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Ü B E R S I C H T 

Zum Thema 
Infektionen sind in Entwicklungs­
ländern eine Hauptursache der 
schwangerschaftsbedingten mütter­
lichen und Neugebor enenmorbidi-
tät und -mortalität. Trotz Vorsor­
gemaßnahmen und Möglichkeiten 
zur frühzeitigen Intervention stel­
len jedoch auch bei uns einige In­
fektionskrankheiten noch eine be­
sondere Gefahr in der Schwanger­
schaft dar. Im folgenden sollen 
die wesentlichen internistischen 
Aspekte bei spezifischen Infek­
tionskrankheiten während der 
Schwangerschaft dargestellt wer­
den. Die typischen gynäkologischen 
Infektionen bleiben hier unberück­
sichtigt. Angesprochen werden ne­
ben den klinischen Besonderheiten 
die Diagnostik, Therapie und Pro­
phylaxe einschließlich der Empfeh­
lungen bezüglich Impfungen wäh­
rend der Schwangerschaft. 

Schlüsselwörter 
Infektionskrankheiten - Schwan­
gerschaft - Antibiotika - Impfun­
gen 
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Schwangerschaft und Infektionskrankheiten * 
F. Hess und Th. Löscher 
Abteilung für Infektions- und Tropenmedizin (Leiter: Prof. Dr. Th. Löscher) 
der Medizinischen Klinik (Direktor: Prof Dr. P.C. Scriba), Klinikum Innenstadt 
der Ludwig-Maximilians-Universität München 

Gefährdung der Mutter 

Die Schwangerschaft ist eine Periode 
veränderter immunologischer Reak­
tivität. Die Parameter, die sich in der 
Schwangerschaft verändern gibt Ta­
belle 1 wieder. Dies kann eine Prädis­
position der Schwangeren für be­
stimmte Infektionskrankheiten mit 
zum Teil verändertem Krankheitsver­
lauf bedeuten. Einerseits ist durch er­
höhte Empfänglichkeit oder durch 
häufigere Aktivierung von latenten 
Infektionen die Inzidenz einiger Er­
krankungen während der Schwan­
gerschaft erhöht, andererseits kommt 
es bei bestimmten Infektionskrank­
heiten gehäuft zu schwereren Verläu­
fen. Bei den meisten Infektionen las­
sen sich jedoch keine Unterschiede 
hinsichtlich des Krankheitsverlaufs 
bei Schwangeren und Nichtschwan­
geren feststellen und es besteht kein 
erhöhtes Risiko für Schwangere. Ne­
ben der Exazerbation einer bestehen­
den Infektion, z.B. HIV-Infektion 
oder Malaria, ist auch die Reaktivie-
rung einer latenten Infektion, z.B. 
Herpes simplex oder Zytomegalie bei 
der Mutter durch die Schwanger­
schaft möglich. 

Einige während der Schwanger­
schaft bedeutsame Infektionen wer­
den wegen häufig subklinischer Ver­
läufe nicht immer erkannt. Zudem 
sind unspezifische Allgemeinsympto­
me, wie Krankheitsgefühl, Tachykar-

* Herrn Prof. Dr. med. E. Buchborn zum 
70. Geburtstag gewidmet 

Tabelle 1 
Veränderung immunologischer 
Parameter in der Schwangerschaft 
[18] 

• Einschränkungen der lymphozytä-
ren Antigenstimulierbarkeit 

• Veränderung der T4/T8-Ratio 
(widersprüchliche Untersuchungs­
ergebnisse) 

• absolute Reduktion der T4-Zellen 
• partieller Anstieg der Immun­

globuline 
• verminderte Con A- und PHA-

Stimulierbarkeit von Lymphozyten 
im autologen System 

• Erhöhung von freien Interleukin 2-
Rezeptoren, denen eine immunsup-
pressive Wirkung zugedacht wird 

• weitere Zeichen der Immunsuppres­
sion verursacht u.a. durch die spe­
zifischen schwangerschaftsbeding­
ten endokrinen Veränderungen 

die, Hypotonie und Gliederschmer­
zen in der Schwangerschaft als klini­
sche Kriterien nur bedingt verwert­
bar. 

Fieber während der Schwanger­
schaft sollte stets an eine Infektion 
denken lassen und sollte immer ernst 
genommen werden, da es u.a. zu vor­
zeitigen Wehen führen kann. 

Zum Teil sind die bei spezifischen 
Infektionskrankheiten charakteristi­
schen hämatologischen und bioche­
mischen Veränderungen in der 
Schwangerschaft eingeschränkt beur­
teilbar. So findet sich bei einigen 
Schwangeren eine Leukozytose bis zu 
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20000/mm3 mit Linksverschiebung 
und relativer Lymphopenie ohne 
faßbare Grunderkrankung. Auch 
während der Wehen kann es zu einem 
Anstieg der Leukozytenzahl kom­
men. Die Blutkörperchensenkungs­
geschwindigkeit ist ebenfalls bei vie­
len Frauen in der Schwangerschaft 
erhöht. Das C-reaktive Protein ist 
hier ein spezifischerer Parameter für 
entzündliche Vorgänge [32]. Von vor­
rangiger Bedeutung bei der Diagnose 
von Infektionskrankheiten in der 
Schwangerschaft sind immunologi­
sche Methoden zum Nachweis von 
spezifischen Antikörpern und Erre­
gerantigenen sowie der direkte Erre­
gernachweis. 
Gefährdung des Kindes 

Besonders bedeutsam bei Infektionen 
in der Schwangerschaft ist die kindli­
che Gefährdung. So stellen viele sonst 
harmlose Erkrankungen ausschließ­
lich in der Schwangerschaft oder peri-
partal eine ernste Gefahr für das 
Kind dar. Dies kann durch hämato-
gene Infektion in utero oder peripar-
tal geschehen. Zudem kann es durch 
Fieber, mütterliche oder fetale Ent­
zündungsreaktionen oder durch eine 
ggf. erforderliche Behandlung zu ei­
ner Schädigung kommen. Eine Infek­
tion der Mutter während der 
Schwangerschaft kann folgende Kon­
sequenzen für das Kind haben: 
• einen Abort, 
• eine Früh- oder Mangelgeburt, 
• eine Embryo-/Fetopathie, 
• eine akute oder chronische Infek­

tion beim Kind ähnlich oder ver­
schieden von der des Erwachsenen, 

• ein gesundes Kind ohne faßbare 
Schädigung. 

Das für die kindliche Gefährdung be­
deutsame Erregerspektrum umfaßt: 
Viren. Die meisten Embryopathien 
entstehen durch diaplazentar über­
tragene Virusinfektionen. 
Bakterien. Eine Gefahr für die Frucht 
geht von bakteriellen Infektionen so­
wohl in der Fetalperiode als auch 
während der Geburt aus. 
Protozoen. An Erkrankungen durch 
Protozoen hat in Deutschland ledig­

lich die Toxoplasmose eine besondere 
Bedeutung für die Schwangerschaft. 
In vielen Ländern der dritten Welt 
stellt die Malaria die wichtigste para­
sitäre Erkrankung bei Schwangeren 
dar, deren Bedeutung für die Frucht 
in erster Linie in einer erhöhten Ab­
ortgefahr liegt. 

Andere Erreger wie Rickettsien, 
Pilze, weitere Protozoen und Helmin­
then können während der Schwan­
gerschaft insofern problematisch sein, 
als bei Therapiebedürftigkeit aus 
mütterlicher Indikation bestimmte 
Medikamente wegen ihrer potentiel­
len fruchtschädigenden Wirkung 
nicht verwendet werden sollten. Ge­
gebenenfalls muß eine Risiko-Nut­
zen-Abwägung erfolgen. 

Für die embryonale und fetale Ge­
fährdung ist außer dem speziellen Er­
regertyp und seiner Virulenz vor al­
lem der Zeitpunkt der Infektion maß­
gebend. Bei Erkrankungen in der 
Frühschwangerschaft sind vor allem 
Organmißbildungen zu erwarten. In­
fektionen zu einem späteren Zeit­
punkt führen vorwiegend zu entzünd­
lichen Reaktionen mit Wachstums­
verzögerung und Defektheilungen 
[15]. Im Einzelfall ist es meist schwie­
rig, den Einfluß einer Infektion ver­
läßlich vorauszusagen. 

Pränatale Diagnostik 

Im Rahmen der Mutterschaftsvorsor­
ge vorgeschrieben sind lediglich die 
serologischen Untersuchungen hin­
sichtlich Röteln und Lues. Weitere 
Untersuchungen zur Erfassung von 
Infektionsrisiken bezüglich Toxoplas­
mose, Zytomegalie, Hepatitis B, Her­
pes simplex, Chlamydien und B-
Streptokokken sind möglich und 
werden empfohlen. Hierbei läßt sich 
einerseits die Immunitätslage, d.h. 
das Risiko eine Infektion zu erwerben 
abschätzen, andererseits können la­
tente, asymptomatische Infektionen 
erfaßt werden. 

Bei klinischem oder anamnesti­
schem Verdacht auf eine mögliche 
Gefährdung des Kindes stehen neben 
dem Nachweis einer Infektion der 
Mutter nach den üblichen Kriterien 
folgende Methoden zur Verfügung 
[20]: 

1. Ultraschalluntersuchungen 
2. Nachweis von IgM-Antikörpern im 
fetalen Nabelschnurblut durch Punk­
tion unter sonographischer Kontrol­
le. Diese sind Ausdruck einer kindli­
chen Antikörperproduktion. Mütter­
liche Antikörper der IgM-Klasse pas­
sieren im Gegensatz zu IgG gewöhn­
lich nicht die Plazenta. Je nach Erre­
ger und Infektionszeitpunkt können 
sie frühestens ab der 20. Schwanger­
schaftswoche (SSW) in meßbaren 
Konzentrationen vorliegen und nach­
gewiesen werden. 
3. Die Amniozentese mit Gewinnung 
von Fruchtwasser oder fetalem Urin 
(als Frühamniozentese ab der 13. 
SSW möglich). 
4. Die Chorionzottendiagnostik. Die 
Biopsie kann transzervikal im ersten 
Trimenon oder transabdominal vom 
ersten bis zum dritten Trimenon er­
folgen. Dies ist eine Möglichkeit zur 
vorgeburtlichen Untersuchung be­
reits ab der 7.-11. SSW. 
Mit den invasiven Verfahren kann ei­
ne Erregerpassage von der Mutter 
zum Fetus unter Anwendung kultu­
reller, immunologischer und mole­
kularbiologischer Methoden (Nu-
kleinsäurenhybridisierung, ggf. kom­
biniert mit der Polymeraseketten-
reaktion) direkt nachgewiesen wer­
den. Besondere praktische Bedeutung 
haben diese Methoden zur pränata­
len Diagnostik bisher bei Verdacht 
auf Röteln, Toxoplasmose, Zytome­
galie und Ringelröteln. 

Eine Übersicht über die verschie­
denen Infektionen und ihre Bedeu­
tung in der Schwangerschaft gibt 
Tabelle 2. 
Virale Infektionen 

Röteln 

Mit einer Rötelninfektion ist in 
Deutschland bei 0,1-0,2% der 
Schwangerschaften zu rechnen. Die 
Röteln sind vor allen in der Früh­
schwangerschaft gefürchtet, weil sie 
in einem hohen Prozentsatz (75-
90%) zu einer transplazentaren In­
fektion führen [11]. Die Gefahr einer 
Embryopathie ist am höchsten in den 
ersten Wochen (bis 60%) und nimmt 
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Tabelle 2 
Die wichtigsten Infektionskrankheiten während der Schwangerschaft mit 
besonderer Bedeutung für Mutter und K i n d 3 

Infektion Erhöhte Gefährdung Gefährdung Indikation 
Gefährdung für für zur Inter­
für die das Kind das Kind ruptio 
Schwangere durch durch 

hämatogene peripartale 
Infektion Infektion 

Röteln 0 XX 0 Bis 17. SSW 
HIV1/2-lnfektion Fraglich X XX Ja 
Ringelröteln 0 X 0 Nein 
Zytomegalie- 0 X XX Bis 24. SSW 

Primärinfektion 
Zytomegalie- 0 0 X Nein 

Reaktivierung 
Hepatitis E XX 0 Fraglich Fraglich 
Hepatitis B, C, D 0 X XX Nein 
Hepatitis A 0 0 o b 

Herpes l/ll- 0 (X) XX Fraglich bis 
Primärinfektian 24. SSW 

Herpes l/ll- 0 0 X Nein 
Reaktivierung 

Varizellen X X XX Nein 
Lymphozytäre 0 X 0 Nein 
Choriomeningit is 
Polio Fraglich 0 0 Nein 
Masern X 0 0 Nein 
Mumps 0 0 C 0 Nein 
Echo-, Coxsackie-, 0 0 0 Nein 
Influenza-, EB-, 
Adeno-respiratory-
sync.-Virus 
Lues 0 XX (X) Nein 
Listeriose X XX 0 Nein 
Salmonellose 0 o d X Nein 
Campylobacter 0 X 0 Nein 
Borreliose 0 (X) 0 Nein 
Tuberkulose fraglich (X) 0 Nein 
Toxoplasmose 0 XX 0 Bis 24. SSW 

Primärinfektion 
Toxoplasmose 0 0 0 Nein 

Reaktivierung 
Malaria XX (X) 0 Nein 

a 0, keine Gefährdung für die Schwangere oder das Kind? (X), Gefährdungsrisiko 
gering oder selten ( < 1 % ) ; X, Gefährdung für die Schwangere oder das Kind vor­
handen; XX, Gefährdungsrisiko für Mutter oder Kind besonders hoch 
b Erhöhte Frühgeburtsrate bei schweren Infektionen in der Spätschwangerschaft 
c Erhöhte Abortrate bei mütterlicher Infektion in der Frühschwangerschaft 
d Erhöhte Abortrate bei Typhus abdominalis 

bis zur 18. SSW kontinuierlich ab. 
Die Abortrate im ersten Trimenon 
beträgt ca 15%. Weltweit liegt die 
Mißbildungs- und Schädigungsrate 
im ersten und zweiten Trimenon bei 
ca. 3 5 % . Nach der 17. SSW liegt das 
Risiko einer fetalen Schädigung un­
ter 4 % [29]. Der Verlauf der Rö­

telninfektion bei der Mutter wird in 
bis zur Hälfte der Fälle als inappa-
rent angegeben. Allerdings sind bei 
genauem Erfragen doch bei bis zu 
90% verdächtige Symptome zu erhe­
ben, wie mittelfleckiges nicht kon­
fluierendes Exanthem, geschwollene 
Nackenlymphknoten und Arthral­

gien besonders der kleinen Finger­
und Handgelenke. Im Blutbild finden 
sich Veränderungen, wie bei vielen 
anderen viralen Infektionen. Meist 
besteht eine Leukopenie mit Links­
verschiebung und relativer Lympho­
zytose. 

Die Labordiagnose wird serolo­
gisch gestellt. 9 5 % aller Infizierten 
sind ab der 4. Woche nach Infektion 
Röteln-IgM-Antikörper-positiv. Pro­
bleme bei der Interpretation können 
entstehen durch die seltenen Reinfek­
tionen und durch IgM-Persistenz, 
z.B. nach Impfungen [11], oder nach 
paraspezifischer Induktion von Rö­
telnantikörpern nach EBV-Infektio-
nen [30]. Von Mißbildungen betroffen 
sind vor allem Augen, Herz, Innenohr 
und ZNS. Die Folgen sind z.T. erst 
später erkennbar. 

Bei frischer Infektion innerhalb 
der ersten 17 SSW wird heute i.allg. 
die Interruptio empfohlen. Jenseits 
dieser Zeit sind Spätschäden in der 
Regel nicht zu befürchten. Bei fragli­
cher Infektion innerhalb der ersten 17 
SSW ist die pränatale Diagnostik (s. 
oben) indiziert. Eine kongenitale In­
fektion ist ab der 20. Schwanger­
schaftswoche durch Nachweis von 
IgM-Antikörpern im Nabelschnur­
blut bewiesen. Noch früher ist der Vi-
rusnukleinsäurenachweis aus Cho-
rionzottengewebe möglich. Versucht 
wird auch die Anzüchtung von Rö­
telnviren aus Fruchtwasser, welches 
durch Amniozentese gewonnen wur­
de [11]. 

Die Mutterschaftsvorsorge schreibt 
eine Untersuchung auf mütterliche 
Rötelantikörper vor. Bei vor der 
Schwangerschaft festgestelltem nega­
tivem Antikörperstatus (HAH-Titer 
<1 :8) ist eine prophylaktische Imp­
fung indiziert. Nach der Impfung 
wird eine Konzeptionsverhütung für 
mindestens 2 Zyklen empfohlen. Eine 
Impfung in der Schwangerschaft ist 
kontraindiziert. Versehentliche Imp­
fungen in der Schwangerschaft zeig­
ten nach bisherigen Beobachtungen 
jedoch keine Schädigungen und stel­
len insbesondere keine Indikation für 
eine Interruptio dar [15]. 

Schwangere mit negativem oder 
unbekanntem Immunstatus und mit 
fraglichem oder sicherem Rötelnkon­
takt sollten so früh wie möglich Rö-
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telnhyperimmunglobulin erhalten 
[32]. Nach mehr als 5-8 Tagen ist in 
der Regel keine Schutzwirkung mehr 
zu erwarten [23]. Bei frühzeitiger Ga­
be während der Inkubationszeit kann 
durch Immunglobulin das Angehen 
der Infektion häufig, jedoch nicht im­
mer verhindert werden. Trotz Im-
munglobulingabe sind Rötelnem-
bryopathien möglich [11]. 

Ringel rötein (Erythema infectiosum) 

Parvovirus B19 ist der Erreger des 
Erythema infectiosum. Dabei handelt 
es sich um eine Erkrankung, die 
durch Exanthem, Arthralgie/Arthri-
tis, Lymphknotenschwellungen und/ 
oder grippale Symptomatik charak­
terisiert ist. Keines dieser Symptome 
ist obligat. Bei Patienten mit einer 
chronisch hämolytischen Anämie, 
verkürzter Erythrozytenüberlebens-
zeit oder mit hyperreaktivem Kno­
chenmark, z.B. nach Hämorrhagien, 
kann die B19-Infektion zu einer apla­
stischen Krise führen, da die Zielzel­
len der Infektion die erythropoeti­
schen Zellen des Knochenmarks sind. 
Es ist keine seltene Infektion, wie die 
Seroprävalenz bei Blutspendern in 
Deutschland von ca. 40% belegt; sie 
wird nur selten erkannt, da sie meist 
subklinisch verläuft [40]. Die Über­
tragung findet durch Tröpfcheninfek­
tion und parenteral statt. 

Seit 1984 ist bekannt, daß die Par-
vovirus-B19-Infektion zu jedem Zeit­
punkt der Schwangerschaft zu einem 
Hydrops fetalis mit resultierendem 
Fruchttod führen kann. Dies ge­
schieht am häufigsten im zweiten Tri­
menon. Infektionen im ersten Trime­
non führen oft zum Spontanabort, 
während im dritten Trimenon das 
Kind die vorübergehende aplastische 
Phase ohne Schädigung überleben 
kann. Die Abortrate beträgt 10-12%. 
Da es bisher keine Hinweise auf Em­
bryopathien gibt, ist die B19-Infek-
tion keine Indikation für eine Inter­
ruptio [17]. 

Die Diagnose einer mütterlichen 
Infektion wird durch den Nachweis 
von spezifischen B19-IgM-Antikör­
pern gestellt. Diese lassen sich in eini­
gen Fällen auch im Nabelschnurblut 
nachweisen, sie werden jedoch nicht 

regelmäßig vom Feten gebildet. Gele­
gentlich ist der Nachweis von B19-
Nukleinsäuren im Fruchtwasser 
möglich. Im Blutbild der Mutter fin­
det sich typischerweise eine Leuko-
Lympho- und Thrombozytopenie. 

Bei Ringelrötelnepidemien in Kin­
dergärten und ähnlichen Einrichtun­
gen sollen dort beschäftigte seronega­
tive Schwangere bis zum Abklingen 
der Epidemie beurlaubt werden [40]. 
Bei Kontakt mit an Ringelröteln Er­
krankten sollte der Antikörperstatus 
der Schwangeren bestimmt werden. 
Besteht der Verdacht auf eine frische 
Infektion, bzw. wurde eine Serokon­
version festgestellt, so sollte die 
Schwangerschaft engmaschig durch 
Ultraschalluntersuchungen und wö­
chentliche Alpha-Fetoproteinbestim-
mungen auf Frühzeichen einer kindli­
chen Infektion hin kontrolliert wer­
den, um rechtzeitig Anzeichen eines 
Hydrops fetalis festzustellen. Die 
Zeitspanne bis zum Auftreten von in­
trauterinen kindlichen Komplikatio­
nen kann bis zu 3 Monaten betragen. 
Treten fetale Komplikationen auf, 
sollte die Patientin zum nächsten spe­
zialisierten Zentrum zur eventuellen 
intrauterinen Transfusion überwiesen 
werden. B19 ist die einzige Virusin­
fektion in der Schwangerschaft, bei 
der eine Therapiemöglichkeit des ge­
fährdeten Feten in utero besteht. 
Nach Auftreten eines Hydrops fetalis 
wurde in mehreren Fällen eine in­
trauterine Transfusion von Erythro-
zytenkonzentrat durchgeführt. Die 
Anämie konnte so beim Kind über­
brückt, der intrauterine Fruchttod 
verhindert und der Hydrops rück­
gängig gemacht werden. Diese Inter­
vention sollte nur nach entsprechen­
der Risikoabwägung und sonst regel­
rechter Entwicklung des Feten ab der 
22. Schwangerschaftswoche erwogen 
werden [40]. 

HIV/AIDS 

AIDS wird weltweit in zunehmenden 
Maße zu einer der bedeutendsten In­
fektionskrankheiten. In Industrielän­
dern ist derzeit der Anteil an infizier­
ten Männern noch deutlich höher, 
der Anteil der Frauen an der Gesamt­
zahl HIV-Infizierter steigt jedoch so­

wohl absolut als auch prozentual ste­
tig an. Die meisten davon sind im ge­
bärfähigen Alter [18]. 

Grundsätzlich sollte HlV-infizier-
ten Frauen von einer Schwanger­
schaft abgeraten werden. Dies einer­
seits wegen des Risikos einer fetalen 
Infektion, andererseits wegen der 
möglichen Begünstigung der Progres­
sion des Krankheitsbildes durch die 
Schwangerschaft. Letzteres konnte 
bisher jedoch nicht eindeutig belegt 
werden. Es liegen allerdings Einzelbe­
richte vor, die bei fortgeschrittener 
HIV-Infektion im symptomatischen 
Stadium auf eine negative Beeinflus­
sung des Krankheitsbildes mit ra­
scher Progredienz hinweisen [7, 24]. 

Bei primär asymptomatischen 
Schwangeren im frühen Stadium der 
HIV-Infektion kann die schwanger­
schaftsspezifische Immunsuppression 
zur Veränderung immunologischer 
Parameter führen, wie sie auch bei 
klinischer Progredienz in vergleich­
barer Weise auftreten. Dies ist in der 
Regel jedoch reversibel [1]. 

Zur Therapie der HIV-Infektion 
bei asymptomatischen wie sym­
ptomatischen HIV-seropositiven 
Schwangeren liegen noch keine Er­
fahrungen vor. Zum Einsatz von Zi-
dovudin (AZT) werden derzeit meh­
rere prospektive Studien durchge­
führt [13]. Es ist derzeit nicht be­
kannt, ob eine solche Therapie wäh­
rend der Schwangerschaft die Rate 
von HIV-Übertragungen auf den Fe­
tus oder das Neugeborene oder die 
HlV-assoziierte Morbidität der Mut­
ter beeinflussen kann [48]. Eine stren­
ge Indikationsstellung ist zu beach­
ten, da teratogene Wirkungen von 
AZT nach bisherigem Kenntnisstand 
nicht ausgeschlossen werden können. 
Zidovudin kann die Plazentaschran­
ke passieren. Persistierende Neben­
wirkungen einer Zidovudintherapie 
wurden weder bei 3 während der 
Schwangerschaft behandelten Müt­
tern, noch ihren Kindern beobachtet 
[48]. Bei einer HIV-positiven 
Schwangeren, die ab der 7. SSW mit 
AZT behandelt worden war, konnten 
nach einer Interruptio in der 13. SSW 
dennoch HIV-spezifische Nuklein­
säuren sowie neuropathologische 
Veränderungen im fetalen ZNS-Ge­
webe nachgewiesen werden [25]. 
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In jedem Fall sollte die Betreuung 
der Schwangeren in Absprache mit 
einem spezialisierten Zentrum erfol­
gen, um die Früherkennung von Be­
gleiterkrankungen zu gewährleisten. 
Bereits zu Beginn der Schwanger­
schaft empfehlen sich Antikörperbe­
stimmungen hinsichtlich möglicher 
opportunistischer Infektionen, wie 
Epstein-Barr-Virus-, Zytomegalie-, 
Herpes-simplex-Infektionen und To­
xoplasmose. Hierdurch können die 
Risiken für eine Neuinfektion oder 
für eine Reaktivierung latenter Infek­
tionen abgeschätzt werden. 

Eine maternofetale Übertragung 
muß nicht zwingend stattfinden. Die 
Transmissionsrate scheint zwischen 
13 und 40% zu liegen [13,18]. In Afri­
ka werden z.T. höhere Transmissions­
raten beobachtet, wobei dort aller­
dings die Abgrenzung zu postnatal 
erworbenen Infektionen schwierig ist. 
Die Faktoren, die das Risiko einer 
vertikalen Übertragung beeinflussen 
können, sind noch nicht eindeutig ge­
klärt. Das Risiko einer in utero er­
worbenen Infektion scheint gegen 
Ende der Schwangerschaft bzw. mit 
Wehenbeginn zuzunehmen, wegen 
dann erhöhter Wahrscheinlichkeit ei­
nes maternofetalen Blutübertritts. In 
einer Studie in Zaire korrelierte die 
Transmissionsrate eindeutig mit dem 
Gesundheitszustand der Mutter, d.h. 
der Progression der Erkrankung, so­
wie der Verminderung der CD4-Zell-
zahl zum Zeitpunkt der Geburt [37]. 
Nicht belegt ist, ob durch Sectio cae­
sarea die Infektionsrate gegenüber 
der vaginalen Entbindung gesenkt 
werden kann. 

Eine diaplazentare Infektion 
scheint nicht zu einer Embryo- oder 
Fetopathie zu führen. Spezifische 
Symptome im Sinne eines kongenita­
len AIDS treten meist im Alter von 
6-36 Monaten auf [37]. Bei den Neu­
geborenen infizierter Mütter konnte 
unabhängig vom kindlichen Infek­
tionsstatus ein signifikant niedrigeres 
Geburtsgewicht und eine höhere To­
desrate gegenüber Kindern nicht infi­
zierter Mütter nachgewiesen werden 
[18, 37]. 

Die Objektivierung einer HIV-In­
fektion beim Neugeborenen ist au­
ßerordentlich schwierig. Passiv über­
tragene IgG-Antikörper gegen HIV 

sind bei allen Neugeborenen positiver 
Mütter nachweisbar, z.T. bis zu 15 
Monate nach der Geburt. Ein negati­
ver Virusnachweis besitzt ebenfalls 
keine prognostische Aussagekraft. 
Ein negativer HIV-Antikörpernach­
weis beim Kind kann auch Zeichen 
einer Immuntoleranz sein. Eine inva­
sive pränatale Diagnostik wird wegen 
des Verschleppungsrisikos auf den 
Feten nicht empfohlen. 

Problematisch können opportuni­
stische Infektionen während der 
Schwangerschaft sein, wegen der 
Notwendigkeit des Einsatzes poten­
tiell teratogener oder toxischer Medi­
kamente. Dies gilt z.B. für Pyrimeth-
amin bei Toxoplasmose in der Früh­
schwangerschaft, Cotrimoxazol und 
Pentamidin bei Pneumocystis-carinii-
Pneumonie, bestimmte Tuberkulo-
statika wie das Streptomycin und 
Aminoglykoside bei Infektionen mit 
Mykobakterien oder systemisch an­
zuwendenden Antimykotica wie Am­
photericin B. Ähnlich verhält es sich 
bei Substanzen mit noch ungenügen­
den Erfahrungen bezüglich des Ein­
satzes in der Schwangerschaft, wie 
den Imidazolen und Triazolen neue­
rer Generation zur Behandlung syste­
mischer Pilzinfektionen oder Ganci­
clovir und Foscarnet zur Therapie ei­
ner Zytomegalieinfektion. 

Herpesviren (CMV, HSV, VZV, EBV) 

Die aus dieser Gruppe stammenden 
Viren unterscheiden sich bezüglich 
ihrer Gefährlichkeit in der Schwan­
gerschaft. Gesicherte fruchtschädi­
gende Wirkungen haben Zytomega­
lie- und Varizellenviren. Gemeinsam 
ist den Viren dieser Gruppe die Mög­
lichkeit einer Persistenz im Organis­
mus mit der Gefahr einer Reaktivie­
rung während der Schwangerschaft. 

Zytomegalie (CMV) 

Die Zytomegalie ist in Deutschland 
die häufigste gemeldete angeborene 
Virusinfektion mit prä- oder perinata­
ler Fruchtschädigung. Die Meldezah­
len der letzten Jahre sind zunehmend 
[33-35]. Weltweit sind im Durch­
schnitt etwa 1% aller Neugeborenen 
bereits bei der Geburt mit CMV infi­

ziert [2], über 90% davon zeigen kei­
ne klinischen Manifestationen. Die 
Inzidenz kongenitaler Infektionen 
weist jedoch erhebliche Schwankun­
gen auf, abhängig von der Durchseu­
chungsrate der Mütter und den hy­
gienischen und sozioökonomischen 
Bedingungen. 

Die Durchseuchung in der Er­
wachsenenbevölkerung beträgt in 
Deutschland ca. 50%, in Ländern der 
dritten Welt z.T. über 90%. Postnata­
le Übertragungen erfolgen durch 
Schmierinfektion sowie über Intim­
kontake und parenteral. Kongenitale 
wie postnatale Infektionen führen 
meist zu einer latenten oder persistie­
renden Infektion. Rezidivierende In­
fektionen sind meist Folge einer Re­
aktivierung der Latenz, aber auch 
Reinfektionen sind möglich. 

Sowohl bei primärer und persistie­
render, wie auch bei reaktivierter In­
fektion der Mutter kann eine Über­
tragung auf das Kind erfolgen. Dies 
geschieht in weniger als 50% der Fäl­
le, jedoch nur etwa in 10% dieser infi­
zierten Kinder kommt es zu einer 
Embryo- oder Fetopathie [44]. Das 
Krankheitsbild der kongenitalen Zy­
tomegalie (Zytomegaliesyndrom) ist 
variabel. Häufig findet sich mehr oder 
weniger ausgeprägt eine Hepatosple-
nomegalie, Mikrozephalie, Choriore­
tinitis, petechiale Blutungen infolge 
einer Thrombozytopenie, Hyperbi-
lirubinämie bei hämolytischer An­
ämie und Transaminasenerhöhun-
gen. Kardiovaskuläre und gastrointe-
stinale Defekte wie Gallengangsatre-
sie wurden beobachtet. Beim Zyto­
megaliesyndrom kommt es in über 
90% der Fälle zu Spätfolgen mit gei­
stigem und körperlichem Entwick­
lungsrückstand, Intelligenzdefekt 
oder Sprach-Hör-Störungen bis zur 
Taubheit. 

Man nimmt an, daß Embryo- oder 
Fetopathien mit faßbaren Schädigun­
gen ganz überwiegend auf eine Erst­
infektion der Mutter während der 
Schwangerschaft zurückzuführen 
sind. In verschiedenen Studien wur­
den Primärinfektionen in der 
Schwangerschaft mit einer Häufigkeit 
von 0,7 bis 4 % beobachtet [2]. Beson­
ders hoch ist die Schädigungsgefahr 
bei einer Infektion im ersten Trime­
non. Jedoch können auch Infektionen 
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im zweiten und dritten Trimenon zu 
Abort, Frühgeburt oder konnatalem 
Zytomegaliesyndrom führen [11]. 

Die perinatale Infektion des Kin­
des verläuft in der Regel asymptoma­
tisch. Zu schweren postnatalen Infek­
tionen kommt es vor allem bei Risi­
kokindern, z.B. Frühgeborenen von 
seronegativen Müttern, die durch 
Bluttransfusionen infiziert wurden. 

Da die mütterliche Infektion und 
reaktivierte Infektionen fast immer 
unbemerkt verlaufen und eine routi­
nemäßige Zytomegaliediagnostik in 
der Schwangerschaftsvorsorge nicht 
durchgeführt wird, steht eine Inter­
ruptio nur selten zur Diskussion. Ihr 
kann aber bis zur 24. SSW zuge­
stimmt werden, falls eine Primärin­
fektion in der frühen Schwanger­
schaft eindeutig gesichert wurde [15]. 
Bei unklaren Fieberschüben und 
Lymphknotenschwellungen in der 
Schwangerschaft sollte eine Zytome­
galie serologisch abgeklärt werden. 
Als beweisend für eine Erstinfektion 
gilt eine Serokonversion. Hohe IgM-
Antikörperspiegel können auch bei 
Reaktivierungen auftreten. 

Die kindliche Infektion kann 
durch Nachweis von spezifischem 
IgM im Nabelschnurblut festgestellt 
werden. Auch der direkte Antigen­
nachweis im Fruchtwasser oder 
durch Chorionzottenbiopsie ist mög­
lich. Ultraschalluntersuchungen kön­
nen Hinweise für eine pränatale Schä­
digung liefern. 

Therapeutische oder prophylakti­
sche Möglichkeiten hinsichtlich der 
mütterlichen und kongenitalen Infek­
tion sind nicht bekannt. Ganciclovir 
wurde bisher nur bei schwerwiegen­
den Infektionen von Immunkompro­
mittierten angewandt, nicht bei 
Schwangeren. Selbst hohe mütterli­
che Antikörperspiegel können das 
Kind nicht vor einer Infektion schüt­
zen [11]. Eine prophylaktische Verab­
reichung von Hyperimmunglobulin 
kann nützlich sein zur Verhütung ei­
ner frühpostnatalen Infektion bei den 
erwähnten Risikokindern [2, 28]. 

Herpes simplex Typ 1 und 2 

In der Schwangerschaft sind floride 
Herpes-simplex-Infektionen mit bei­

den Typen etwa 3mal häufiger. Dies 
liegt ebenso wie bei der Zytomegalie 
an einer mit fortschreitender Schwan­
gerschaft zunehmenden Reaktivie-
rungsrate. Eine Fruchtschädigung 
durch diaplazentare Übertragung ist 
demgegenüber sehr selten und führt 
dann zum Abort. Ein konnatales 
Herpes-simplex-Syndrom ist nicht 
bekannt. Eine Interruptio ist nach 
heutigem Wissen weder bei frischer 
noch reaktivierter Infektion indiziert 
t u ] . 

Hauptproblem ist der aktive Her­
pes genitalis (Typ 2) in der Spät­
schwangerschaft mit Übertragung 
auf das Kind während der Passage 
durch den Geburtskanal. Es kann 
dann zu disseminierten Infektionen 
des Kindes mit hoher Letalität oder 
mit der Gefahr bleibender Defekte 
kommen. Bei der selteneren Primär­
infektion der Mutter kurz vor der 
Entbindung liegt das Risiko einer 
kindlichen Erkrankung bei 40-50%, 
bei einer reaktivierten Infektion dage­
gen nur zwischen 5 und 10%, da bei 
letzterer die mütterlichen IgG-Anti-
körper einen gewissen Schutz des 
Neugeborenen bedingen. In Fällen 
mit nachweisbaren klinischen Läsio­
nen und/oder positivem Virusnach­
weis bei der Mutter wird die Sectio 
empfohlen [15]. Serologische Unter­
suchungen sind wegen persistierender 
Antikörpererhöhungen bei rekurrie­
renden Infektionen wenig aufschluß­
reich. 

Über den Einsatz von Aciclovir 
in der Schwangerschaft zur Thera­
pie schwerwiegender mütterlicher 
Herpesinfektionen liegen nur weni­
ge Erfahrungen vor. Nach den bis­
herigen Ergebnissen sind keine Schä­
digungen durch Aciclovir beim Neu­
geborenen beobachtet worden [15]. 
Eine Anwendung in der Schwan­
gerschaft kann bislang jedoch nur 
bei schwerwiegenden Infektion der 
Mutter gerechtfertigt werden [11, 
19, 43]. 

Neugeborene werden beim gering­
sten Verdacht auf eine peripartal er­
worbene Infektion mit Immunglobu­
linen und Aciclovir behandelt. Durch 
frühzeitigen Einsatz von Aciclovir 
haben sich die Überlebenschancen in­
fizierter Neugeborener erheblich ge­
bessert [15]. 

Varizellen 

In der Schwangerschaft verläuft eine 
Windpockenerkrankung oft schwerer 
[11]. Für das Kind kann sie gefährlich 
sein bei frischer mütterlicher Infek­
tion zum Zeitpunkt der Geburt und 
noch negativem Antikörperstatus der 
Mutter. Es kann dann zu einer 
schwer verlaufenden generalisierten 
neonatalen Varizelleninfektion mit 
nicht selten letalem Ausgang kom­
men. 

Neugeborenen sollte bei mütterli­
cher Erkrankung, die 4 Tage vor bis 
2 Tage nach Entbindung auftritt, so­
fort Varizellenhyperimmunglobulin 
zur passiven Prophylaxe verabreicht 
werden [50]. Kommt es dennoch zu 
einer Erkrankung des Neugeborenen, 
so ist ein Behandlungsversuch mit 
Aciclovir angezeigt [15]. 

Bei nichtimmunen Schwangeren 
sollte nach Varizellenkontakt inner­
halb der ersten 3 Tage ebenfalls eine 
Prophylaxe mit Varizellenhyperim­
munglobulin durchgeführt werden. 
Eine Interruptio ist aufgrund des mi­
nimalen Risikos für eine Embryo­
oder Fetopathie i. allg. nicht gerecht­
fertigt [11]. 

Zoster 

Da es sich hierbei um eine lokale Re-
aktivierung mit hohen Antikörper­
spiegeln gegen das Varizellen-Zoster-
Virus handelt, besteht kein Risiko ei­
ner diaplazentaren Übertragung [15]. 
Nur während der Entbindung kann 
ein Herpes Zoster eine Infektionsge­
fahr für das Neugeborene darstellen. 
Es gilt dann das bei Varizellen be­
schriebene Vorgehen. 

Infektiöse Mononukleose (EBV) 

Sowohl bei Kontakt mit Mononu-
kleosekranken, als auch bei verdäch­
tigen Krankheitserscheinungen wie 
Fieber, generalisierter Lymphadeno-
pathie, Halsschmerzen, Angina lacu­
naris, Hepatosplenomegalie sowie ei­
nem variablen meist rubeoliformen 
Exanthem, ist die serologische Abklä­
rung einer Ebstein-Barr-Virusinfek­
tion bei Schwangeren zu empfehlen. 
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Es liegen keine gesicherten Hinweise 
für einen während der Schwanger­
schaft veränderten Krankheitsverlauf 
oder für Fruchtschädigungen vor. 
Röteln, Ringelröteln und Zytomega­
lie können jedoch ähnliche Sym­
ptome verursachen und sind daher 
differentialdiagnostisch zu berück­
sichtigen. Bei einer akuten wie auch 
reaktivierten Mononukleose besteht 
nach heutiger Auffassung zu keinem 
Zeitpunkt der Schwangerschaft eine 
Indikation zur Interruptio [11]. 
Durch polyklonale Stimulation der 
B-Lymphozyten [11] kann es zur pa­
raspezifischen IgM-Antikörperin-
duktion für verschiedene Antigene 
kommen. So können z.B. IgM-Anti-
körper gegen Rubellavirus bei Rö­
telnimmunen neu induziert werden 
und zu falsch-positiven serodiagno­
stischen Ergebnissen führen. 

Virushepatitis 

Bei der Differentialdiagnose des Ikte­
rus in der Schwangerschaft steht die 
akute Virushepatitis an erster Stelle, 
gefolgt von der Schwangerschafts-
cholestase [15]. Mit Ausnahme der 
Hepatitis E unterscheiden sich Letali­
tät, Schweregrad, Dauer und Häufig­
keit eines Übergangs in chronische 
Verläufe bei akuten Virushepatitiden 
von Graviden nicht von denen außer­
halb der Schwangerschaft. Eine verti­
kale Übertragung von der Mutter auf 
das Kind ist vor allem bei der Hepati­
tis B bedeutsam. Zudem ist in Einzel­
fällen eine Übertragung auf das Kind 
bei akuter Non-A-non-B-Hepatitis 
der Mutter im dritten Trimenon be­
obachtet worden [47]. 

Die Therapie der akuten Hepatitis 
unterscheidet sich in der Schwanger­
schaft nicht von den üblichen Maß­
nahmen außerhalb der Gravidität. 
Bei einer Anästhesie, wie z.B. anläß­
lich einer Sectio, verbietet sich Halo-
than wegen dessen bekannter Hepa-
totoxizität. Barbiturate sollten sehr 
zurückhaltend eingesetzt werden. 

Hepatitis A 

Bleibende Schädigungen des Kindes 
durch eine Hepatitis-A-Infektion 

während der Schwangerschaft sind 
bisher nicht beschrieben worden. Le­
diglich bei schwer verlaufenden Er­
krankungen gegen Ende der Schwan­
gerschaft ist die Frühgeburtlichkeit 
erhöht [8]. Eine Assoziation zwischen 
akuter Hepatitis und erhöhter Abort­
rate oder perinataler Mortalitätsrate 
konnte dagegen nicht gefunden wer­
den [15]. 

Wenn die akute Phase der mütter­
lichen Erkrankung in den Zeit­
raum der Geburt fällt, ist eine passive 
Immunisierung des Neugeborenen 
mit Standardimmunglobulin sinn­
voll. Nach engem Kontakt mit Er­
krankten ist auch in der Schwanger­
schaft eine postexpositionelle Pro­
phylaxe mit Standardimmunglobulin 
bis zu 2 Wochen nach Exposition in­
diziert. 

Hepatitis B 

In Deutschland sind etwa 0,4% der 
Frauen HBs-Antigen-positiv. Bei 
Ausländerinnen, insbesondere aus 
Entwicklungsländern, ist die Präva­
lenz z.T. um ein Vielfaches höher. 
Embryo- oder Fetopathien treten 
nicht auf, d.h. ein konnatales Hepati-
tis-B-Syndrom ist nicht bekannt, ob­
wohl eine diaplazentare Übertragung 
möglich ist. In hochendemischen Ge­
bieten Südostasiens erwerben ca. 40 -
50% der HBs-Antigenträger die In­
fektion prä- oder perinatal. Die Über­
tragung erfolgt dabei von der 
HBsAg-positiven Mutter in den aller­
meisten Fällen während der Geburt 
über Blut- oder Schleimhautkontakt 
auf das Kind. Nur etwa 5—10% dieser 
Neugeborenen scheinen schon in­
trauterin infiziert worden zu sein [36]. 
Die postnatale Mutter-Kind-Über­
tragung während des 1. Lebensjahres 
ist in den meisten Regionen jedoch 
von größerer Bedeutung. 

Die Infektionsgefährdung des 
Kindes ist sowohl bei einer akuten 
und chronischen Hepatitis B wie 
auch bei gesunden Antigenträgerin-
nen gegeben. Es bestehen jedoch Un­
terschiede in der Infektiosität. Wenn 
neben HBs-Antigen auch HBe-Anti-
gen oder virale Nukleinsäure nach­
weisbar ist, steigt die Übertragungs­
wahrscheinlichkeit. Die Expression 

von HBeAg ist möglicherweise gene­
tisch determiniert, wobei die ethnolo­
gische Zugehörigkeit eine Rolle zu 
spielen scheint. 

Vor allem Angehörige sog. Risiko­
gruppen (z.B. Drogenabhängige, Pro­
stituierte, Frauen mit häufig wech­
selnden Sexualpartnern) bei denen 
die Hepatitis-B-Prävalenz wesentlich 
höher liegt als in der Allgemeinbevöl­
kerung, sollten im Rahmen der Mut­
terschaftsvorsorge hinsichtlich HBs-
Antigen untersucht werden. Kinder 
positiver Mütter müssen post partum 
umgehend simultan aktiv und passiv 
immunisiert werden. Damit läßt sich 
die Infektion des Kindes und deren 
Folgen wie chronische Hepatitis, Le­
berzirrhose und Leberzellkarzinom, 
in über 90% der Fälle vermeiden. 
Diese Folgekrankheiten sind um so 
häufiger, je jünger die Infektion er­
worben wurde. Ohne prophylakti­
sche Maßnahmen werden etwa 90% 
der infizierten Neugeborenen zu 
chronischen HBs-Antigenträger [3]. 
Nicht zu vermeiden sind die Infektio­
nen, die diaplazentar erfolgt sind. 

Bei Frauen, die einem besonderen 
Risiko ausgesetzt sind, z.B. wenn 
beim Partner eine chronische Hepati­
tis-B-Infektion besteht, soll eine ak­
tive Impfung durchgeführt werden. 
Die zur Verfügung stehenden Impf­
stoffe sind in jeder Phase der Schwan­
gerschaft einsetzbar [15]. Bei einer ak­
tuellen Exposition von Nichtimmu­
nen ist eine passive Immunisierung 
mit Hepatitis-B-Hyperimmunglobu-
lin erforderlich. Dies ist auch wäh­
rend der Schwangerschaft angezeigt. 

Hepatitis C 

Die Mehrzahl der parenteral er­
worbenen Non-A-non-B-Hepatitiden 
scheint durch das Hepatitis-C-Virus 
bedingt zu sein. Erst seit kurzem exi­
stieren Verfahren zum Nachweis von 
Antikörpern gegen dieses Calicivirus 
und Methoden zum Nachweis von vi­
raler Nukleinsäure mittels Poly-
merasekettenreaktion. Diese Form 
der Hepatitis ist heute für etwa 
90% der Posttransfusionshepatitiden 
in Deutschland verantwortlich. Die 
Prävalenz ist entsprechend dem pa­
renteralen Übertragungsmodus auch 
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bei Angehörigen der bei der Hepatitis 
B erwähnten Risikogruppen erhöht. 
Die chronische Träger rate bei Hepa­
titis C ist höher als bei Hepatitis-B-
Infektionen. 

Es gibt derzeit keine Hinweise für 
einen veränderten Verlauf der Hepa­
titis C während der Schwangerschaft. 
Genauere Untersuchungen sind nach 
der nun erfolgten Einführung diagno­
stischer Methoden in absehbarer Zeit 
zu erwarten. 

Eine vertikale Übertragung mit 
diaplazentarer oder perinataler In­
fektion ist nach ersten Untersuchun­
gen möglich. Über Häufigkeit, Ver­
lauf und Konsequenzen kongenitaler 
Infektionen liegen noch wenig Daten 
vor. In einer Studie waren bei 8 von 
10 Kindern Anti-HCV-seropositiver 
Mütter HCV-Nukleinsäuren nach­
weisbar [45]. In einer anderen Studie 
waren es 11 von 49 Kindern Anti-
HCV- und HIV-seropositiver Mütter 
bei denen eine aktive HCV-Antikör-
perproduktion beobachtet werden 
konnte [14]. 

Wahrscheinlich treten wie bei den 
anderen Hepatitisinfektionen keine 
Embryo- oder Fetopathien auf. Eine 
Indikation für einen Schwanger­
schaftsabbruch besteht nach bisheri­
gen Erkenntnissen nicht [11]. 
Hepatitis E 

Diese enteral übertragene Non-A-
non-B-Hepatitis wird vorwiegend in 
Entwicklungsländern mit niedrigem 
hygienischen Standard beobachtet 
und tritt i.allg. epidemieartig, seltener 
auch sporadisch auf. Während die 
Letalität der Hepatitis E in der Allge­
meinbevölkerung auf 1-2% geschätzt 
wird, wurde bei schwangeren Frauen, 
insbesondere im 3. Trimenon, eine 
Letalität von 10-20% während Epi­
demien beobachtet. Dies scheint ein 
Charakteristikum dieser Erkrankung 
zu sein [16]. 

Die Diagnose wurde bisher nach 
klinischen Kriterien, d.h. Ikterus mit 
erhöhten Transaminasen bei negati­
ver Hepatitis-A- und -B-Serologie so­
wie entsprechender Exposition bzw. 
epidemiologischer Situation gestellt. 
Erst seit kurzem stehen Möglichkei­
ten zur Diagnostik mittels RNS-Hy-
bridisierung zur Verfügung, die zu­

künftig genauere Untersuchungen er­
lauben. 
Lymphozytäre Choriomeningitis 
(LCM) 

Das LCM-Virus ist ein Arenavirus, 
daß durch Bisse oder kontaminier­
tem Urin von Goldhamstern oder 
Hausmäusen übertragen wird. Es 
verursacht meist ein uncharakteristi­
sches grippeähnliches Bild, seltener 
Meningitiden und Enzephalitiden. 
Infektionen während der Frühgravi­
dität können in bis zu 10% der Fälle 
zu Aborten führen. Embryo- und Fe­
topathien sind ebenfalls beschrieben, 
sowie schwere neonatale Meningoen-
zephalitiden [11]. Es bestehen keine 
therapeutischen Möglichkeiten. Da 
diese Erkrankung nur von Nagern 
übertragen wird, sollte deren Kon­
takt in der Schwangerschaft gemie­
den werden. 
Weitere Viruserkrankungen 

Masern und Mumpsinfektionen sind 
bei Schwangeren aufgrund der relativ 
hohen Durchseuchung selten. Ma­
sern verlaufen im Erwachsenenalter 
und damit auch in der Schwanger­
schaft häufig schwerer als im Kindes­
alter. Durch die frühzeitige Gabe von 
Immunglobulin bereits bei hinrei­
chendem klinischen Verdacht, kann 
die Erkrankung entweder verhütet 
oder zumindest mitigiert werden [11]. 
Bei Masern sowie bei mütterlichen 
Mumpsinfektionen während des er­
sten Trimenons wurde eine erhöhte 
Abortrate beobachtet. Kongenitale 
Mißbildungen durch Masern wäh­
rend der Schwangerschaft sind nicht 
bekannt, während diese bei Mumps 
in Einzelfällen beschrieben wurden. 

In größeren Serien konnte jedoch kei­
ne signifikante Häufung gesichert 
werden. Bei mütterlichen Infektionen 
zum Zeitpunkt der Geburt können 
beide jedoch eine schwere neonatale 
Infektion auslösen. Die Prophylaxe 
bzw. Therapie erfolgt mit dem jeweili­
gen Hyperimmunglobulin unmittel­
bar nach der Geburt. Eine Indikation 
zur Interruptio besteht bei beiden In­
fektionen nicht. Bei klinischem Ver­
dacht sollte eine entsprechende sero­
logische Abklärung erfolgen. 

Infektionen mit Influenzaviren ge­
hören zu den häufigsten in der 
Schwangerschaft. Bei Schwangeren 
ergab sich außer bei 2 Pandemien in 
den Jahren 1918 und 1957, kein er­
höhtes Risiko für schwerere Verläufe 
oder erhöhte Abortraten [11]. Terato-
gene und sonstige kindliche Schädi­
gungen wurden nicht nachgewiesen. 

Das gleiche gilt für Enterovirusin-
fektionen mit Coxsackie- und Echovi­
ren. Bei der Poliomyelitis deuten klini­
sche Studien aus den 50er Jahren dar­
auf hin, daß sowohl Häufigkeit wie 
Schweregrad der Erkrankungen bei 
Schwangeren erhöht sind. 

Eine Interruptio steht bei diesen 
Infektionen sowie solchen, hervorge­
rufen durch eine Vielzahl anderer Vi­
ren, wie Parainfluenza-, Adeno-, Re-
spiratory-syncytial-Virus oder durch 
Mykoplasmen, nicht zur Diskussion 
[HL 
Bakterielle Infektionen 

Nicht nur durch den Erreger selbst, 
auch durch die Therapie kann eine 
Gefährdung des ungeborenen Kindes 
entstehen. Daraus ergeben sich Kon­
traindikationen für einige Antibiotika 
[24a, 32, 41, 51] in der Schwanger­
schaft (s.Tabelle 3, 4 und 5). Anderer-

Tabelle 3 
In der Schwangerschaft weitgehend unbedenklich einsetzbare Antibiotika 

Medikament Gesundheitsschädigende Wirkung für das Kind 

Penicilline Kein Risiko bekannt 
Cephalosporine Kein Risiko bekannt 
Erythromycin-Base Kein Risiko bekannt 
Ethambutol Kein Risiko bekannt 
INH Kein Risiko bekannt 
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Tabelle 4 
In der Schwangerschaft bedenkliche Antibiotika (Nebenwirkungen möglich oder 
ungenügende Erfahrungen) 

Medikament Kontraindikation Risiko für das Kind [41] 

Rifampicin 
Clindamycin 
Amphotericin B 
Trimethoprim 
Pyrimethamin 
Aciclovir 

Sulfonamide 

1. Tr imenon 3 

1. Tr imenon 3 

1. Tr imenon 3 

1. Tr imenon 3 

Die ersten 5 Monate 3 

Nur bei strenger 
Indikationsstellung 
Die letzten 4 
Schwangerschafts­
wochen und peripartal 
nur bei strenger 
Indikationsstellung 

Embryotoxisch im Tierversuch 
Keine ausreichenden Erfahrungen 
Keine ausreichenden Erfahrungen 
Embryotoxisch im Tierversuch 
Embryotoxisch im Tierversuch 
Keine ausreichenden Erfahrungen 

Hämolyse, Bilirubinerhöhung Ikterus 
neonatorum 
Kongenitale Fehlbildungen 

Im 2. und 3. Trimenon nur bei strenger Indikationsstellung 

Tabelle 5 
In der Schwangerschaft kontraindiziert, bzw. nur bei vitaler Indikation einsetzbar 
unter sorgfältiger Nutzen-Risiko-Abwägung 

Medikament Kontraindikation 

3 Erhöhte Hepatotoxizität bei Schwangeren 

seits können für die Mutter Gefahren 
entstehen, wenn das Antibiotikum 
der Wahl oder entsprechende Aus­
weichpräparate nicht zum Einsatz 
kommen. 

Problematisch sind in dieser Hin­
sicht vor allem Borreliosen, Brucello­
sen, Chlamydieninfektionen, Q-Fie-
ber, Rickettsiosen, Vibrioneninfektio­
nen und Yersiniosen. Bei einigen von 
diesen Infektionskrankheiten sind Te­
trazykline Mittel der 1. Wahl, die 
ebenso wie die Ausweichpräparate 
Cotrimoxazol, Chloramphenicol 

Risiko für das Kind 

Zahnverfärbungen, 
Knochenwachstumsverzögerung 
Knorpelschäden im Tierversuch 
toxische Schädigung des 
VIII. Hirnnerven 
Keine ausreichenden Erfahrun­
gen 
_ a 
Keine ausreichenden Erfahrun­
gen 
Fetotoxisch 
Embryo/fetotoxisch 
Grey-Syndrom 
Mutagen, kanzerogen, teratogen 
embryotoxisch im Tierversuch 

oder Chinolone (Gyrasehemmer) in 
der Schwangerschaft kontraindiziert 
sind. Zudem können sich Probleme 
ergeben bei Resistenz gegen Antibio­
tika, die in der Schwangerschaft weit­
gehend unbedenklich einsetzbar sind. 
Kontraindikationen und Bedenken 
ergeben sich in erster Linie aufgrund 
der Schädigungsrisiken für das Kind. 
Zu nennen sind hier z.B. Knochen­
wachstumsverzögerung und Zahn­
verfärbung bei Tetrazyklinen oder 
das Grey-Syndrom des Neugebore­
nen durch Chloramphenicolgabe in 

der Spätschwangerschaft; ein erhöh­
tes Risiko von Seiten der Schwange­
ren besteht in einer erhöhten Emp­
findlichkeit gegenüber einer poten­
tiellen Hepatotoxizität, wie z.B. bei 
Tetrazyklinen und Rifampicin. 

Grundsätzlich ist der frühzeitige 
und konsequente Einsatz von Anti­
biotika bei bakteriellen Infektionen 
entscheidend für den Behandlungser­
folg. Bei der Behandlung schwerwie­
gender bakterieller Infektionen in der 
Schwangerschaft, wie z.B. einer Sep­
sis spielen die Betalactamantibiotika 
wie Cephalospirone und Aminoacyl-
penicilline als gut verträgliche Sub­
stanzen mit breitem Wirkungsspek­
trum die wichtigste Rolle [16]. Dabei 
sollten Präparate, mit denen ausrei­
chende Erfahrungen während der 
Schwangerschaft vorliegen, bevor­
zugt werden (z.B. Cefotaxim, Cefuro­
xim, Cefoxitin und Azlocillin, Mezlo­
cillin, Piperacillin). 

Da das Schädigungsrisiko für das 
Kind in der Schwangerschaft durch 
Antibiotika i.allg. als niedrig einzu­
schätzen ist und manche Kontraindi­
kationen nur aus theoretischen Über­
legungen resultieren, rechtfertigt ein 
versehentlich verabreichtes Antibio­
tikum keine Interruptio. Ebenso ist 
im Zweifelsfalle bei vitaler Indikation 
die Risikoabwägung zu Gunsten der 
Mutter i.allg. zu vertreten. 
Lues 

Die Inzidenz einer konnatalen Lues­
infektion liegt in Deutschland bei et­
wa 0,1 pro 1000 Lebendgeburten. Ge­
meldet wurden in den Jahren 1986-
89 jedoch nur insgesamt 9 Fälle [33-
35, 38]. Eine unbehandelte Lues der 
Mutter im Primärstadium oder in der 
Frühlatenz führt in einem hohen Pro­
zentsatz (70-100% der Fälle) zu einer 
pränatalen Infektion mit ca. 50%iger 
Abortrate. Die Erkrankung des Feten 
scheint in erster Linie Folge von 
kindlichen Entzündungsreaktionen 
zu sein. Daraus erklärt sich die be­
sondere Gefährdung des Feten erst 
nach Ausreifung des Immunsystems 
ab dem 4.-5. Schwangerschaftsmo­
nat. Hinzu kommt ein Schutzeffekt 
durch Langerhans-Zellen in der frü­
hen Plazentaphase [11]. Die Infektio­
sität ist zum Zeitpunkt des Primär-

Tetrazykline Gesamte Schwangerschaft 

Chinolone 
Aminoglykoside 

Ketoconazol 

Gesamte Schwangerschaft 
Gesamte Schwangerschaft 

Gesamte Schwangerschaft 

Erythromycinestolat 3 Gesamte Schwangerschaft 
Spectinomycin Gesamte Schwangerschaft 

Pentamidin 
Chloramphenicol 

Nitroimidazole 

2. und 3. Trimenon 
Gesamte Schwangerschaft 
und peripartal 
Gesamte Schwangerschaft 
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und Sekundärstadiums am höchsten. 
Sie besteht jedoch grundsätzlich auch 
im Stadium der Latenz und auch bei 
Schwangerschaften im Tertiärsta­
dium einer Lues treten immerhin bei 
bis zu 30% der Kinder Gedeihstörun­
gen oder Spätschäden im Sinne einer 
Lues connata tarda auf. 

Als Screeningtest wird vorwiegend 
derTreptonema-pallidum-Hämagglu-
tinationstest (TPHA) in der Schwan­
gerschaftsvorsorge sowie zur Erfas­
sung einer frischen Luesinfektion an­
gewendet. Um jedoch Aussagen zur 
Aktualität einer Infektion machen zu 
können, sind weitere Verfahren, wie 
die Komplementbindungsreaktion 
(KBR) oder die Bestimmung der spe­
zifischen IgM-Antikörper mit dem 
Fluoreszenz-Treponema-Antikörper-
Absorptionstest (FTA) nötig. 

Beim Neugeborenen unterscheidet 
man eine Lues connata praecox mit 
bereits eindeutiger klinischer Manife­
station, von einer Lues connata tarda, 
deren klinische Manifestation erst im 
späten Kindes- bzw. frühen Erwach­
senenalter erfolgt. Die Hutchinson-
Trias mit Tonnenzähnen, Keratitis 
parenchymatosa und Innenohr­
schwerhörigkeit findet sich nur selten. 
Jede floride Lues in der Schwanger­
schaft muß sofort behandelt werden. 
Mittel der Wahl ist Penicillin G intra­
muskulär. Da das Kind intrauterin 
mitbehandelt werden muß, der Plas­
maspiegel des Kindes jedoch nur et­
wa 30% desjenigen der Mutter be­
trägt, muß entsprechend hoch dosiert 
werden (Penicillin G 2,4 Mio. IE/Tag 
über 21 Tage) [32]. Langzeitdepotprä­
parate sowie die oralen Penicilline 
sollten in der Schwangerschaft keine 
Anwendung finden, da sie ungenü­
gend wirksam sein können. Alterna­
tiv kommen bei Penicillinallergie Ce­
phalosporine in Betracht. Die Wir­
kung von Erythromycin auf die fetale 
Infektion ist unsicher [25]. Die Thera­
piekontrolle erfolgt serologisch in 
monatlichen Abständen. Bei signifi­
kantem Anstieg der quantitativen Se­
roreaktionen ist eine Therapiewieder­
holung angezeigt. 

Listeriose 

Die Listeriose ist nach der Toxoplas­
mose in Deutschland die zweithäu­

figste gemeldete angeborene nicht­
virale Infektion mit jährlich 20-40 
gemeldeten Fällen in den Jahren 1986 
bis 1989. Es handelt sich bei dieser 
Erkrankung um eine Zoonose. Der 
Erreger ist weit verbreitet bei Haus­
tieren, Nagetieren und Vögeln. Als 
ein häufiger Übertragungsweg wer­
den Milchprodukte, insbesondere 
Weichkäse, angenommen. Der Stel­
lenwert anderer Infektionsmöglich­
keiten ist noch nicht völlig ge­
klärt. Die Infektion des Kindes er­
folgt in den meisten Fällen transpla­
zentar. 

Das Krankheitsbild ist durch un­
charakteristische grippeähnliche All­
gemeinsymptome, intermittierende 
Fieberschübe, Meningitiden, Zystiti-
den oder Pyelonephritiden gekenn­
zeichnet, der Verlauf kann aber auch 
asymptomatisch sein. In der Schwan­
gerschaft ist die Erkrankung häufiger 
symptomatisch und schwerer [11]. 
Meist besteht ein biphasischer Ver­
lauf. Nach der initialen grippalen All­
gemeinerkrankung bilden sich die 
Symptome zurück, oder es persistiert 
ein niedriges bis mäßiges rezidivie­
rendes Fieber. Amnioninfektionszei-
chen mit Kontraktionen kündigen 
dann die Abstoßung des Kindes an. 
Danach kommt es fast immer zur 
schlagartigen Besserung bei der Mut­
ter [32]. Je früher die Infektion in der 
Schwangerschaft erfolgt ist, um so 
höher scheint das Risiko eines intrau­
terinen Fruchttodes zu sein. 

Wahrscheinlich wird zu selten an 
diese Erkrankung gedacht und eine 
entsprechende Diagnostik veranlaßt. 
Neben Aborten und Frühgeburten 
kann sie postnatal zu septischen Ver­
läufen (Granulomatosis infantisepti-
ca) mit multiplen Abszessen und Gra­
nulomen und einer hohen Mortali­
tät führen. Bei jedem Spätabort, ins­
besondere fieberhaftem Abort und 
bei jeder Totgeburt sollte auch 
nach der Listeriose gefahndet wer­
den. Eine Spätform der Erkrankung 
mit im Vordergrund stehender Men­
ingoenzephalitis mit besserer Pro­
gnose ist wahrscheinlich erst peri-
partal erworben. Die Diagnose er­
folgt über den kulturellen Erreger­
nachweis. Ampicillin ist das Medika­
ment der Wahl. Alternativ kann Ery­
thromycin eingesetzt werden, Cepha­

losporine dagegen sind unwirksam. 
Eine Indikation zum Abbruch be­
steht nicht. 

Borreliose (Erythema chronicum 
migrans, Lyme-Erkrankung) 

Die Übertragung erfolgt durch Zek-
ken. Der Erreger Borrelia burgdorferi 
gehört wie Treponema pallidum zu 
den Spirochäten und kann mögli­
cherweise während der Schwanger­
schaft auf das Kind übergehen, da er 
zu einer systemischen Infektion mit 
Bakteriämie führt. Auch der stadien-
hafte Ablauf der Krankheitsmanife­
stationen und die Möglichkeit einer 
langen Latenz weist gewisse Paralle­
len zur Lues auf. Die Durchseuchung 
in der deutschen Bevölkerung liegt 
bei etwa 2 - 3 % [1]. 

Ein bis 4 Wochen nach dem Zek-
kenbiß kann sich das Erythema chro­
nicum migrans (ECM) ausbilden. 
Nach uncharakteristischen Allge­
meinerscheinungen oder einer varia­
blen Latenz treten bei ca. 20% neuro­
logische Symptome wie Meningopo-
lyneuritis und Paresen auf. Bei 50-
60% kommt es 1-6 Monate nach 
dem ECM zu rekurrierenden Arthri-
tiden, seltener auch zu Myokarditi-
den. Eine Spätmanifestation ist die 
Acrodermatitis chronica atrophicans. 
Die Diagnose wird klinisch und sero­
logisch gestellt. 

Einzelne Fälle von Totgeburten, 
Mangelentwicklung, und Frühgebur­
ten mit Exanthem und Syndaktylie 
wurden publiziert [27, 39]. Bei einem 
postpartal verstorbenen Neugebore­
nen einer im ersten Trimenon an Bor­
reliose erkrankten Mutter wurden 
trotz Therapie der Mutter, Borrelien 
in verschiedenen Organen des Kindes 
nachgewiesen [49]. 

Da bisher über die Bedeutung die­
ser Erkrankung in der Schwanger­
schaft wenig bekannt ist, sollte bei ge­
sicherten oder wahrscheinlichen In­
fektionen mit Penicillin G i.m. ausrei­
chend hoch über mindestens 14 Tage 
behandelt werden. Ebenfalls möglich 
ist die Gabe von Cephalosporinen 
der 3. Generation, (Cefotaxim oder 
Ceftriaxon) die dem Penicillin nach 
neueren Studien überlegen erscheinen 
i n ] . 
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Scharlach 

Die Schwangerschaft beeinflußt den 
Verlauf der Erkrankung nicht. Eine 
direkte Schädigung des Kindes ist 
nicht bekannt. Durch eine frühzeitige 
Therapie können kindliche Schäden 
durch hohes Fieber oder Septikämie 
der Mutter verhindert werden [15]. 
Keuchhusten 

Ein veränderter Verlauf in der 
Schwangerschaft ist nicht zu erwar­
ten, das Stadium convulsivum kann 
jedoch zur Frühgeburtlichkeit führen. 
Bei perinataler Pertussisinfektion der 
Mutter ist das Kind hinsichtlich einer 
neonatalen Infektion gefährdet. Die 
Erkrankung kann für das Neugebo­
rene lebensgefährlich sein. Es sollten 
deshalb sowohl Mutter wie auch 
Kind antibiotisch behandelt werden. 
Mittel der Wahl ist Erythromycin 
[15]. 
Salmonellosen 

Die Letalität von Typhuserkrankun­
gen ist bei Graviden und im Wochen­
bett erhöht. Aborte und Frühgebur­
ten durch die typhöse Septikämie 
sind häufig. Die Therapie in der 
Schwangerschaft sollte am ehesten 
mit Ampicillin erfolgen. Reservemit­
tel ist Cotrimoxazol; Chlorampheni­
col und Chinolone bleiben in der 
Schwangerschaft auf die vitale Indi­
kation bei Resistenz gegen andere 
Antibiotika beschränkt. In Anbe­
tracht der zunehmenden Resistenzen 
ist eine Empfindlichkeitstestung bei 
Typhus und Paratyphus von beson­
derer Wichtigkeit. Bei Salmonellen-
ausscheiderinnen ist unter der Ge­
burt besondere Vorsicht hinsichtlich 
hygienischer Maßnahmen geboten, 
um eine mögliche Kontaktinfektion 
des Säuglings zu vermeiden. 

Campylobactersepsis 
(C. fetus und jejuni) 

Dank verbesserter Nachweisverfah­
ren werden Infektionen mit Campyl-
obacterspezies heute häufiger diagno­
stiziert. Campylobacter jejuni verur­
sacht in erster Linie eine akute Ente­
ritis. Die Infektion wird über infizier­

te Nahrungsmittel übertragen. In ei­
ner Untersuchung an 24000 Schwan­
geren betrug die Rate an Campylo-
bacter-jejuni-Infektionen 0,04% (10 
Fälle). Nur in einem Fall kam es da­
bei zur Frühgeburt mit neonataler 
Sepsis und Tod des Neugeborenen. 
Die übrigen 9 Kinder waren bis auf 
einen Fall mit blutiger Diarrhoe sym­
ptomfrei [42]. 

Campylobacter fetus und andere 
Campylobacter species sind Ursache 
septischer Allgemein- und Organin­
fektionen vor allem bei Immunkom­
promittierten. Hinsichtlich der müt­
terlichen Gefährdung verläuft eine 
Campylobactersepsis während der 
Schwangerschaft wie bei Nicht­
schwangeren. Hingegen können bak-
teriämische Infektionen während der 
Schwangerschaft zu einer trans­
plazentaren Infektion mit Aborten 
und Frühgeburten oder neonataler 
Sepsis führen. Die meisten Fälle von 
intrauterinem Fruchttod werden bei 
Campylobacter-fetus- Infektionen be­
schrieben. In einer Studie kam es in 4 
von 5 Fällen zu Totgeburten trotz an­
tibiotischer Behandlung bei mütterli­
cher Campylobacter-fetus-Infektion 
im zweiten Trimenon [4]. Neonatale 
Sepsis als Folge einer Infektion der 
Mutter gegen Ende der Schwanger­
schaft hat vor allem bei Frühgebore­
nen eine ungünstige Prognose. Die 
Therapie der Wahl bei Campylobac­
ter jejuni besteht in Erythromycin, 
welches meist wirksam ist, während 
die Empfindlichkeit von Campylob­
acter fetus und anderen Campylobac­
ter species sehr variabel ist. 

Tuberkulose 

In Deutschland ist die Prävalenz der 
Lungentuberkulose in den letzten 
Jahren stetig gesunken. Durch die 
Zuwanderung Angehöriger osteuro­
päischer sowie außereuropäischer 
Länder ist jedoch eine Zunahme der 
Erkrankungs- und Durchseuchungs­
rate in den kommenden Jahren mög­
lich. Bei klinischem oder anamnesti­
schem Verdacht werden die gleichen 
diagnostischen Maßnahmen eingelei­
tet, wie außerhalb der Schwanger­
schaft, lediglich Röntgenaufnahmen 
werden unter besonderen Schutz­
maßnahmen und nach besonders 

strenger Indikationsstellung durchge­
führt. Unterschiede bezüglich des 
Verlaufs während der Schwanger­
schaft konnten nicht festgestellt wer­
den. Bei Patientinnen, die als inaktiv 
angesehen werden, kann es in 5-10% 
der Fälle während der Schwanger­
schaft zu einer Reaktivierung kom­
men. Dies unterscheidet sich jedoch 
nicht signifikant von der spontanen 
Reaktivierungsrate. Nur in besonders 
schweren Fällen kann eine Fehl- oder 
Frühgeburt auftreten. 

Nach der Entbindung wurde in 
der prätuberkulostatischen Ära eine 
Verschlechterung des Leidens bei der 
Mutter gelegentlich beobachtet. Man 
vermutete dabei als Ursache das 
plötzliche Absinken des Zwerchfells, 
das während der letzten Schwanger­
schaftsmonate als physiologisches 
Pneumoperitoneum wirkt. 

Eine konnatale Tuberkulose ist 
extrem selten. Es ist empfehlenswert, 
bei jedem tuberkulös gefährdeten 
Kind bis zum 8. Lebenstag die BCG-
Impfung durchzuführen. Für einen 
Zeitraum von 6-8 Wochen bis zum 
Nachweis eines Schutzes ist das Kind 
von der noch ansteckungsfähigen 
Mutter zu isolieren [15]. 

Die Therapie kann problematisch 
sein, da einerseits jede aktive Tuber­
kulose auch in der Schwangerschaft 
konsequent behandelt werden muß 
und andererseits teratogene Schäden 
durch die Tuberkulostatika nicht 
auszuschließen sind. Die potentesten 
Mittel Isoniazid, Streptomycin, Rif­
ampicin und Ethambutol passieren 
die Plazenta. Unbedenklich scheinen 
jedoch nur INH (immer in Kombina­
tion mit Vitamin B6) und Ethambu­
tol, beide Medikamente mit Zurück­
haltung im ersten Trimeron, zu sein 
[15]. Mit Rifampicin sind die Erfah­
rungen bisher begrenzt. Auch wenn 
bei letzterem bisher keine Hinweise 
für eine mögliche Schädigung des 
Kindes vorliegen, ist eine strenge In­
dikationsstellung mit Beschränkung 
auf fortgeschrittene Erkrankungen in 
der Embryonal- und Fetalperiode so­
wie peripartal und in der Stillzeit er­
forderlich. INH und Rifampicin füh­
ren beim Kind post partum zu einem 
Vitamin-K-Mangel, dessen Folge le­
bensgefährliche Blutungen sein kön­
nen. Eine parenterale Vitamin-K-
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Prophylaxe unmittelbar nach der Ge­
burt ist erforderlich [15]. 

Streptomycin ist in der Gravidität 
kontraindiziert. Die Erfahrungen mit 
Pyrazinamid in der Schwangerschaft 
sind bisher sehr begrenzt. Eine tuber-
kulostatische Therapie stellt nach 
heutigem Kenntnisstand für den 
Schwangerschaftsverlauf und die 
kindliche Entwicklung kein hohes Ri­
siko dar, wenn die Therapie frühzeitig 
eingeleitet und mit INH, Ethambutol 
sowie ggf. mit Rifampicin durchge­
führt wird. Es besteht keine Indika­
tion zur Interruptio [15]. 
Chlamydieninfektionen 

Die lokalen Infektionen des mütterli­
chen Urogenitaltrakts durch Chla­
mydia trachomatis sind auch bei uns 
sehr häufig. Sie stellen aufgrund der 
möglichen systemischen (Pneumonie, 
Gastroenteritis) und lokalen (Kon­
junktivitis, Vaginitis) neonatalen In­
fektion eine besondere kindliche Ge­
fährdung dar. Dagegen sind Studien 
zur Bedeutung von Chlamydieninfek­
tionen als mögliche Ursache von Ab­
orten, Frühgeburten oder eines Cho-
rioamnioninfektionssyndroms wider­
sprüchlich. Für Schädigungen im Sin­
ne von Embryo- oder Fetopathien 
gibt es keine Hinweise. 
Rickettsiosen: Fleckfieber, 
Zeckenbißfieber 

Es existieren nur wenige dokumen­
tierte Fälle von Rickettsiosen in der 
Schwangerschaft. In einem Fall in 
Südafrika [12] kam es zur mütterli­
chen Infektion mit R. conorii im er­
sten Trimenon und anschließender 
Frühgeburt eines ansonsten gesunden 
Kindes. In der Plazenta und im Cho­
riongewebe fanden sich zahlreiche 
Rickettsien. Im Nabelschnurblut des 
Säuglings konnten dagegen keine 
Antikörper nachgewiesen werden. 

Da Tetrazyklin und Chloramphe­
nicol in der Schwangerschaft kon­
traindiziert sind, war die Patientin im 
ersten Trimenon mit Erythromycin 
behandelt worden. Bei schwerwiegen­
den Ricksettsieninfektionen, wie 
Fleckfieber oder anderen Rickettsio­
sen mit bedrohlichem Verlauf, kann 
eine Therapie mit Chloramphenicol 

(nicht in der Spätschwangerschaft) 
oder Tetrazyklinen bei Nichtanspre-
chen der Erythromycintherapie erfor­
derlich werden. 
Parasitäre Erkrankungen 

Von besonderer Bedeutung für die 
Schwangerschaft sind die Toxoplas­
mose sowie die Malaria. 
Toxoplasmose 

Die Toxoplasmose ist derzeit mit 17-
50 gemeldeten Fällen pro Jahr zwi­
schen 1986 und 1989 die häufigste 
konnatale Infektion (einschließlich 
der viralen Infektionen) in Deutsch­
land [33-35]. Die tatsächliche Zahl an 
Infektionen liegt wahrscheinlich um 
ein Vielfaches höher [21]. Die Bedeu­
tung in der Schwangerschaft liegt in 
der Gefahr der pränatalen Infektion, 
während die Infektion bei Schwange­
ren keinen anderen Verlauf nimmt. 

Die Toxoplasmose ist eine bei Tie­
ren weitverbreitete Zoonose. Die In­
fektion des Menschen erfolgt haupt­
sächlich durch toxoplasmenhaltiges, 
nicht genügend gegartes oder rohes 
Fleisch, insbesondere durch Schwei­
nefleisch. Seltener ist die Infektion 
mit den umweltresistenten Oozysten, 
die von Katzen, dem einzigen End­
wirt ausgeschieden werden, über Kat­
zenkot oder kontaminierte Nah­
rungsmittel. 

Bei Frauen im gebärfähigen Alter 
beträgt die Durchseuchung in 
Deutschland etwa 40-50%. Die In­
fektion verläuft auch in der Schwan­
gerschaft zumeist asymptomatisch. 
Klinisch apparente Infektionen mani­
festieren sich meist als generalisierte 
Lymphadenopathie mit Allgemein­
symptomen und subfebrilen Tempe­
raturen. Die seltenen Komplika­
tionen wie Meningoenzephalitiden, 
Chorioretinitiden und andere Organ­
manifestationen treten bei Schwange­
ren nicht gehäuft auf. 

Nur die Neuinfektion während der 
Schwangerschaft gefährdet die 
Frucht. Latente Infektionen führen 
nicht, wie gelegentlich angenommen, 
zu einer habituellen Abortneigung 
[11]. Die diaplazentare Infektion 
kann zu jedem Zeitpunkt der 
Schwangerschaft erfolgen. Die Über­

tragungshäufigkeit nimmt jedoch in 
der fortgeschrittenen Schwanger­
schaft zu. In umfangreichen Studien 
lag sie bei 15% im ersten und bei 
70% im letzten Schwangerschafts­
drittel. 

Da der Erreger aufgrund der Ana­
tomie der Plazenta in der Früh­
schwangerschaft mehr Zeit benötigt, 
die Plazenta zu passieren, gelingt der 
mütterlichen Abwehr die Herdsanie­
rung der Plazenta in der Frühphase 
der Schwangerschaft häufiger. Umge­
kehrt nimmt bei erfolgter Transmis­
sion das Risiko einer schweren Schä­
digung mit schwerer systemischer Er­
krankung oder florider Enzephalitis 
oder der klassischen Trias mit intra­
zerebralen Verkalkungen, Hydroze-
phalus und Chorioretinitis des Kin­
des mit fortschreitender Schwanger­
schaft ab. Nach dem Ende des zwei­
ten Trimenons entstehen meist nur 
noch subklinische kongenitale Infek­
tionen [11]. Allerdings werden bei 
diesen Kindern später gehäuft Intelli­
genzdefekte oder zerebrale Anfallslei­
den und auch Chorioretinitiden be­
obachtet. 

In der Schwangerschaft sollte jede 
primäre Infektion chemotherapeu­
tisch behandelt werden, sofern eine 
Interruptio nicht durchgeführt wird. 
Außerhalb der Schwangerschaft ist es 
dagegen nur sinnvoll, Infektionen mit 
erheblicher klinischer Symptomatik 
zu behandeln. In den ersten 20 
Schwangerschaftswochen wird Spir­
amycin oder ein Sulfonamid als 
Monotherapie oder in Kombination 
verabreicht [7, 9, 22], da Pyrimetha-
min potentiell teratogen ist. 

Nach der 20. Schwangerschafts­
woche kann die übliche Therapie mit 
Pyrimethamin und einem Langzeit-
sulfonamid durchgeführt werden, un­
ter Berücksichtigung der Kontraindi­
kation für letzteres in der Spät­
schwangerschaft. Sulfonamide kön­
nen einen Kernikterus provozieren, 
es gibt jedoch keine schlüssigen Be­
weise dafür, daß ein zusätzliches Risi­
ko für den Feten besteht. Wichtig ist 
die zusätzliche Gabe von Kalziumfo-
linat, wenn Pyrimethamin und Sulfo­
namide in der Schwangerschaft ange­
wandt werden. 

Es gilt als gesichert, daß eine so­
fort begonnene Therapie die Inzidenz 
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und den Schweregrad kindlicher 
Schäden reduzieren kann. Bei Infek­
tionen in der Frühschwangerschaft 
muß jedoch auch eine Interruptio mit 
der Schwangeren diskutiert werden, 
da es nicht wie früher angenommen, 
regelmäßig zu Spontanaborten 
kommt und da trotz Therapie eine 
schwere Schädigung des Kindes nicht 
ausgeschlossen werden kann [15]. Die 
Entscheidung kann durch die Mög­
lichkeiten der pränatalen Diagnostik 
zusätzlich unterstützt werden. Dazu 
gehören engmaschige Ultraschallun­
tersuchungen sowie der Nachweis 
von spezifischem IgM oder des Erre­
gers selbst im Nabelschnurblut, 
nichtspezifische Blutbildveränderun­
gen im kindlichen Blut, wie Eosino­
philie, Thrombozytopenie, LDH-
und Gamma-GT-Erhöhungen und 
schließlich die Chrionzottenbiopsie. 
Dadurch gelingt es in einem hohen 
Prozentsatz, eine Infektion des Kin­
des aufzudecken [15]. 

Die Toxoplasmose ist in die Mut­
terschaftsrichtlinien des Bundesaus­
schusses der Ärzte und Krankenkas­
sen aufgenommen worden. Der Im­
munstatus der Schwangeren sollte 
frühzeitig festgestellt werden. Bei se­
ropositivem Befund ohne Nachweis 
spezifischer IgM-Antikörper liegt ei­
ne früher durchgemachte Infektion 
vor. Weitere Untersuchungen erübri­
gen sich in diesem Fall, da kein Risi­
ko besteht. Bei negativem serologi­
schem Befund ist die Expositionspro­
phylaxe zu beachten. Bei begründe­
tem Verdacht auf eine Infektion, d.h. 
entsprechenden Symptomen, Verzehr 
rohen Fleisches, Kontakt mit Katzen 
oder mit Katzenkot kontaminiertem 
Erdboden, sollte die serologische Un­
tersuchung bei zuvor negativem Er­
gebnis wiederholt werden [22]. 

Malaria 

Die Gefährlichkeit dieser Infektions­
krankheit wird häufig unterschätzt. 
Für schwangere Frauen hat die Mala­
ria zudem eine besondere Bedeutung 
wegen häufigeren fulminanten Ver­
läufen als bei Nichtschwangeren [5]. 

Es ist bekannt, daß Erstgebärende 
aus Endemiegebieten ihre Semiim-
munität gegen Malaria, insbesonders 
während der zweiten Schwanger­

schaftshälfte teilweise verlieren. Dem­
zufolge erleiden diese Frauen häufige­
re und schwerere Malariaattacken 
mit höheren Parasitämien und mit 
häufigeren Komplikationen, wie aku­
ter Niereninsuffizienz, Hypoglyk­
ämien oder Aggravation einer beste­
henden Anämie [31]. 

Darüber hinaus kann eine 
Schwangerschaft eine latente Infek­
tion reaktivieren. Malaria ist in Ende­
miegebieten häufig Ursache von Tot-, 
Früh- und Mangelgeburten [31] in 
Abhängigkeit von der Schwere der 
mütterlichen Erkrankung. Folglich 
sind nichtimmune Schwangere wie 
z.B. Europäerinnen besonders gefähr­
det. 

Angesichts zunehmender Reise­
möglichkeiten in exotische Gebiete 
ist die Malaria nicht nur für die in 
tropischen Gebieten lebende Bevöl­
kerung ein ernstzunehmendes Ge­
sundheitsproblem. Aufgrund der 
schwierigen Reise- und Lebensbedin­
gungen in den Tropen einerseits und 
der relativen Unsicherheit der Mala­
riaprophylaxe andererseits gehen die 
generellen Empfehlungen bei einer 
vor Reiseantritt bestehenden Schwan­
gerschaft dahin, von touristischen 
Aufenthalten in Gebieten mit wesent­
lichen Malariarisiko abzusehen. Bei 
Aufenthalt in einem Malariagebiet ist 
eine Malariaprophylaxe auf jeden 
Fall unerläßlich [51]. Hierfür geeignet 
sind Chloroquin und Proguanil, die 
in üblicher Dosierung ohne spezielle 
Risiken in der Schwangerschaft gege­
ben werden können [26, 31]. Bezüg­
lich Mefloquin während der Schwan­
gerschaft liegen noch keine ausrei­
chenden Erfahrungen vor. Da es sich 
bei der Malaria tropica um eine le­
bensbedrohliche Infektionskrankheit 
handelt, muß eine Therapie so schnell 
wie möglich begonnen werden. Die 
zunehmende Resistenzentwicklung 
der Malariaerreger, im besonderen 
Plasmodium falciparum, gegen be­
währte und neue Substanzen stellt ein 
nichtbewältigtes Problem dar. Dor t 
wo P. falciparum nicht chloroquinre-
sistent geworden ist, bleibt Chloro­
quin das Mittel der 1. Wahl zur The­
rapie. Chinin ist nach wie vor das ein­
zige zur Therapie einer chloroquinre-
sistenten Malaria in der Schwanger­
schaft geeignete Medikament. Trotz 

seiner abortinduzierenden Potenz 
überwiegt der Nutzen das Risiko, da 
es sich um eine vitale Indikation han­
delt. Halofantrin, als neueste Sub­
stanz mit Erfolg auch bei multiresi­
stenten Stämmen eingesetzt und für 
Kinder ab dem 1. Lebensjahr zugelas­
sen, ist in der Schwangerschaft noch 
nicht genügend untersucht. 

Die Behandlung einer Malaria ter­
tiana und quartana sollte ebenfalls 
mit Chloroquin erfolgen. Die bei der 
Malaria tertiana erforderliche Nach­
behandlung mit Primaquin zur Era-
dikation der für Rezidive verantwort­
lichen persistierenden Gewebeformen 
sollte bei Schwangeren nicht durch­
geführt werden, da keine ausreichen­
den Erfahrungen damit vorliegen. In 
diesem Fall sollte eine suppressive 
Dauertherapie mit Chloroquin in 
prophylaktischer Dosierung bis zur 
Entbindung durchgeführt und erst 
danach die Primaquinbehandlung bei 
der Mutter begonnen werden [5]. 

Kongenitale Malaria. Diaplazentare 
Infektionen sind möglich bei allen 4 
Malariaerregern. Eine kongenitale 
Malaria ist wesentlich häufiger bei 
Kindern von nichtimmunen als von 
teilimmunen Schwangeren [26]. Bei 
einer erwiesenen Erkrankung der 
Mutter muß beim Neugeborenen eine 
parasitologische Blutuntersuchung 
durchgeführt werden. Bei der Malaria 
von Neugeborenen sind keineswegs 
typische Fieberzustände die Regel, 
sondern Fütterungsschwierigkeiten, 
Schwäche, Apathie oder Unruhe, hä­
molytische Anämie, Ikterus und Hep-
atomegalie können im Vordergrund 
stehen. Die Manifestation einer kon­
genitalen Malaria kann auch erst 
nach Monaten erfolgen. Die Behand­
lung des Neugeborenen erfolgt je 
nach Typ und Resistenzlage mit 
Chloroquin oder Chinin. Bei konge­
nitaler Malaria tertiana ist eine 
Nachbehandlung mit Primaquin 
nicht erforderlich, da keine Gewebe­
formen existieren [26]. 

Impfungen in der Schwangerschaft 

Prinzipiell gilt, daß Impfungen mit 
Lebendimpfstoffen, die vermehrungs­
fähige Erreger enthalten, mit Ausnah­
me der Poliomyelitislebendimpfung 
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in der Schwangerschaft kontraindi­
ziert sind. Impfungen mit Tot- oder 
Subunitimpfstoffen oder Toxoiden 
sowie die passive Prophylaxe mit Im­
munglobulinen dürfen dagegen 
durchgeführt werden. Obwohl es kei­
nerlei Hinweise gibt, daß Totimpf­
stoffe teratogene Eigenschaften ha­
ben, gilt als zusätzliche Vorsichts­
maßnahme, auch solche Impfungen 
möglichst erst ab dem zweiten Trime­
non durchzuführen [11]. 

Eine Impfung in Unkenntnis einer 
Schwangerschaft mit einer Lebend­
vakzine stellt jedoch keinen Grund 
für eine Interruptio dar, da sich außer 
durch die heute nicht mehr durchge­
führte Pockenimpfung keine Schädi­
gungen beim Kind mit anderen Impf­
stoffen belegen ließen [11]. Allerdings 
sollte bei diesen Frauen der Schwan­
gerschaftsverlauf und -Ausgang sorg­
fältig überwacht werden. 

Schwangeren mit länger als 10 
Jahre zurückliegender Schluckimp­
fung gegen Poliomyelitis wird bei 
Schluckimpfung der Kleinkinder in 
der Familie oder bei Reisen in Gebie­
te mit erhöhtem Infektionsrisiko eine 
Auffrischimpfung angeraten. Ledig­
lich in den letzten Schwangerschafts­
wochen sollte dies nicht durchgeführt 
werden, um eine Viruskontamination 
auf der Entbindungsstation zu ver­
meiden, da das Impfvirus im Stuhl oft 
für mehrere Wochen ausgeschieden 
wird. In dieser Situation sowie bei 
Schwangeren ohne frühere Immuni­
sierung ist eher die Verwendung von 
inaktiviertem Salk-Impfstoff zu emp­
fehlen [10]. 

Impfungen mit Masern-, Mumps-, 
Röteln-, Varizellen- und Tuberkulose­
impfstoff sind in der Schwangerschaft 
kontraindiziert. 

Impfungen gegen Gelbfieber soll­
ten während der Schwangerschaft 
erst ab dem zweiten Trimenon und 
nur unter strengster Indikationsstel­
lung, d.h. einem unvermeidbaren 
Aufenthalt in einem Endemiegebiet, 
durchgeführt werden. Eine Gelbfie­
berinfektion kann schwerwiegende 
Folgen für die Schwangere und die 
Frucht haben. 

Gegen Tetanus, Diphterie, Influen­
za, Hepatitis A und B sowie Tollwut 
mit dem inaktivierten HDC-Impfstoff 
kann bei entsprechender Indikation 

geimpft werden. Nur bei zwingender 
Indikation z.B. längerem Aufenthalt 
in Endemiegebieten für Meningokok-
ken-Meningitis, japanische Enzephali­
tis oder Typhus ist eine aktive Imp­
fung gegen diese Erkrankungen zu er­
wägen. Nach Splenektomie oder vor 
Immunsuppression wegen des Risi­
kos foudroyanter Infektionen durch 
Pneumokokken wird in diesen Fällen 
auch eine aktive Prophylaxe empfoh­
len. 
Zusammenfassung 

Während der Schwangerschaft be­
steht eine erhöhte Empfänglichkeit 
für Infektionen. Dennoch ist der Ver­
lauf der meisten Infektionskrankhei­
ten bei Schwangeren nicht signifikant 
verändert. Lediglich wenige Virusin­
fektionen, wie die Hepatitis E, Ma­
sern und Varizellen sowie die Liste­
riose unter den bakteriellen und die 
Malaria unter den parasitären Er­
krankungen nehmen in der Schwan­
gerschaft gehäuft einen schwereren 
Verlauf. Bei Poliomyelitis und fortge­
schrittenen HIV-Infektionen wurden 
in der Schwangerschaft in Einzelfäl­
len schwerere Verläufe beobachtet. 
Bedeutsam sind Infektionen während 
der Schwangerschaft in erster Linie 
wegen einer möglichen Gefährdung 
des Kindes. Dabei besteht auch bei 
asymptomatischen Infektionen der 
Mutter ein Risiko für folgenschwere 
Infektionen des ungeborenen Kindes. 
Während viele virale, bakterielle und 
parasitäre Infektionen in der Früh­
schwangerschaft Aborte induzieren 
können, sind es insbesondere einige 
Virusinfektionen die zu schweren 
Embryopathien bei Infektion im er­
sten Trimenon führen (Röteln, Zyto­
megalie, Varizellen). Daneben werden 
auch Embryopathien bei Toxoplas-
moseinfektionen gesehen. Generell 
sind die primären Infektionen mit ei­
nem höheren Risiko für das ungebo­
rene Kind verbunden. Bei chroni­
schen oder reaktivierten Infektions­
krankheiten verhindern häufig Anti­
körper der Mutter eine hämatogene 
Übertragung auf das Kind. Bakteriel­
le Infektionen führen dagegen nicht 
zu Mißbildungen im Sinne von Em­
bryopathien. Bestimmte bakterielle 
Erreger (Spirochäten, Borrelien, Li-

Fazit für die Praxis 
Bis auf wenige Ausnahmen verlau­
fen Infektionskrankheiten in der 
Schwangerschaft nicht schwerer als 
bei Nichtschwangeren. Wenngleich 
ein theoretisches Risiko zur 
Fruchtschädigung durch alle Virus-
Infektionen besteht, so fuhren doch 
nur wenige Erreger zu einem signi­
fikanten Risiko für das Kind. Von 
Bedeutung im europäischen Raum 
sind Röteln, Zytomegalie, Varizel­
len, HIV-Infektion, Ringelröteln, 
Herpes-simplex-Infektion und die 
Hepatitis B. Bei dem Verdacht auf 
eine das Kind gefährdende Infek­
tion in der Schwangerschaft sollten 
die Möglichkeiten der pränatalen 
Diagnostik ausgeschöpft werden. 
Während bei einigen viralen Er­
krankungen sowie der Toxoplasmo­
se eine Interruptio bis zur 24. 
Schwangerschaftswoche indiziert 
sein kann, bzw. diskutiert werden 
sollte, besteht bei keiner bakteriel­
len Infektion die Indikation zum 
Schwangerschaftsabbruch. Trotz 
z.T. vorliegender relativer oder ab­
soluter Kontraindikationen ist das 
Schädigungsrisiko für das Kind 
durch die meisten Antibiotika wäh­
rend der Schwangerschaft als nied­
rig einzuschätzen und rechtfertigt 
i.allg. ebenfalls keine Interruptio. 
Weitgehend unbedenklich einsetz­
bar sind auch in der Schwanger­
schaft Betalactamantibiotika. 

sterien, Campylobacter fetus) stellen 
eine Gefahr für das Kind durch Aus­
lösung schwerwiegender Entzün­
dungsreaktionen dar. Es treten hier­
durch vor allem kongenitale und 
neonatale Erkrankungen auf. Bei 
rechtzeitiger Diagnostik ist jedoch 
bei allen bakteriellen Infektionen im 
Gegensatz zu den Virusinfektionen 
eine Therapiemöglichkeit gegeben, 
die Schäden des Kindes verhindern 
kann. Bei der Therapie bakterieller 
Infektionen in der Schwangerschaft 
stehen die Betalactamantibiotika im 
Vordergrund. 

In der pränatalen Diagnostik sind 
molekularbiologische Methoden wie 
die Nukleinsäurenhybridisierung und 

501 



Ü B E R S I C H T 

Polymerasekettenreaktion neu hinzu­
gekommen. Mittels dieser Techniken 
und der Chorionzottenbiopsie kön­
nen einige embryonale Infektionen 
bereits ab der 7. Schwangerschafts­
woche nachgewiesen werden. Bei den 
für die Schwangerschaft bedeutsamen 
Protozoeninfektionen, Toxoplasmose 
und Malaria, kann das Infektions­
bzw. Erkrankungsrisiko durch pro­
phylaktische Maßnahmen erheblich 
reduziert werden. Bei der Malaria ist 
eine frühzeitige Diagnose und Thera­
pie entscheidend. 

Für einige der in der Schwanger­
schaft bedeutsamen Infektionskrank­
heiten gibt es eine wirksame Impfpro­
phylaxe. Sofern es sich dabei um Tot­
impfstoffe handelt, ist eine Immuni­
sierung auch in der Schwangerschaft 
möglich. 
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