risiko for neonatal problemer ved polyhydramnios, 
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ofte relateret til den grundlæggende årsag. Det er dog vist øget forekomst af RDS ved 
idiopatisk polyhydramnios (81). 

Maternelle komplikationer: 

1. Diabetes mellitus (DM). Er polyhydramnios et element i dårlig kontrol/regulation af 
prægestationel DM og graviditet, eller gestationel diabetes (GDM), er der øget risiko for 
komplikationer, herunder også intrauterin fosterdød. Det er dog påvist, at polyhydramnios 
hos en velreguleret DM ikke i sig selv giver øget risiko for fosteret (96). 

2. Abruptio placenta. En af de hyppigste og alvorligste komplikationer til polyhydramnios 
for både mor og barn er abruptio. Polyhydramnios fordobler baggrundsrisikoen for 
abruptio (97,98). 

3. Maternelle komplikationer og risici. Hyppigst smerter, dyspnø / vejrtrækningsbesvær, 
hydronefrose og blæretømningsbesvær. Klagerne er oftest ikke så alvorlige at de udgør en 
egentlig sundhedsrisiko, men de kan være så voldsomme, at det nødvendiggør 
symptomatisk behandling eller forløsning, hvis gestationsalderen tillader det (79,97). 

4. Præterm fødsel og PPROM. Pga. den udspilede uterus er risikoen for præterm fødsel og 
vandafgang øget. Årsagen kunne være tryk betinget lokal påvirkning af cervix, eller 
aktivering af trykfølsomme uterin receptorer, der initierer fødsel. Risikoen for preterm 
fødsel og for abruptio er specielt øget i tilfælde af akut polyhydramnios, hvor der sker en 
hurtig og kraftig ekspansion af uterinmuskulaturen. Many fandt i en gruppe af 340 
singleton gravide med polyhydramnios en risiko på 19% for at føde prætermt ved en 
AFI>24cm, men også at denne primært var relateret til den underliggende årsag frem for 
hydramnios i sig selv; ved IDDM (27,7%, p<0,02), ved misdannelser (36%, p<0,001) og 
ved idiopatisk/ uforklaret årsag kun (14,1%) (99). Hershkovitz fandt hos 72 med 
idiopatisk polyhydramnios en signifikant lavere gestationel alder ved fødslen (34,9 +/- 2,1 
mod 39,1+/-1,2) end i en matchende kontrolgruppe. Et studie af 4211 singleton 
graviditeter med præterm fødsel (< 37 uge) uden primær vandafgang, fandt en prævalens 
af polyhydramnios på 5% (210/4211) inklusive og 3.7% (142/3818) eksklusive tilfælde 
med medfødte misdannelser (54). Cervix afkortes ved polyhydramnios ved tiltagende 
gestationsalder, men er relateret til AFI. Cervix afkortning øger risikoen for præterm 
fødsel (100). 

Fødselskomplikationer: 

1. Igangsættelse af fødslen. Polyhydramnios øger risikoen for fødselsinduktion, både pga 
den tilgrundlæggende årsag, men også i idiopatiske tilfælde (81). 

2. Protraheret fødsel. Der er øget risiko for dystoci under fødslen; dette kan både skyldes 
øget forekomst af abnorme/uhensigtsmæssige fosterpræsentationer, samt dysfunktion af 
uterus pga. den kraftige distension. Problemerne med manglende progression og deraf 
følgende øget indgrebsfrekvens ses både under første og andet stadium af fødslen 
(81,101,102). 
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3. CTG forandringer under fødslen. De ovenfor nævnte komplikationer (NS problemer 
mm.) øger risikoen for føtal distress og forekomsten af føtal acidose under fødslen, og 
deraf følgende øget forekomst af patologiske CTG. Indgrebs frekvensen, derunder sectio, 
er desuden øget (81,103). 

4. Sectio. Risikoen for sectio øges ved polyhydramnios ofte som resultat af andre 
komplikationer som dystoci, abruptio, NS fremfald eller CTG påvirkning (81). 

5. Skulderdystoci. Der er øget risiko for skulderdystoci ved polyhydramnios (81). 

6. Komplikationer postpartum. På samme måde som den stærkt udspilede uterus udgør en 
risiko for dysfunktion under fødslen, medvirker det også til en øget forekomst af atoni og 
blødning postpartum (83). 

Behandlingsmuligheder: 

Behandlingsmulighederne er terapeutisk amniocentese eller medicinsk behandling med 
indomethacin (104-108). 

Ingen randomiserede studier har direkte sammenlignet ekspekterende behandling med 
amnionreduktion. Amnionreduktion tilbydes kun ved svær polyhydramnios og udtalte 
maternelle symptomer. 

Formålet med behandling er at lindre svære maternelle symptomer relateret til uterus 
distentionen og at forebygge præterm fødsel. Dog konkluderer et systematisk review fra 2013, 
at vi stadig mangler et randomiseret kontrolleret studie for at besvare, om amnionreduktion 
faktisk forebygger præterm fødsel. De mener ikke, der er grundlag i den eksisterende litteratur 
til at konkludere dette (109).  

Indomethacin: 

Indomethacin nedsætter fosterets urinproduktin (110) og kan dermed nedsætte 
fostervandsmængden. Cabrol et al var de første, der rapporterede om kvinder med 
symtomatisk polyhydramnios, som blev behandlet med indomethacin over længere tid med en 
signifikant reduktion i amnionmængde til følge (111). Siden da er der rapporteret mange cases 
med det samme fund (105,112-114). Mamopoulus rapporterede om 15 kvinder, der blev 
behandlet i 4 uger med indomethacin og fandt at største delen af amnionreduktionen fandt 
sted inden for den første uge (112). Den optimale behandlingsdosis kendes ikke, men mest 
benyttet er 25 mg oralt x 4 dagligt (112-114) eller 2-3 mg/kg/dag (105,111-113). Føtal 
ekkokardiografi anbefales indenfor det første døgn efter opstart af behandling og derefter 1 x 
ugentligt (113,114). 

Baggrunden for anbefaling af fosterekkokardiografi ved indomethacin behandling er at selv 
efter kortvarig behandling, kan det medføre påvirkning af fosteret, såsom en ikke ubetydelig 
risiko for forbigående lukning af ductus arteriosus og mulig tricuspidal insufficiens. 
Incidensen er rapporteret til 28-50% med en tiltagende risiko efter 31 gestationsuge (115-117) 
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eller med et længerevarende behandlingsregime (115,116,118). Såfremt der påvises lukning 
af ductus eller tricuspidal insufficiens, skal behandlingen seponeres (lukningen er oftest 
forbigående og forsvinder, når behandlingen seponeres). 

En anden bivirkning ved indomethacin behandling – omend omdiskuteret – er, at det kan 
nedsætte ductus sensitivitet for indomethacin, medførende mindre effektivitet postnatalt i 
tilfælde med persisterende ductus (119). 

Virkningsmekanismen bag den nedsatte urinproduktion ved indomethacinbehandling er 
formentligt nedsat føtal GFR sekundært til øget nyrearterie modstand, og dermed nedsat flow 
(120,121). 

Det er veldokumenteret, og i forlængelse af ovenstående heller ikke særligt mærkværdigt, at 
intrauterin eksposition for NSAID-præparater kan medføre postnatal nyreinsufficiens, der dog 
oftest er reversibel (120,122,123). Denne bivirkning er særligt udtalt hos præmature (120). 

Det er derimod bekymrende, at der er publiceret en række ”case reports” om svær, 
irreversibel, eller kun delvist reversibel neonatal nyreinsufficiens, det gælder både eksposition 
for Indomethacin og Ibubrufen (122,124,125) samt Cox-2 hæmmeren Nimesulide (126,127). 

Selvom andre har rapporteret om brug af Indomethacin (128-130) og Celecoxib (131) uden 
neonatale renale bivirkninger, virker det veldokumenteret at der ved behandling af gravide 
med NSAID-præparater kan være en risiko for reversibel – og i sjældne tilfælde irreversibel 
neonatal nyreinsufficiens (120). Langt de fleste data vedr. NSAID og gravide stammer fra 
brugen af NSAID som tokolytikum, dvs. med kort behandlingstid. Der foreligger kun få data 
vedr. neonatale bivirkninger efter længerevarende behandling. 

Det er stærkt omdiskuteret, hvorvidt indomethacin behandling spiller en rolle i patogenesen 
ved hjerneskader (IVH, periventriculær echogenicitet eller periventrikulær leukomalaci); 
komplikationer som primært ses hos præterme børn (132); noget klart svar er ikke fundet. 

Ligeledes stærkt omdiskuteret er, hvorvidt der findes en association mellem indomethacin 
behandling og necrotizing enterocolitis (NEC) (132). En mulig postuleret mekanisme for 
dette, er nedsat mesenterielt blodflow og ændringer i forsvarsmekanismerne i den neonatale 
GI-kanal (133,134) To metaanalyser er dog enige i, at indomethacin behandling før 34 
gestationsuge ikke er en direkte risikofaktor for udviklingen af NEC (135,136). 

Se i øvrigt guideline for NSAID-behandling: 
http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/100411%20samlet%20indometacin%20med%20referenc
er%202009.pdf 

Terapeutisk Amniocentese: 

Der er ikke consensus om hvor meget væske man skal drænere, hvor hurtigt det skal 
dræneres, og om der skal bruges tocolyse eller antibiotika i forbindelse med amniondrænagen. 

Proceduren er den samme som ved diagnostisk amniocentese under aseptiske forhold. Nogle 

http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/100411%20samlet%20indometacin%20med%20referencer%202009.pdf
http://gynobsguideline.dk/sandbjerg/100411%20samlet%20indometacin%20med%20referencer%202009.pdf
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anvender brug af plastickateter over en 18G nål (angiocath), der efter at nålen er fjernet via et 
iv-sæt kobles til en opsamlingspose. Man kan også anvende vægsug koblet til 
amnioncentesenålen, da den hurtige dræneringsmetode er fundet lige så sikker som den 
konventionelle (se venligst litteraturen nedenfor). 

Der er ikke undersøgelser der viser i hvilken grad den gravide bør være immobiliseret efter 
indgrebet.  

Barnets tilstand og reaktion på indgrebet kan kontrolleres ved at lytte hjertelyd <26 uge, eller 
med CTG >= 26 uge.   

Volumen: 

Der er en signifikant lineær sammenhæng mellem ændring i AFI før og efter amnionreduktion 
og det udtagne amnionvolumen (137,138). 

Det er diskuteret om der er en begrænsning i det volumen der maksimalt bør udtømmes per 
gang, samt om hastigheden for udtømmelsen er afgørende for at reducere komplikationer til 
indgrebet. Sikkerheden af terapeutisk amniocentese blev vurderet i et studie af 200 indgreb 
hos 94 gravide med symptomatisk polyhydramnios, hvor opnåelse af et normalt AFI <25 var 
afgørende for størrelsen af den samlede volumentapning. Der blev i gennemsnit udtømt 1500 
ml (350-10.000 ml), med en hastighed på (mean 54 +/-22ml/min), med en komplikationsrate 
på kun 1,5% ( 1 tilfælde med hhv. chorioamnionitis, PPROM, og abruptio (sidstnævnte ved 
volumen på 10.000 ml hos et anencephalt foster) (139). Et andet studie taler for, at hurtigere 
amniondrænage er sikkert (140). De har i gennemsnit dræneret 2352 +/- 1255 ml med en 
middel tid for proceduren på 28.2 +/- 15.1 min. Det var et prospektivt studie, hvor 70 
konsekutive kvinder med svær polyhydramnios fik foretaget i alt 134 procedurer med hurtig 
amniondrænage (37 var gemelli graviditeter). I alt var der 4 procedurerelaterede 
komplikationer (3.1%), hvoraf de 3 var i TTTS-gruppen. Det samme genfindes i et studie 
hvor man som behandling af TTTS har sammenlignet amniondrænage foretaget med 
forskellige hastighed (55 vs. 143 ml/min) og volumen (2,2 vs. 3,3 l) og fundet ”the rapid & 
radical” metode mindst lige så sikker som den konventionelle (141). 

Et nyt retrospektivt studie evaluerede amnionreduktions rolle i håndteringen af symptomatisk 
polyhydramnios i singleton graviditeter (142). 138 kvinder med polyhydramnios fik foretaget 
271 amnionreduktioner. Median GA ved første drænage var 31.4 uge (28.4-34 uge). 63 
kvinder (45.6%) fik > 1 amnionreduktion. Median volumen fjernet pr graviditet var 2100 ml. 
Median varighed fra 1 amnionreduktion til fødsel var 26 dage (15-52.5). Der var ingen 
signifikant association mellem GA ved fødsel og volumen pr procedure eller det totale 
drænerede volumen. I 4.1 % af procedurerne (11/271) var der uplanlagt præterm fødsel 
indenfor 48 timer. Median GA ved fødsel var 36.4 uger (34-38 uger). Konklusionen på studiet 
er, at amnioreduktion har en plads i håndteringen af symptomatisk polyhydramnios hos 
singleton gravide; komplikationer er sjældne samt fødsel typisk er nær termin. 

Komplikationer til selve indgrebet er vandafgang, præterme veer og fødsel, abruptio og 
infektion (139,140,142). Som ovenfor anført er disse komplikationer dog sjældne.  
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På kasuistisk basis har man observeret, at ved den sjældne tilstand, hvor der findes akut 
tilbagevendende polyhydramnios uden kendt årsag (1 ud af 12.000-20.000 graviditeter) kan 
en kombination af amniocentese og NSAID være kurativ (143) 

Potentielle terapimuligheder i fremtiden: 

Da den føtale urinproduktion udgør hovedkilden til fostervandet, kan ændringer heri 
signifikant påvirke volumen af fostervandet. Man har derfor undersøgt effekten af intra-
amniontisk administration af arginin vasopressin. Dette absorberes i det føtale plasma fra 
fostervandet. Denne effekt er undersøgt i et studie af 6 fåregraviditeter. Man fandt at 
intraamniontisk administration af deamino-vasopressin resulterede i persisterende føtal 
antidiurese uden cardiovaskulære effekt og ingen ændring i synkemekanismen (144). Der kan 
selvfølgelig ikke drages nogen konklusion fra disse data, men måske ligger der en potentiel 
terapimulighed her. 

En anden potentiel terapi baseres på mRNA ekspression i chorion og amnionceller af 
aquaporin (AQP), som er forhøjet ved polyhydramnios. AQP ekspression kunne repræsentere 
et kompensatorisk respons til polyhydramnios. Man kunne undersøge effekten af at reducere 
dette protein ved polyhydramnios (145,146). 

Sidst blev der i 2013 i Chinese Medical Sciences Journal publiceret en metaanalyse og et 
systematisk review omhandlende ’Chinese Herbal Medicine in Treatment of Polyhydramnios’ 
(147). Artiklen imødekommer faktisk DARE kriterierne og er at finde i Cochrane.. 
Metaanalysen inkluderede 5 prospektive studier, hvoraf de 3 var randomiserede og alle af 
kinesisk oprindelse. Studiet blev opdelt i 2 alt efter interventionen: 1) Traditionel kinesisk 
medicin vs indomethacin og 2) Traditionel kinesisk medicin OG indomethacin vs 
indomethacin alene. Outcome var forbedring i symptomer, AFI, DVP og graden af ductal 
konstriktion. Ingen forskel i 1 fraset mindre konstruktion af ductus ved den traditionelle 
kinesiske medicin. Derimod var der signifikant bedring i symptomer og AFI ved traditionel 
medicin og indomethacin sammen vs indomethacin alene. Dog er der betragtelige 
bekymringer omkring kvaliteten af de inkluderede studier, selektionsbias, manglende 
styrkeberegning, geografiske bias, compliance etc. Desuden er det ikke klart beskrevet, hvad 
traditionel kinesisk medicin består af. Umiddelbart er det nok ikke en behandlingsmulighed i 
den nærmeste fremtid. 

Behandling og kontrol ved polyhydramnios ved fødslen: 

Relateres til forebyggelse af mulige komplikationer (se dette kapitel), og involverer: 
Kontrolleret HSP (forebygge navlesnorsfremfald, og abruptio), Syntocinon-drop under 
fødslen og postpartum (dystoci hhv. atoniblødning). Overvågning af den føtale tilstand med  
CTG kan overvejes. 

Polyhydramnios I Efterfølgende Graviditeter: 

Risikoen for nyt tilfælde af polyhydramnios i efterfølgende graviditeter er bla. relateret til en 
bestående grundlidelse (eks: diabetes) eller risikoen for nye misdannelser. I et australsk studie 
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havde 1 af 1,720 kvinder (0,05%) en graviditet med gentagen polyhydramnios, og af 36 
tilfælde hos 30 kvinder var mere end halvdelen relateret til en kendt lidelse disponerende for 
hydramnios, baggrundsincidensen af polyhydramnios er ikke oplyst(148). 

Kasuistisk er der bla. rapporteret et tilfælde hvor indomethacinbehandling og amniondrænage 
blev institueret i 3. graviditet med akut polyhydramnios, og efter 2 tilfælde af dødt barn, da 
endte med levende raskt barn (149). 
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Bilag 1. Forslag til flowchart for håndtering af gravide med polyhydramnios. 

 

 

 

 

                  

 

Klinisk mistanke om polyhydramnios 

Stort SF-mål 

UL med måling af fostervandsmængde 

DVP > 8 cm og/eller AFI ≥ 25 cm 

Misdannelsesscanning incl. vægt og flow, 
herunder  MCA-PSV 

OGTT 

Blodtypeantistof screening 

Infektionsscreening (toxoplasmose, CMV, 
parvovirus) 

Ved misdannelser: Karyotype og array-CGH 

Misdannelse: 
Karyotype og 
array-CGH 

OGTT positiv: 
GDM kontrol + 
kontrol af AFI 

Infektions 
positiv: Følg 
guideline 
omhandlende 
disse 

Ingen misdannelser og resten 
ligeledes fundet normalt: 
Følg kontrolprogram (se bilag 
2) 



Bilag 2. Forslag til kontrolprogram for idiopatisk polyhydramnios. 

 

 
AFI  ≥ 25 cm 

GA < 34+0 GA ≥ 34+0 

Cervix scanning: Ved 
afkortet cervix følg 
kontrolprogram for 
truende præterm fødsel 

UL kontrol hver 2-3 uge for 
tilvækst og AFI samt cervix 
(oftere ved svær 
polyhydramnios).  

Kan afsluttes ved 
normalisering af AFI. 

UL kontrol hver 2-3 uge for 
tilvækst og AFI (oftere ved 
svær polyhydramnios). 

Kan afsluttes ved 
normalisering af AFI. 

Ved IUGR: Følg guideline 
for IUGR. 
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