Die Zeitschrift sowie alle in ihr enthaltenen ein-
zelnen Beitrage und Abbildungen sind urheber-
rechtlich geschutzt. Jede Verwertung, die nicht
ausdrlcklich vom Urheberrechtsgesetz zuge-
lassen ist, bedarf der vorherigen schriftlichen
Zustimmung des Verlags. Das giltinsbesondere
far Vervielfaltigungen, Bearbeitungen, Uberset-
zungen, Mikroverfilmungen und die Einspeiche-
rung der Verarbeitung in elektronischen
Systemen.

Fotokopien fur den persdnlichen und sonstigen
eigenen Gebrauch dirfen nur von einzelnen
Beitragen oder Teilen daraus als Einzelkopien
hergestellt werden.

Jeder Autor, der Deutscher ist oder standig in
der Bundesrepublik Deutschland lebt oder
Burger Osterreichs, der Schweiz oder eines
Staates der Europdischen Gemeinschaft ist,
kann unter bestimmten Voraussetzungen an
der Ausschittung der Bibliotheks- und Foto-
kopietantiemen teilnehmen. Nahere Einzelhei-
ten konnen direkt von der Verwertungs-
gesellschaft WORT, Abteilung Wissenschaft,
GoethestraBe 49, W-8000 Minchen 2, einge-
holt werden.

Die Wiedergabe von Gebrauchsnamen, Han-
delsnamen, Warenbezeichnungen usw. in die-
ser Zeitschrift berechtigt auch ohne besondere
Kennzeichnung nicht zu der Annahme, daB3 sol-
che Namen im Sinne der Warenzeichen- und
Markenschutz-Gesetzgebung als frei zu be-
trachten wéren und daher von jedermann be-
nutzt werden durften.

Fir Angaben Uber Dosierungsanweisungen
und Applikationsformen kann vom Verlag keine
Gewdéhr Ubernommen werden. Derartige Anga-
ben mussen vom jeweiligen Anwender im Ein-
zelfall anhand anderer Literaturstellen auf ihre
Richtigkeit Uberprift werden.

Gesamtherstellung: Universitatsdruckerei
H. Sturtz AG, W-8700 Wiirzburg

Printed in Germany.

© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 1992.
Springer-Verlag GmbH & Co. KG,

1000 Berlin 33

Jahrgang 33, 1992

Der Internist

Organ.des Berufsverbandes Deutscher Internisten e.V.

Begrindet von

G. Budelmann - H. von Kress - H. Reinwein
W. Ruge - H. Schwiegk - F. Valentin

Unter Mitwirkung von

H. Weinholz - E. Wetzels - E. Schuller
R. Schindlbeck

(Fr den Vorstand des Berufsverbandes Deutscher Internisten e.V.)

R. Aschenbrenner - H.E. Bock - M. Broglie
W. Hoffmeister - F. Krick - F. Scheler
K. Werdan - W. Wildmeister

Herausgegeben von

E. Buchborn, Minchen - M. Classen, MUnchen

V. Diehl, Koln - W. Dolle, Tubingen

J. van de Loo, Munster - M.P. Manns, Hannover
G. Riecker, Munchen - H.-P. Schuster, Hildesheim
P.C. Scriba, Munchen - W. Siegenthaler, Zlrich
B.E. Strauer, Dusseldorf - P. von Wichert, Marburg

Springer-Verlag Berlin Heidelberg New York
London Paris Tokyo Hong Kong Barcelona Budapest




Inhalt der Hefte

Heft 1: Bedeutung von Storungen des
Fettstoffwechsels
fiir GefiBkrankheiten

Redaktion: D. Seidel (Miinchen) und P.
von Wichert (Marburg)

P. von Wichert: Einfithrung zum Thema 1

A.J.R. Habenicht, P.B. Salbach, U. JanBen-
Timmen, R. Ziegler, G. Schettler: Patho-
physiologische Mechanismen der Athero-
genese unter besonderer Beriicksichtigung
des Lipidstoffwechsels 2

Ch. Keller, N. Zoéllner: Primire Hyperlipo-
proteindmien — Pathophysiologie, Klinik
und Genetik 9

M.M. Ritter, W.O. Richter, P. Schwandt: Se-
kundére Dyslipoproteindmien 16

A. Steinmetz, G. Utermann: Lipoprotein(a)
als Risikofaktor fiir Arteriosklerose 24

P. Cremer, D. Nagel: Diagnostische Strate-
gien zur Beurteilung von Fettstoffwechsel-
stérungen und zur therapeutischen Ziel-
setzung 32

G. Wolfram: Erndhrungstherapie bei Fett-
stoffwechselstorungen 38

A. Steinmetz, H. Kaffarnik: Medikament6se
Therapie der Hyperlipoproteindmien 44

D. Seidel, J. Thiery: Die extrakorporale
Plasmatherapie bei Fettstoffwechselsto-
rungen: Erfahrungsbericht mit dem
H.E.L.P.-System 54

R. von Essen: Regression der Koronarskle-
rose durch Behandlung der Fettstoffwech-
selstorung? Erste klinische Ergebnisse
und methodische Probleme 62

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

J.C. Geller, U.H. Barkow, H. Becher, H.
Zhou, H. Vetter, K. Glidnzer: Restriktive
Kardiomyopathie aufgrund einer kardia-
len Amyloidose bei multiplem Myelom
67

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)
W. Miiller-Felber, D. Pongratz: Tremor
W1

Heft 2: Innere Erkrankungen
und Schwangerschaft. Teil 1

Redaktion: G. Kindermann und P.C.
Scriba (Miinchen)

G. Kindermann, P.C. Scriba: Einfilhrung
zum Thema 73

M. Haider, M. Kentsch, H. Schad: Intensiv-
medizinische Intervention bei der Gesto-
se 75

M. Spannagl, W. Schramm: Schwanger-
schaft bei thrombophiler Diathese 85

Universitats-
Bibtiothek
Minchen

E. Held: Schwangerschaft bei systemischen
Autoimmunerkrankungen 90

R. Girtner: Post-partum-Thyreoiditis — De-
finition, Haufigkeit und klinische Bedeu-
tung 100

K. Horn, C.R. Pickardt: Diagnostik und
Therapie von Schilddriisenerkrankungen
in der Schwangerschaft 103

W. Spann, B. Emmerich: Tumorerkrankun-
gen und Schwangerschaft 108

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

C. Salat, W. Samtleben, U. Neubert, H. Wag-
ner, U. Vehling-Kaiser, M. Bock, B. See-
ber, H. Sauer: Fieber, akutes Nierenversa-
gen und erhohte alkalische Phosphatase
114

B. Schiller, G. Hillebrand, R. Bartl, R.P. Lin-
ke: Chronische Arthralgien bei einem
46jdhrigen Patienten mit Niereninsuffi-
zienz 117

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)
S. Spéthling, P. Herzer, N. Zollner: Ery-
thema nodosum W 11

Heft 3: Innere Medizin und Sport

Redaktion: H.-H. Dickhuth und W.
Dolle (Tiibingen)

H.-H. Dickhuth, W. Délle: Einfithrung zum
Thema 129

H.C. Heitkamp, K. Rocker, T. Horstmann,
H.-H. Dickhuth: Sport und Privention
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen 130

R. Rost: Medikamentése Therapie von
Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Sport
136

H. Léllgen, P. Dirschedl: Chronische Lun-
genkrankheiten und Sport 142

B.K. Krdmer, T. Risler: Sport und Niere
150

P. Weber, H. Jenss, M. Scheurlen: Sport und
Verdauungsorgane 154

R.-M. Schmiilling: Diabetes mellitus und
Sport 160

A. Berg, H. Northoff, J. Keul: Immunologie
und Sport 169

D. Clasing: Medikamentése Therapie des
Internisten und Doping 179

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

E. Burmester, P. Farber, J. Dageforde, U.
Markert, H. Arnholdt: 20jdhrige Pa-
tientin mit Sehstorung, Ubelkeit, Ober-
bauchschmerzen und Gewichtsverlust
185

R. Nichues, D. Horstkotte, C. Aul, B.E.
Strauer: 67jahriger Patient mit Herzinsuf-
fizienz und Bluteosinophielie 188

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

V. GroB, J. Scholmerich: Sonographische
Pankreasbefunde - Interpretation und
Konsequenzen W17

Heft 4: Die Thrombolysetherapie

Redaktion: J. van de Loo (Miinster)
und J. Kienast (Miinster)

J. van de Loo: Einfilhrung zum Thema 195

E. Seifried: Fibrinolyse und Thrombolytika
197

D.C. Gulba, G. Claus: Thrombolysetherapie
des Herzinfarkts. Stand nach GISSI-2 und
ISIS-3 206

J. Kienast, G. Silling-Engelhardt: Thrombo-
lysetherapie der Lungenembolie 216

W. Theiss: Thrombolysetherapie tiefer Ve-
nenthrombosen. Indikationsstellung, Be-
handlungsverfahren 225

L. Tjon-A-Meeuw, E. Schneider, A. Bollin-
ger: Stellenwert der Thrombolyse in der
Behandlung peripherer arterieller Ver-
schliisse 232

W. Hacke, M. Hirschberg: Zerebrovaskulire
Verschliisse. Indikation zur Thrombolyse-
therapie 241

T. Stork, T. Bodemann, H. Eichstdadt, H.
Hochrein: Thrombolyse unter Reanima-
tionsbedingungen 247

H. Ostermann, J. Kienast: Wertigkeit der
Labordiagnostik bei Thrombolysethera-
pie 252

C. Bode, W. Kiibler: Neue Strategien und
Perspektiven der Thrombolysetherapie
258

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

W. von Scheidt, A. Stiblein, G. Autenrieth:
50jdhriger Mann mit akutem Isch-
dmiesyndrom beider Beine 265

C. Scheurlen, M. Neubrand, G. Fischer,
R. Sochnchen, G. Kroéner, T. Sauer-
bruch: Muskelschmerzen, sklerodermi-
forme Hautveridnderungen und Eosino-
philie nach Einnahme eines Psychophar-
makons 269

Aktuelles Interview
Redaktion: C. Osthoff (Heidelberg)

J. van de Loo: Quo vadis — Internist? 274



Der Internist, Jahrgang 33/1992 - Inhaltsverzeichnis

I

Arzneimitteltherapie
Redaktion: F. Scheler (Gottingen)

F. Scheler: Editorial 278

R. Verwiebe: Zwei neue Arzneimittel. Re-
kombinantes ,humanes* Erythropoietin
(EPO: Erypo®, Recormon®) 279

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

P.G. Lankisch, R. Mahlke, H. Liibbers: Das
akute Abdomen - Differentialdiagnose
W29

Heft 5: Akuter Kreislaufstillstand
und kardiopulmonale Reanimation

Redaktion: H.-P. Schuster (Hildesheim)

H.-P. Schuster: Einfilhrung zum Thema
287

H.-J. Trappe, H. Klein, P.R. Lichtlen: Ursa-
chen des akuten Herz-Kreislauf-Stillstan-
des 289

R K. Klocke, H.H. Hilger: BasismaBnah-
men der mechanischen Herz-Lungen-
Wiederbelebung 295

H.-R. Arntz, M. Oefl: Elektrische Defibrilla-
tion 299

H. Darius, J. Meyer: Pharmaka bei der kar-
diopulmonalen Reanimation 306

K.H. Lindner, F.W. Ahnefeld: Aktuelle
Richtlinien fir die kardiopulmonale Re-
animation 318

R. Juchems: Herz-Lungen-Wiederbelebung
durch Laien 326

P. Sefrin, R. Schua: Ergebnisse der kardio-
pulmonalen Reanimation 332

B. Eberle, H.W. Gervais, W. Dick: Reanima-
tionsforschung — eine Standortbeschrei-
bung 341

Kasuistik

Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

M. Schwaiblmair, C. Vogelmeier, R. Hettich,
G. Fruhmann: Zunehmende Belastungs-
dyspnoe und rezidivierende Pneumonien
349

J. Schmidt-Bohmer, W. Wiegelmann, F. Gul-
lotta, H. Reichmann: Akute nichttrauma-
tische Rhabdomyolyse 352

Arzneimitteltherapie
Redaktion: F. Scheler (Géttingen)

J. Schrader, B.-D. Gonska, P. Dominiak:
ACE-Hemmer 356

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosen-
heim)

M. Sackmann, G. Paumgartner: Therapie
der Cholelithiasis W 43

Heft 6: Perioperative Risikobeurteilung

Redaktion: G. Riecker (Miinchen) und
E. Erdmann (Miinchen)

G. Riecker, E. Erdmann: Einfilhrung zum
Thema 367

E. Faist, A. Markewitz, M. Storck, W. Ertel,
F.W. Schildberg: Der EinfluB der ausge-
dehnten operativen Intervention auf die
zellvermittelte Immunantwort 370

N. Konietzko: Abschitzung des praoperati-
ven Risikos bei vorbestehenden Lungen-
erkrankungen 379

H. Hauner, F.A. Gries: Die perioperative
Betreuung des Diabetikers 387

G. Strohmeyer, Ch.M. Niederau, C. Oh-
mann, C. Niederau, H.D. Roher: Gastro-
intestinale Erkrankungen in der periope-
rativen Bewertung 395

D.M. Albrecht, K. van Ackern: Perioperati-
ve andsthesiologische Betreuung 403

M.U. Schneider, E.G. Hahn: Perioperative
Thromboembolieprophylaxe 410

H. Lode, T. Schaberg, G. Héffken: Chemo-
therapeutische Infektionsprophylaxe bei
invasiven Eingriffen internistischer Risi-
kopatienten 418

S. Asenbaum, J. Zeitlhofer, L. Deecke: Post-
operative neuropsychiatrische Stérungen
und Durchgangssyndrome 425

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

H. Eisenohr, P. Trenkwalder, H. Lydtin: He-
parinindiziertes Thrombose-Thrombozy-
topeniesyndrom bei M. Crohn. Weitere
Thrombosen unter oraler Antikoagula-
tion nach Absetzen von Heparin 432

R. Haberl, J. Behr, P. Bockstegers, W. Samt-
leben, M. Blumenstein, M. Tépfer, W. Ro-
senberger, J. Balssen, G. Steinbeck:
Schmerzlose Makrohdmaturie 435

E. Wittkowski, N. Heisig: Ungewdhnliche
klinische Manifestation einer lymphan-
giosis carcinomatosa der Lungen 439

Arzneitmitteltherapie
Redaktion: F. Scheler (Gottingen)

G. Warneke, H.V. Henning: Bisphosphona-
te 441

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

W. Jung, M. Manz, B. Liideritz: Bradykarde
Herzrhythmusstérungen W 57

Heft 7: Innere Erkrankungen
und Schwangerschaft. Teil II

Redaktion: G. Kindermann (Miinchen)
und P.C. Scriba (Miinchen)

G. Kindermann, P.C. Scriba: Einfithrung
zum Thema 451

M. Scheininger, K. Theisen: Schwanger-
schaft und kardiale Erkrankungen 452
A Pforte, RM. Huber: Lungenerkrankun-
gen und Schwangerschaft. Risiken und
therapeutische Moglichkeiten 465

S. Miiller-Lissner, U. Karbach: Gastroente-
rologische Erkrankungen und Schwan-
gerschaft. Osophagus, Magen, Darm 472

U. Karbach, S. Miiller-Lissner: Gastroente-
rologische Erkrankungen und Schwan-
gerschaft. Leber, Gallenwege, Pankreas
480

F. Hess, Th. Loscher: Schwangerschaft und
Infektionskrankheiten 488

M. Stauber, B.C. Hahlweg: Psychosomati-
sche Probleme in der Graviditdt 504

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

C. Hotzl, C. Clemm, H.-J. Kolb, R. Bartl, J.
Mittermiiller, F. Keil, W. Wilmanns:
53jahriger Patient mit Plethora, Koliken
und schwarzem Urin 509

D. Jager, A. Tromm, U. Schwegler, J. Barth,
A. Machraoui, V. Wiebe: Ultrahochdo-
sierte Streptokinasebehandlung einer ka-
theterinduzierten Vena-cava-superior-
Thrombose bei Morbus Crohn 513

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

H.M. Seitz: Malaria W 69

Heft 8: Befundgraduierung und Stadien-
einteilung innerer Krankheiten. Teil 1

Redaktion: E. Buchborn (Miinchen)

E. Buchborn: Einfithrung zum Thema 519

K. Theisen: Befundgraduierung und Klassi-
fizierung in der Kardiologie 521

H. Rieger: Befundgraduierung und Stadien-
einteilung in der Angiologie 527

B. Scherer, R. Lorenz: Befundgraduierung
und Stadieneinteilung bei der arteriellen
Hypertonie 532

M. Haider: Befundgraduierung und Stadien-
einteilung in der internistischen Intensiv-
medizin 536

R.M. Huber, A. Pforte: Befundgraduierung
und Stadieneinteilung in der Pneumologie
und Bronchologie 541

K. Loeschke, W. Heldwein, P. Lehnert: Be-
fundgraduierung und Stadieneinteilung in
der Gastroenterologie und Hepatologie
546

E. Held, H. Schiffl, H.E. Feucht: Befundgra-
duierung und Stadieneinteilung in der
Nephrologie 552

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

H. Bauer: Generalisierte Lymphadenopa-
thie mit Konjunktivitis, Pleuritis, Myal-



v

Der Internist, Jahrgang 33/1992 - Inhaltsverzeichnis

gien und cholestatischer Hepatitis bei ei-
ner 31jihrigen Patientin 557

T. Lorenz, V. Heinemann, U. Jehn: Pan-
zytopenie nach Non-A-non-B-Hepatitis
559

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

O.M. Koch: Tumormarker in der Diagno-
stik solider Tumoren W 79

Supplement 1: Nierenfunktion
im Grenzbereich

Redaktion: E. Mutschler (Frankfurt)
und Th. Philipp (Essen)

E. Mutschler, Th. Philipp: Zum Thema S1

R. Greger: Die renalen Effekte von Piretanid
S2

D. Abendroth, R. Pooth, H. Schneeberger,
W. Land: EinfluB von Piretanid auf renale
Funktionsstérungen bei der Nierentrans-
plantation S6

H. Knauf, R. Paliege, E. Mutschler, K. Thu-
rau: Diuretika und tubuloglomerulire
Riickkopplung S 10

H. Knauf, E. Mutschler: Das Wirkprofil von
Diuretika. Piretanid im Vergleich zu Thia-
ziden und Antikaliuretika S 16

R.M. Schaefer, H. Seufert, K. Schafferhans,
U. Gilge, H.U. Schulz, R. Pooth, A. Heid-
land: Bestimmung der glomeruldren Fil-
trationsrate beim Menschen mittels Sin-
gle-shot-Piracetamclearance S 23

K.F. Hilgers, R. Veelken, F.C. Luft, H. Gei-
ger, J. Mann: Hypertonie als Risikofaktor
fir die Progression der Niereninsuffi-
zienz S27

G. Stein: Diuretische Therapie bei mdBiger
und fortgeschrittener Niereninsuffizienz
S31

T. Risler, M. Schweicker, U. Braun, E. Erley:
Piretanid. Die Bedeutung fiir die renale
Hdmodynamik, deren hormonelle Rege-
lung und den renalen Prostaglandin-Stoff-
wechsel bei priterminaler Niereninsuffi-
zienz S35

E. Keller, P. Reetze-Bonorden, M. Rambau-
seck, R. Pooth: Pharmakodynamik von
Piretanid bei eingeschrinkter Nierenfunk-
tion. Dosis-Wirkungs-Beziehung und
Aquipotenz zu Furosemid S 36

J. Plum, F. Plum, R. Pooth, B. Grabensee:
Klinische und pathophysiologische Effek-
te der Piretanidbehandlung beim nephro-
tischen Syndrom S 39

P. Schollmeyer, T. Lehnert, J. Bohler: Pro-
gression renaler Funktionsstérungen.
Moglichkeiten einer Nephroprotektion
mit ACE-Hemmer S 46

R. Diising: Zukunftsaspekte der Therapie
mit Diuretika S 53

Heft 9: Viruskrankheiten
Redaktion: W. Siegenthaler (Ziirich)

W. Siegenthaler: Einfiihrung zum Thema
567

A. Ritzkowsky, H.J. Eggers: Grundlagen der
Virusdiagnostik 568

K. Dietz: Heutige Impfstrategien 575

K.E. Schneweis, A.M. Eis-Hibinger: Klinik
und Therapie der Infektionen mit Herpes-
simplex-Viren 581

G. Bauer: Die Aussagemoglichkeiten der
Epstein-Barr-Virusdiagnostik 586

P. Reusser: Klinik und Therapie der Infek-
tion mit dem Zytomegalievirus 593

M. Vogt, E. Bernasconi, R. Liithy: Neue
Entwicklungen und Ausblicke bei der an-
tiviralen Chemotherapie 597

J. Altorfer: Neue Aspekte in Diagnostik und
Therapie der Virushepatitiden 602

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

C. Salat, U. Vehling, M. Bock, R. Gruber, E.
Hiller: 18jahriger Patient mit petechialen
Blutungen 610

A. Machraoui, H.W. Méllemann, S. Drews,
W. Jadicke, J. Barmeyer: Aorteninsuffi-
zienz mit Entziindungszeichen bei negati-
ven Blutkulturen 613

Aktuelles Interview
Redaktion: G. Riecker (Miinchen)

G, Riecker: f-Blocktherapie 618

Arzneimitteltherapie
Redaktion: F. Scheler (Gottingen)

R. Ebert: Omeprazol 622

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

A. Gerlach, H. Mattern: Arthralgien W 87

Heft 10: Herzwirksame Pharmaka
Redaktion: B.E. Strauer (Diisseldorf)

B.E. Strauer: Einfilhrung zum Thema 629

G. Mager, H.W. Hopp, H.H. Hilger: Digita-
lis, Katecholamine und Vasodilatatoren
bei Herzinsuffizienz 631

AJ.G. Riegger: ACE-Hemmer bei Hoch-
druck und Herzinsuffizienz 639

W. Zidek, K.H. Rahn: Diuretika. Wirkungs-
spektrum, Indikationen und Therapie-
resultate bei Herzerkrankungen 645

H.-P. SchultheiB3: Immunsuppressive Thera-
pie bei Myokarditis und dilatativer Kar-
diomyopathie? 650

G. Steinbeck: Antiarrhythmika. Wirksam-
keit, Unwirksamkeit und proarrhythmi-
sche Effekte 663

H. Darius, R. Erbel, G.G. Belz, J. Meyer:
Thrombozytenaggregationshemmer, An-
tikoagulanzien und Thrombolytika bei
kardialen Erkrankungen 670

P.R. Lichtlen: Neuere Aspekte iiber Nitrate

und ihre Anwendung bei stabiler und un-
stabiler Angina pectoris, Priinfarktsyn-
drom und Myokardinfarkt 684

W. Motz, S. Scheler, B.E. Strauer: Herzwirk-
same Pharmaka zur Therapie der stillen
Myokardischimie 695

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

B. Brado, U. Keilholz, W. Tilgen, A. Pezzut-
to, M. Gissler, W. Hunstein: Chilblain-Lu-
pus-erythematodes. Ein Fallbericht 701

Arzneimitteltherapie
Redaktion: F. Scheler (Géttingen)

J. Schrader, G.J. Moldering, P. Dominiak:
Moxonidin. Ein neues zentral wirksames
Antihypertensivum 704

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

H. Meyer-Lehnert: Chronische Niereninsuf-
fizienz W99

Heft 11: Befundgraduierung
und Stadieneinteilung. Teil II

Redaktion: E. Buchborn (Miinchen)

E. Buchborn: Einfihrung zum Thema 709

B. Emmerich, R. Dengler, J. Hohnloser, 1.
Langenmayer: Befundgraduierung und
Stadieneinteilung in der Himatologie und
Onkologic am Beispiel der Leukidmien,
der Hodentumoren und des Mammakar-
zinoms 710

K. Kruger, M. Schattenkirchner: Befundgra-
duierung und Stadieneinteilung bei arthri-
tischen Krankheitsbildern 719

M.A. Dambacher, H. Wilfert, M. Neff, P.
Rilegsegger: Stadieneinteilung der Osteo-
porose 724

W.O. Richter, P. Schwandt: Klassifizierung
von Fettstoffwechselstorungen 728

K.v. Werder: Befundgraduierung und Sta-
dieneinteilung bei Endokrinopathien 732

R. Girtner: Einteilung der Schilddriisen-
erkrankungen 737

R. Landgraf: Stadieneinteilung des Diabetes
mellitus 740

Th. Léscher, F. von Sonnenburg: Befund-
graduierung und Stadieneinteilung in der
Infektiologie einschlieBlich Aids 746

W. Schramm, M. Spannagl, M. Iven: Be-
fundgraduierung und Stadieneinteilung in
der Hiamostaseologie 754

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

P. Bach, P. Gonschior, C. Prinz, E. Kreuzer,
G. Autenrieth, G. Steinbeck: Ventrikulire
Tachykardien bei Vorderwandaneurysma
nach Myokardinfarkt 758



Der Internist, Jahrgang 33/1992 — Inhaltsverzeichnis

C. Mrowka, G.H. Thoenes, K. Hiibner, W.
Thoenes: Ungewohnlicher 15jéhriger Ver-
lauf eines systemischen Lupus erytherma-
tosus (SLE) mit Glomerulonephritis 763

Arzneimitteltherapie
Redaktion: F. Scheler (Gottingen)

N. Marschner, J.-H. Beyer, U. Rith, R. Sou-
chon: 5-HT,;-Antagonisten in der Thera-
pie des zytostatika-induzierten Erbre-
chens 768

Weiterbildung
Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

K. Knauf: Therapie mit Diuretika W 113

Errata 127, 515, 566

Fachnachrichten 66, 128, 194, 285, 366,
450, 566, 609

Laudatio 448

Leserbriefe 127, 847

Leser fragen — Experten antworten 72,
122, 193, 282, 363, 446, 516, 563, 627,
707, 774, 845

Medizin aktuell 124, 361, 772, 843

Heft 12: Bildgebende Verfahren
in der Gastroenterologie. Teil I

Redaktion: M. Classen (Miinchen) und
W. Swobodnik (Miinchen)

M. Classen: Einfithrung zum Thema 777

B. Kohler, J.F. Riemann: Klassische endo-
skopisch diagnostische Techniken am
oberen und unteren Verdauungstrakt
778

H. Neuhaus: Therapeutische Endoskopie
heute. Implantation von Endoprothesen
im oberen Verdauungstrakt und im hepa-
tobilidren System 786

R. Sander, H. Poesl, A. Spuhler: Therapeuti-
sche Endoskopie heute. Lasertherapie im
oberen und unteren Verdauungstrakt
794

T. Roésch, M. Classen: Endosonographie.
Neue Einblicke 802

B. Hégemann, E.C. Foerster, W. Domschke:
Klassische  endoskopisch-diagnostische
Techniken am pankreatobilidren System
811

W. Swobodnik: Sonographie in der Gastro-
enterologie. Bewéhrtes und Neues 822

Kasuistik
Redaktion: K. Werdan (Miinchen)

A.C. Sonnichsen, W.O. Richter, P. Schwandt:
Abdominale Schmerzen, papul6ses Exan-
them, Gedéchtnisschwund und Polyneu-
ropathie bei einem 50jdhrigen Patienten
mit Diabetes mellitus 834

Arzneimitteltherapie
Redaktion: F. Scheler (Gottingen)

H.V. Henning: Vitamin D und D-Hormone
838

Weiterbildung

Redaktion: F. Kriick (Bonn), H.-P. Schuster
(Hildesheim) und E. Wetzels (Rosenheim)

W. Paulus, Th. Brandt: Kopfschmerzen
w127



VI

Der Internist, Jahrgang 33/1992 — Inhaltsverzeichnis

Buchbe ;prechungen

Ahnefeld, F.W., Schmitz, J.E.: Infusionsthe-
rapie — Erndhrungstherapie, 2. Aufl. (M.
Bérschneider) 556

Armbrecht, H.J., Coe, R M., Wongsurawat,
N. (Hrsg.): Endocrine function and aging.
(L. Kirmse) 224

Bayer, W., Schmidt, K.: Vitamine in Prdven-
tion und Therapie. (H. Hein) 694

Bodanis, D.: Der geheimnisvolle Korper:
Die Mikrowelt in uns. (J. Thuss) 84

Brachmann, J., Dietz, R., Kiibler, W. (Eds.):
Heart Failure and Arrhythmias. (W. Pau-
ly) 286

Biihlmann, A.A.: Tauchmedizin. Barotrau-
ma. Gasembolie. Dekompression. De-
kompressionskrankheit. (R. Rossi) 833

Deutsch, E., Gadner, H., Graninger, W.
(Hrsg.): Infektionen auf Intensivstationen.
(W.D. Germer) 246

Dorfler, H. (Hrsg.): Das internistische Gut-
achten. Kompendium. (E. Fritze) 135

Dreyer, M., Dammann, H.-G. (Hrsg.): Vas-
kuldre Komplikationen und therapeuti-
sche Konsequenzen beim Diabetes melli-
tus. (W. Hoépker) 355

Dubin, D.B., Lindner, U.K.: Schnellinter-
pretation des EKG, Ein programmierter
Kurs, 5. Aufl. (F.-W. Elstermann v. El-
ster) 84

Eich, W. (Hrsg.): Psychosomatische Rheu-
matologie. (G. Vetter) 592

Fellmann, N., Spring, H. (Hrsg.): Spondylitis
ankylosans/Morbus Bechterew. (J.D. Rin-
ge) 317

Fernandes, J., Saudubray, J.-M., Tada, K.
(Eds.): Inborn metabolic diseases. Diag-
nosis and treatment. (L. Kirmse) 224

Gambert, S.R. (Ed.): Diabetes Mellitus in
the Elderly. A Practical Guide. (W. Hop-
ker) 286

Ganz, H., Grill, E. (Hrsg): Lokaltherapie
von Luftwegsinfektionen 833

Grundmann, E., Vollmer, E. (Eds.): Reaction
Patterns of the Lymph Node. (R. Kiihn)
15

Gugler, R., Kori-Lindner, C. (Hrsg.): Mu-
kosabarriere — Mukosaprotektion. (R.
Singer) 556

Hanefeld, M., Jaross, W., Dude, H. (Eds.):
Advances in Lipoprotein and Atheroscle-
rosis Research Diagnostic Treatment
(H.D. Bruhn) 857

Héintzschel, H., Werner, O., Nassonova, V.:
Rheumatoid-Arthritis. Eine systematische
Erkrankung. (E. Stoeber) 168

Hennemann, H.H.: (Himatologie und inter-
nistisch-onkologische Zytologie. Lehr-
buch und Atlas. (H.D. Waller) 767

Hierholzer, G., B6hm, H.J. (Hrsg): Re-
animation im Rettungswesen. (R. Rossi)
366

Hildebrandt, G. (Hrsg.): Physiologische
Grundlagen, Thermo- und Hydrother-
apie, Balneologie und medizinische Kli-
matologie. (U. Schendel) 574

Hopf, R., Kaltenbach, M. (Hrsg.): Therapie-
schemata. Kardiologie. (F.-W. Elstermann
von Elster) 592

International Travel and Health. Vaccina-
tion Requirements and Health Advice. (H.
Brandis) 184

Jungi, W.F, Senn, H.-J. (Hrsg.): Krebs und
Alternativmedizin II. (U. Schendel) 515

Junginger, T., Beyer, J. (Hrsg.): Diagnosti-
sche und operative Strategien bei endokri-
nen Erkrankungen. (K. Straub) 246

Kriessmann, A., Bollinger, A., Keller, H.M.
(Hrsg.): Praxis der Doppler-Sonographie,
2. Aufl. (H. Weiss) 842

Klages, W.: Der sensible Mensch. (G. Vet-
ter) 767

KluBmann, R., Emmerich, B. (Hrsg.): Der
Krebskranke. (Dr. G. Vetter) M84

Koch, W.: Amalgam — Wissenschaft und
Wirklichkeit. (K. Mengel) 135

Koch, W, Weitz, M.: Amalgam — Wissen-
schaft und Wirklichkeit. (F. Gasser) 450

Leiber, B.: Die klinischen Syndrome. Syn-
drome, Sequenzen und Sym-
ptomenkomplexe. (H. Hein) 850

Lesch, P., Hédring, R. (Hrsg.): Ulkus. Dia-
gnostik, Therapie. (P. Billmann) 776

Loew, D., Heimsoth, V., Kuntz, E., Schilcher,
H.: Diuretika. Chemie, Pharmakologie
und Therapie einschlieBlich Phytother-
apie, 2. Aufl. (G. Blaschke) 246

Mackowiak, P.A. (Hrsg.): Fever. Basic Me-
chanisms and Management. (U. Schen-
del) 224

Malluche, H.H., Franz, H.E. (Hrsg.): Renale
Osteopathie. (H.A. Dege) 531

Melzer, H., Walter, M.: Arzneimittellehre. (J.
Harenberg) 649

Rietbrock, N., Staib, A.H., Loew, D. (Hrsg.):
Klinische Pharmakologie. Ein Leitfaden
fir die Praxis. (G. Blaschke) 246

Sach- und Autorenregister befinden sich auf den Seiten 851-862 am Schlufi des Jahrganges

Sauer, H., Wilmanns, W.: Internistische The-
rapie maligner Erkrankungen. (M.E.
Heim) 317

Schir, M.: Kompendium der Schutzimpfun-
gen, 4. iiberarb. Aufl. (H. Brandis) 23

Schlossberg, D. (Ed.): Infections of the Ner-
vous System. (K. Jellinger) 669

Schliiter-Dupont, L.: Alkoholismus-Thera-
pie. Pathogenetische, psychodynamische,
klinische und therapeutische Grundlagen.
(K.-L. Tdschner) 317

Schneeweiss, A.: Cardiovascular drug thera-
py. Nitrate therapy. (G. Blaschke) 224

Schneeweiss, A., Weiss, M.: Advances in
nitrate therapy, 2nd edn. (G. Blaschke)
15

Schneider, D.: Neuromonitoring. Zerebro-
vaskuldre und globalhypoxische Komazu-
stinde. Diagnostik — Therapiekontrolle

— Prognostik. (H.-H. v. Albert) M84

Schofer, J., Mathey, D.: Herzinsuffizienz,
Fortschritte in der Therapie. 2., iiberarb.
Aufl. (F.-W. Elstermann v. Elster) 708

Schrombgens, H.-H. (Hrsg.): Die Fehldiag-
nose in der Praxis, 2. Aufl. (G. Kleinber-
ger) 286

Tilscher, H., Eder, M.: Infiltrationstherapie.
Therapeutische Lokalanédsthesie. Grund-
lagen, Indikationen, Techniken. 2., durch-
gesehene Aufl. (J. Harenberg) 184

Uexkill, Th. von, Wesiack, W.: Theorie der
Humanmedizin. Grundlagen A&rztlichen
Denkens und Handelns. 2. vollig neub.
Aufl. (J. Steurer) 574

Wassertheil-Smoller, S.: Biostatistics and
epidemiology. A primer for health profes-
sionals. (H.H. Hennemann) 107

Weber, 1., Abel, M., Altenhofen, L., Bicher,
K., Berghof, B., Bergmann, K.E., Flatten,
G., Klein, D., Micheelis, W., Miiller, P.J.:
Dringliche Gesundheitsprobleme der Be-
volkerung in  der  Bundesrepublik
Deutschland. Zahlen — Fakten — Per-
spektiven. (H.-H. von Albert) M84

WHO Model prescribing Information.
Drugs used in Parasatic Diseases. (A. van
Soest) 43

Zeidler, H. (Hrsg.): Rheumatologie: Innere
Medizin der Gegenwart. (E. Stoeber) 503

Zeidler, H. (Hrsg.): Rheumatologie. Innere
Medizin der Gegenwart. (E. Stoeber) 464

Ziegler, K. (Hrsg.): Endosonographie. Tech-
nik und klinische Anwendung. (P. Bill-
mann) 649

Das Bandinhaltsverzeichnis der Mitteilungen des Berufsverbandes Deutscher Internisten befindet sich auf der Seite M 234-M 235



UOBERGSICHT

Zum Thema

Infektionen sind in Entwicklungs-
ldndern eine Hauptursache der
schwangerschaftsbedingten miitter-
lichen und Neugeborenenmorbidi-
tdat und -mortalitdt. Trotz Vorsor-
gemafinahmen und Moglichkeiten
zur frithzeitigen 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 = wdhrend  der
Schwangerschaft dargestellt wer-
den. Die typischen gyndkologischen
Infektionen bleiben hier unberiick-
sichtigt. Angesprochen werden ne-
ben den klinischen Besonderheiten
die Diagnostik, Therapie und Pro-
phylaxe einschlieflich der Empfeh-
lungen beziiglich Impfungen wdh-
rend der Schwangerschaft.

Séhli.isselwiirter
Infektionskrankheiten — Schwan-

gerschaft — Antibiotika — Impfun-
gen
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Schwangerschaft und
Infektionskrankheiten *

F. Hess und Th. Loscher

Abteilung fiir Infektions- und Tropenmedizin (Leiter: Prof. Dr. Th. Ldscher)
der Medizinischen Klinik (Direktor: Prof. Dr. P.C. Scriba), Klinikum Innenstadt
der Ludwig-Maximilians-Universitdt Miinchen

Gefahrdung der Mutter

Die Schwangerschalft ist eine Periode
verdnderter immunologischer Reak-
tivitdt. Die Parameter, die sich in der
Schwangerschaft verdndern gibt Ta-
belle 1 wieder. Dies kann eine Prédis-
position der Schwangeren fiir be-
stimmte Infektionskrankheiten mit
zum Teil verdndertem Krankheitsver-
lauf bedeuten. Einerseits ist durch er-
hohte Empfinglichkeit oder durch
hiufigere Aktivierung von latenten
Infektionen die Inzidenz einiger Er-
krankungen wihrend der Schwan-
gerschaft erhoht, andererseits kommt
es bei bestimmten Infektionskrank-
heiten gehéuft zu schwereren Verldu-
fen. Bei den meisten Infektionen las-
sen sich jedoch keine Unterschiede
hinsichtlich des Krankheitsverlaufs
bei Schwangeren und Nichtschwan-
geren feststellen und es besteht kein
erhohtes Risiko fiir 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 moglich.

Einige wéhrend der Schwanger-
schaft bedeutsame Infektionen wer-
den wegen haufig subklinischer Ver-
laufe nicht immer erkannt. Zudem
sind unspezifische Allgemeinsympto-
me, wie Krankheitsgefiihl, Tachykar-

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

Tabelle 1

Veranderung immunologischer
Parameter in der Schwangerschaft
[18]

® Einschrankungen der lymphozyta-
ren Antigenstimulierbarkeit

® Veranderung der T4/T8-Ratio
(widerspruchliche Untersuchungs-
ergebnisse)

@ absolute Reduktion der T4-Zellen

@ partieller Anstieg der Immun-
globuline

@ verminderte Con A- und PHA-
Stimulierbarkeit von Lymphozyten
im autologen System

® Erhdhung 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 Veranderungen

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

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

Zum Teil sind die bei spezifischen
Infektionskrankheiten charakteristi-
schen hdmatologischen und bioche-
mischen Verdnderungen in der
Schwangerschaft eingeschrankt beur-
teilbar. So findet sich bei einigen
Schwangeren eine Leukozytose bis zu



20000/mm® mit Linksverschiebung
und relativer Lymphopenie ohne
faBbare Grunderkrankung. Auch
wéahrend der Wehen kann es zu einem
Anstieg der Leukozytenzahl kom-
men. Die Blutkorperchensenkungs-
geschwindigkeit ist ebenfalls bei vie-
len Frauen in der Schwangerschaft
erhoht. Das C-reaktive Protein ist
hier ein spezifischerer Parameter fir
entziindliche Vorgdnge [32]. Von vor-
rangiger Bedeutung bei der Diagnose
von Infektionskrankheiten in der
Schwangerschaft sind immunologi-
sche Methoden zum Nachweis von
spezifischen Antikérpern und Erre-
gerantigenen sowie der direkte Erre-
gernachweis.

Gefahrdung des Kindes

Besonders bedeutsam bei Infektionen
in der Schwangerschaft ist die kindli-
che Gefihrdung. So stellen viele sonst
harmlose Erkrankungen ausschlieB-
lich in der Schwangerschaft oder peri-
partal eine ernste Gefahr fiir das
Kind dar. Dies kann durch hdmato-
gene Infektion in utero oder peripar-
tal geschehen. Zudem kann es durch
Fieber, mitterliche oder fetale Ent-
ziindungsreaktionen oder durch eine
gef. erforderliche Behandlung zu ei-
ner Schidigung kommen. Eine Infek-
tion der Mutter wihrend der
Schwangerschaft kann folgende Kon-
sequenzen fir das Kind haben:

@ ecinen Abort,

o cine Frith- oder Mangelgeburt,

@ cine Embryo-/Fetopathie,

@ cine akute oder chronische Infek-
tion beim Kind dhnlich oder ver-
schieden von der des Erwachsenen,

o cin gesundes Kind ohne faBbare
Schidigung.

Das fiir die kindliche Gefihrdung be-
deutsame Erregerspektrum umfaf3t:

Viren. Die meisten Embryopathien
entstehen durch diaplazentar iber-
tragene Virusinfektionen.

Bakterien. Eine Gefahr fiir die Frucht
geht von bakteriellen Infektionen so-
wohl in der Fetalperiode als auch
wihrend der Geburt aus.

Protozoen. An Erkrankungen durch
Protozoen hat in Deutschland ledig-

lich die Toxoplasmose eine besondere
Bedeutung fiir die Schwangerschaft.
In vielen Lindern der dritten Welt
stellt die Malaria die wichtigste para-
sitdre Erkrankung bei Schwangeren
dar, deren Bedeutung fiir die Frucht
in erster Linie in einer erhéhten Ab-
ortgefahr liegt.

Andere Erreger wie Rickettsien,
Pilze, weitere Protozoen und Helmin-
then konnen wéhrend der Schwan-
gerschaft insofern problematisch sein,
als bei Therapiebediirftigkeit aus
miitterlicher Indikation bestimmte
Medikamente wegen ihrer potentiel-
len fruchtschddigenden Wirkung
nicht verwendet werden sollten. Ge-
gebenenfalls mufl eine Risiko-Nut-
zen-Abwagung erfolgen.

Fiir die embryonale und fetale Ge-
fahrdung ist auBBer dem speziellen Er-
regertyp und seiner Virulenz vor al-
lem der Zeitpunkt der Infektion maB-
gebend. Bei Erkrankungen in der
Frithschwangerschaft sind vor allem
OrganmiBbildungen zu erwarten. In-
fektionen zu einem spéteren Zeit-
punkt fithren vorwiegend zu entziind-
lichen Reaktionen mit Wachstums-
verzogerung und Defektheilungen
[15]. Im Einzelfall ist es meist schwie-
rig, den Einflul} einer Infektion ver-
1aBlich vorauszusagen.

Pranatale Diagnostik

Im Rahmen der Mutterschaftsvorsor-
ge vorgeschrieben sind lediglich die
serologischen Untersuchungen hin-
sichtlich Rételn und Lues. Weitere
Untersuchungen zur Erfassung von
Infektionsrisiken beziiglich Toxoplas-
mose, Zytomegalie, Hepatitis B, Her-
pes simplex, Chlamydien und B-
Streptokokken sind moglich und
werden empfohlen. Hierbei 148t sich
einerseits die Immunititslage, d.h.
das Risiko eine Infektion zu erwerben
abschdtzen, andererseits konnen la-
tente, asymptomatische Infektionen
erfal3t werden.

Bei klinischem oder anamnesti-
schem Verdacht auf eine mogliche
Gefiahrdung des Kindes stehen neben
dem Nachweis einer Infektion der
Mutter nach den iiblichen Kriterien
folgende Methoden zur Verfiigung
[20]:

1. Ultraschalluntersuchungen

2. Nachweis von IgM-Antikérpern im
fetalen Nabelschnurblut durch Punk-
tion unter sonographischer Kontrol-
le. Diese sind Ausdruck einer kindli-
chen Antikorperproduktion. Miitter-
liche Antikorper der IgM-Klasse pas-
sieren im Gegensatz zu IgG gewohn-
lich nicht die Plazenta. Je nach Erre-
ger und Infektionszeitpunkt kénnen
sie frithestens ab der 20. Schwanger-
schaftswoche (SSW) in mefbaren
Konzentrationen vorliegen und nach-
gewiesen werden.

3. Die Amniozentese mit Gewinnung
von Fruchtwasser oder fetalem Urin
(als Frithamniozentese ab der 13.
SSW moglich).

4. Die Chorionzottendiagnostik. Die
Biopsie kann transzervikal im ersten
Trimenon oder transabdominal vom
ersten bis zum dritten Trimenon er-
folgen. Dies ist eine Moglichkeit 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-
kleinsdurenhybridisierung, ggf. kom-
biniert mit der Polymeraseketten-
reaktion) direkt nachgewiesen wer-
den. Besondere praktische Bedeutung
haben diese Methoden zur prinata-
len Diagnostik bisher bei Verdacht
auf Roteln, Toxoplasmose, Zytome-
galie und Ringelroteln.

Eine Ubersicht iiber die verschie-
denen Infektionen und ihre Bedeu-
tung in der Schwangerschaft gibt
Tabelle 2.

Virale Infektionen
Roteln

Mit einer Rotelninfektion ist in
Deutschland bei 0,1-0,2%  der
Schwangerschaften zu rechnen. Die
Roteln sind vor allen in der Friih-
schwangerschaft gefiirchtet, weil sie
in einem hohen Prozentsatz (75-
90%) zu einer transplazentaren In-
fektion fiihren [11]. Die Gefahr einer
Embryopathie ist am hdchsten in den
ersten Wochen (bis 60%) und nimmt
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Tabelle 2

Die wichtigsten Infektionskrankheiten wahrend der Schwangerschaft mit
besonderer Bedieutung fiir Mutter und Kind®

Infektion Erhohte Gefahrdung Gefahrdung  Indikation
Gefahrdung far far zur Inter-
fur die das Kind das Kind ruptio
Schwangere durch durch

hamatogene peripartale
Infektion Infektion

Rotein 0 XX 0 Bis 17. SSW

HIV1/2-Infektion Fraglich X XX Ja

Ringelroteln 0 X 0 Nein

Zytomegalie- 0 X XX Bis 24. SSW

Primarinfektion
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®

Herpes I/ll- 0 (X) XX Fraglich bis

Primarinfektion 24, SSW

Herpes I/II- 0 X Nein

Reaktivierung
Varizellen X X XX Nein
Lymphozytare 0 X 0 Nein
Choriomeningitis
Polio Fraglich 0 0 Nein
Masern X 0 0 Nein
Mumps 0 0¢ 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 0¢ X Nein
Campylobacter 0 X 0 Nein
Borreliose 0 (X) 0 Nein
Tuberkulose fraglich (X) 0 Nein
Toxoplasmose 0 XX 0 Bis 24. SSW
Primarinfektion

Toxoplasmose 0 0 0 Nein
Reaktivierung

Malaria XX (X) 0 Nein

2 0, keine Gefahrdung flr die Schwangere oder das Kind? (X), Gefahrdungsrisiko
gering oder selten (<1%); X, Gefahrdung fur die Schwangere oder das Kind vor-
handen; XX, Gefahrdungsrisiko fir Mutter oder Kind besonders hoch

® Erhohte Friihgeburtsrate bei schweren Infektionen in der Spatschwangerschaft

¢ Erhoéhte Abortrate bei mutterlicher Infektion in der Fruhschwangerschaft

9 Erhéhte Abortrate bei Typhus abdominalis

bis zur 18. SSW kontinuierlich ab.
Die Abortrate im ersten Trimenon
betragt ca 15%. Weltweit liegt die
MiBbildungs- und Schidigungsrate
im ersten und zweiten Trimenon bei
ca. 35%. Nach der 17. SSW liegt das
Risiko einer fetalen Schiidigung un-
ter 4% [29]. Der Verlauf der Ro-
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telninfektion bei der Mutter wird in
bis zur Hilfte der Fille als inappa-
rent angegeben. Allerdings sind bei
genauem Erfragen doch bei bis zu
90% verdichtige Symptome zu erhe-
ben, wie mittelfleckiges nicht kon-
fluierendes Exanthem, geschwollene
Nackenlymphknoten und Arthral-

gien besonders der kleincn Finger-
und Handgelenke. Im Blutbild finden
sich Verinderungen, wic bei vielen
anderen viralen Infektionen. Mecist
besteht eine Leukopenie mit Links-
verschicbung und relativer Lympho-
zytose.

Die Labordiagnose wird serolo-
gisch gestellt. 95% aller Infizierten
sind ab der 4. Woche nach Infektion
Roteln-IgM-Antikorper-positiv. Pro-
bleme bei der Interpretation kénnen
entstehen durch die seltenen Reinfek-
tionen und durch IgM-Persistenz,
z.B. nach Impfungen [11], oder nach
paraspezifischer Induktion von R&-
telnantikorpern nach EBV-Infektio-
nen [30]. Von MiBbildungen betroffen
sind vor allem Augen, Herz, Innenohr
und ZNS. Die Folgen sind z.T. erst
spater erkennbar.

Bei frischer Infektion innerhalb
der ersten 17 SSW wird heute i.allg.
die Interruptio empfohlen. Jenseits
dieser Zeit sind Spitschiden in der
Regel nicht zu befiirchten. Bei fragli-
cher Infektion innerhalb der ersten 17
SSW ist die prianatale Diagnostik (s.
oben) indiziert. Einc kongenitale In-
fektion ist ab der 20. Schwanger-
schaftswoche durch Nachweis von
IgM-Antikérpern im  Nabelschnur-
blut bewiesen. Noch frither ist der Vi-
rusnukleinsidurenachweis aus Cho-
rionzottengewebe moglich. Versucht
wird auch die Anziichtung von Ro6-
telnviren aus Fruchtwasser, welches
durch Amniozentese gewonnen wur-
de [11].

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

Schwangere mit negativem oder
unbekanntem Immunstatus und mit
fraglichem oder sicherem Roételnkon-
takt sollten so frith wie moglich Ro-



telnhyperimmunglobulin  erhalten
[32]. Nach mehr als 5-8 Tagen ist in
der Regel keine Schutzwirkung mehr
zu erwarten [23]. Bei friihzeitiger Ga-
be wiahrend der Inkubationszeit kann
durch Immunglobulin das Angehen
der Infektion hiufig, jedoch nicht im-
mer verhindert werden. Trotz Im-
munglobulingabe sind Rotelnem-
bryopathien méoglich [11].

Ringelrételn (Erythema infectiosum)

Parvovirus B19 ist der Erreger des
Erythema infectiosum. Dabei handelt
es sich um ecine 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 hdmolytischen Anémie,
verkiirzter Erythrozyteniiberlebens-
zeit oder mit hyperreaktivem Kno-
chenmark, z.B. nach Himorrhagien,
kann die B19-Infektion zu einer apla-
stischen Krise fiihren, da die Zielzel-
len der Infektion die erythropoeti-
schen Zellen des Knochenmarks sind.
Es ist keine seltene Infektion, wie die
Seropriivalenz bei Blutspendern in
Deutschland von ca. 40% belegt; sie
wird nur selten erkannt, da sie meist
subklinisch verlduft [40]. Die Uber-
tragung findet durch Tropfcheninfek-
tion und parenteral statt.

Seit 1984 ist bekannt, dal3 die Par-
vovirus-B19-Infektion zu jedem Zeit-
punkt der Schwangerschaft zu einem
Hydrops fetalis mit resultierendem
Fruchttod fithren kann. Dies ge-
schieht am héufigsten im zweiten Tri-
menon. Infektionen im ersten Trime-
non filhren oft zum Spontanabort,
wiithrend im dritten Trimenon das
Kind die voriibergehende aplastische
Phase ohne Schddigung Uberleben
kann. Die Abortrate betrigt 10-12%.
Da es bisher keine Hinweise auf Em-
bryopathien gibt, ist die B19-Infek-
tion keine Indikation fiir eine Inter-
ruptio [17].

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

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

Bei Ringelrotelnepidemien in Kin-
dergirten und dhnlichen Einrichtun-
gen sollen dort beschaftigte seronega-
tive Schwangere bis zum Abklingen
der Epidemie beurlaubt werden [40].
Bei Kontakt mit an Ringelroteln Er-
krankten sollte der Antikorperstatus
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 wo-
chentliche Alpha-Fetoproteinbestim-
mungen auf Friihzeichen 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 néchsten spe-
zialisierten Zentrum zur eventuellen
intrauterinen Transfusion iiberwiesen
werden. B19 ist die einzige Virusin-
fektion in der Schwangerschaft, bei
der eine Therapiemdglichkeit des ge-
fihrdeten Feten in utero besteht.
Nach Auftreten eines Hydrops fetalis
wurde in mehreren Fillen eine in-
trauterine Transfusion von Erythro-
zytenkonzentrat durchgefiihrt. Die
Andmie konnte so beim Kind iber-
briuckt, der intrauterine Fruchttod
verhindert und der Hydrops riick-
gingig gemacht werden. Diese Inter-
vention sollte nur nach entsprechen-
der Risikoabwigung und sonst regel-
rechter Entwicklung des Feten ab der
22. Schwangerschaftswoche erwogen
werden [40].

HIV/AIDS

AIDS wird weltweit in zunehmenden
Ma@Be zu einer der bedeutendsten In-
fektionskrankheiten. In Industrieldn-
dern ist derzeit der Anteil an infizier-
ten Ménnern noch deutlich hoher,
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-
béarfahigen Alter [18].

Grundsiitzlich sollte HIV-infizier-
ten Frauen von einer Schwanger-
schaft abgeraten werden. Dies einer-
seits wegen des Risikos einer fetalen
Infektion, andererseits wegen der
moglichen Beglinstigung 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 primdr asymptomatischen
Schwangeren im frithen Stadium der
HIV-Infektion kann die schwanger-
schaftsspezifische Immunsuppression
zur Verdnderung immunologischer
Parameter fiihren, wie sie auch beil
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-
fuhrt [13]. Es ist derzeit nicht be-
kannt, ob eine solche Therapie wih-
rend der Schwangerschaft die Rate
von HIV-Ubertragungen auf den Fe-
tus oder das Neugeborene oder die
HIV-assoziierte Morbiditdt 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 kénnen.
Zidovudin kann die Plazentaschran-
ke passieren. Persistierende Neben-
wirkungen einer Zidovudintherapie
wurden weder bei 3 wihrend der
Schwangerschaft behandelten Miit-
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-
sduren sowie neuropathologische
Verinderungen 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 Fritherkennung von Be-
gleiterkrankungen zu gewdhrleisten.
Bereits zu Beginn der Schwanger-
schaft empfehlen sich Antikdrperbe-
stimmungen hinsichtlich moglicher
opportunistischer Infektionen, wie
Epstein-Barr-Virus-, Zytomegalie-,
Herpes-simplex-Infektionen und To-
xoplasmose. Hierdurch koénnen die
Risiken fiir eine Neuinfektion oder
fiir eine Reaktivierung latenter Infek-
tionen abgeschétzt werden.

Eine maternofetale Ubertragung
muB nicht zwingend stattfinden. Die
Transmissionsrate scheint zwischen
13 und 40% zu liegen [13, 18]. In Afri-
ka werden z.T. hohere Transmissions-
raten beobachtet, wobei dort aller-
dings die Abgrenzung zu postnatal
erworbenen Infektionen schwierig ist.
Die Faktoren, die das Risiko einer
vertikalen Ubertragung beeinflussen
konnen, sind noch nicht eindeutig ge-
klirt. Das Risiko einer in utero er-
worbenen Infektion scheint gegen
Ende der Schwangerschaft bzw. mit
Wehenbeginn zuzunehmen, wegen
dann erhohter Wahrscheinlichkeit ei-
nes maternofetalen Blutiibertritts. 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 gegeniiber
der vaginalen Entbindung gesenkt
werden kann.

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

Die Objektivierung einer HIV-In-
fektion beim Neugeborenen ist au-
Berordentlich schwierig. Passiv iiber-
tragene IgG-Antikorper gegen HIV
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sind bei allen Neugeborenen positiver
Miuitter nachweisbar, z.T. bis zu 15
Monate nach der Geburt. Ein negati-
ver Virusnachweis besitzt ebenfalls
keine prognostische Aussagekraft.
Ein negativer HIV-Antikdrpernach-
weis beim Kind kann auch Zeichen
einer Immuntoleranz sein. Eine inva-
sive pranatale Diagnostik wird wegen
des Verschleppungsrisikos auf den
Feten nicht empfohlen.

Problematisch kénnen opportuni-
stische Infektionen widhrend der
Schwangerschaft sein, wegen der
Notwendigkeit des Einsatzes poten-
tiell teratogener oder toxischer Medi-
kamente. Dies gilt z.B. fiir Pyrimeth-
amin bei Toxoplasmose in der Friih-
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. Ahnlich verhilt es sich
bei Substanzen mit noch ungeniigen-
den Erfahrungen beziiglich 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 beziiglich
ihrer Gefahrlichkeit in der Schwan-
gerschaft. Gesicherte fruchtschéddi-
gende Wirkungen haben Zytomega-
lie- und Varizellenviren. Gemeinsam
ist den Viren dieser Gruppe die Mog-
lichkeit einer Persistenz im Organis-
mus mit der Gefahr einer Reaktivie-
rung wihrend der Schwangerschaft.

Zytomegalie (CMV)

Die Zytomegalie ist in Deutschland
die hdufigste gemeldete angeborene
Virusinfektion mit pri- oder perinata-
ler Fruchtschiddigung. 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], iiber 90% davon zeigen kei-
ne klinischen Manifestationen. Die
Inzidenz kongenitaler Infektionen
weist jedoch erhebliche Schwankun-
gen auf, abhdngig von der Durchseu-
chungsrate der Miitter und den hy-
gienischen und soziodkonomischen
Bedingungen.

Die Durchseuchung in der Er-
wachsenenbevolkerung betrigt in
Deutschland ca. 50%, in Lindern der
dritten Welt z.T. iiber 90%. Postnata-
le Ubertragungen erfolgen durch
Schmierinfektion sowie tber Intim-
kontake und parenteral. Kongenitale
wie postnatale Infektionen fiihren
meist zu einer latenten oder persistie-
renden Infektion. Rezidivierende In-
fektionen sind meist Folge einer Re-
aktivierung der Latenz, aber auch
Reinfektionen sind méglich.

Sowohl bei primérer und persistie-
render, wie auch bei reaktivierter In-
fektion der Mutter kann eine Uber-
tragung auf das Kind erfolgen. Dies
geschieht in weniger als 50% der Fil-
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. Héufig findet sich mehr oder
weniger ausgepragt eine Hepatosple-
nomegalie, Mikrozephalie, Choriore-
tinitis, petechiale Blutungen infolge
einer Thrombozytopenie, Hyperbi-
lirubindmie bei hdmolytischer An-
dmie und Transaminasenerhohun-
gen. Kardiovaskuldre und gastrointe-
stinale Defekte wie Gallengangsatre-
sie wurden beobachtet. Beim Zyto-
megaliesyndrom kommt es in iiber
90% der Fille zu Spétfolgen mit gei-
stigem und korperlichem Entwick-
lungsriickstand, Intelligenzdefekt
oder Sprach-Hor-Stérungen bis zur
Taubheit.

Man nimmt an, dal3 Embryo- oder
Fetopathien mit faBbaren Schidigun-
gen ganz Uberwiegend auf eine Erst-
infektion der Mutter wihrend der
Schwangerschaft zuriickzufithren
sind. In verschiedenen Studien wur-
den  Primérinfektionen in der
Schwangerschaft mit einer Hiufigkeit
von 0,7 bis 4% beobachtet [2]. Beson-
ders hoch ist die Schidigungsgefahr
bei einer Infektion im ersten Trime-
non. Jedoch kénnen auch Infektionen



im zweiten und dritten Trimenon zu
Abort, Frithgeburt oder konnatalem
Zytomegaliesyndrom fithren [11].

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

Da die mitterliche Infektion und
reaktivierte Infektionen fast immer
unbemerkt verlaufen und eine routi-
nemifBige Zytomegaliediagnostik in
der Schwangerschaftsvorsorge nicht
durchgefiihrt wird, steht eine Inter-
ruptio nur selten zur Diskussion. Ihr
kann aber bis zur 24. SSW zuge-
stimmt werden, falls eine Primérin-
fektion in der frihen Schwanger-
schaft eindeutig gesichert wurde [15].
Bei unklaren Fieberschiiben und
Lymphknotenschwellungen in der
Schwangerschaft sollte eine Zytome-
galie serologisch abgekldrt werden.
Als beweisend fir eine Erstinfektion
gilt eine Serokonversion. Hohe IgM-
Antikorperspiegel konnen auch bei
Reaktivierungen auftreten.

Die kindliche Infektion kann
durch Nachweis von spezifischem
[gM im Nabelschnurblut festgestellt
werden. Auch der direkte Antigen-
nachweis im Fruchtwasser oder
durch Chorionzottenbiopsie ist mog-
lich. Ultraschalluntersuchungen kon-
nen Hinweise fiir eine pridnatale Scha-
digung liefern.

Therapeutische oder prophylakti-
sche Moglichkeiten hinsichtlich der
miitterlichen und kongenitalen Infek-
tion sind nicht bekannt. Ganciclovir
wurde bisher nur bei schwerwiegen-
den Infektionen von Immunkompro-
mittierten angewandt, nicht bei
Schwangeren. Selbst hohe miitterli-
che Antikorperspiegel konnen das
Kind nicht vor einer Infektion schiit-
zen [11]. Eine prophylaktische Verab-
reichung von Hyperimmunglobulin
kann nitzlich sein zur Verhiitung ei-
ner frithpostnatalen Infektion bei den
erwihnten Risikokindern [2, 28].

Herpes simplex Typ 1 und 2

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

den Typen etwa 3mal hdufiger. Dies
liegt ebenso wie bei der Zytomegalie
an einer mit fortschreitender Schwan-
gerschaft zunehmenden Reaktivie-
rungsrate. Eine Fruchtschidigung
durch diaplazentare Ubertragung ist
demgegeniiber sehr selten und fiihrt
dann zum Abort. Ein konnatales
Herpes-simplex-Syndrom ist nicht
bekannt. Eine Interruptio ist nach
heutigem Wissen weder bei frischer
noch reaktivierter Infektion indiziert
[11].

Hauptproblem ist der aktive Her-
pes genitalis (Typ 2) in der Spat-
schwangerschaft mit Ubertragung
auf das Kind wahrend der Passage
durch den Geburtskanal. Es kann
dann zu disseminierten Infektionen
des Kindes mit hoher Letalitdt oder
mit der Gefahr bleibender Defekte
kommen. Bei der selteneren Primér-
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 miitterlichen IgG-Anti-
korper einen gewissen Schutz des
Neugeborenen bedingen. In Féllen
mit nachweisbaren klinischen Léasio-
nen und/oder positivem Virusnach-
weis bei der Mutter wird die Sectio
empfohlen [15). Serologische Unter-
suchungen sind wegen persistierender
Antikdrpererhdhungen bei rekurrie-
renden Infektionen wenig aufschlu$3-
reich.

Uber den Einsatz von Aciclovir
in der Schwangerschaft zur Thera-
pie schwerwiegender miitterlicher
Herpesinfektionen liegen nur weni-
ge Erfahrungen vor. Nach den bis-
herigen Ergebnissen sind keine Schéi-
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
frithzeitigen Einsatz von Aciclovir
haben sich die Uberlebenschancen in-
fizierter Neugeborener erheblich ge-
bessert [15].

Varizellen

In der Schwangerschaft verlduft eine
Windpockenerkrankung oft schwerer
[11]. Fir das Kind kann sie gefdhrlich
sein bei frischer miutterlicher Infek-
tion zum Zeitpunkt der Geburt und
noch negativem Antikdrperstatus der
Mutter. Es kann dann zu einer
schwer verlaufenden generalisierten
neonatalen Varizelleninfektion mit
nicht selten letalem Ausgang kom-
men.

Neugeborenen sollte bei miitterli-
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 durchgefithrt werden.
Eine Interruptio ist aufgrund des mi-
nimalen Risikos fiir eine Embryo-
oder Fetopathie i. allg. nicht gerecht-
fertigt [11].

Zoster

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

Infektiose Mononukleose (EBV)

Sowohl bei Kontakt mit Mononu-
kleosekranken, als auch bei verdach-
tigen Krankheitserscheinungen wie
Fieber, generalisierter Lymphadeno-
pathie, Halsschmerzen, Angina lacu-
naris, Hepatosplenomegalie sowie ei-
nem variablen meist rubeoliformen
Exanthem, ist die serologische Abkla-
rung einer Ebstein-Barr-Virusinfek-
tion bei Schwangeren zu empfehlen.
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Es liegen keine gesicherten Hinweise
fur einen wihrend der Schwanger-
schaft verinderten Krankheitsverlauf
oder fiir Fruchtschddigungen vor.
Roteln, Ringelroteln und Zytomega-
lie konnen jedoch &hnliche Sym-
ptome verursachen und sind daher
differentialdiagnostisch zu beriick-
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-Antikorperin-
duktion fiir verschiedene Antigene
kommen. So kénnen z.B. IgM-Anti-
korper gegen Rubellavirus bei Ro-
telnimmunen neu induziert werden
und zu falsch-positiven serodiagno-
stischen Ergebnissen fiihren.

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-
tit, Schweregrad, Dauer und Héiufig-
keit eines Ubergangs in chronische
Verlaufe bei akuten Virushepatitiden
von Graviden nicht von denen auBler-
halb der Schwangerschaft. Eine verti-
kale Ubertragung von der Mutter auf
das Kind ist vor allem bei der Hepati-
tis B bedeutsam. Zudem ist in Einzel-
fillen eine Ubertragung 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 iiblichen MaB-
nahmen aullerhalb der Graviditit.
Bei einer Anésthesie, wie z.B. anlaB3-
lich einer Sectio, verbietet sich Halo-
than wegen dessen bekannter Hepa-
totoxizitdt. Barbiturate sollten sehr
zurlickhaltend eingesetzt werden.

Hepatitis A

Bleibende Schidigungen des Kindes
durch eine Hepatitis-A-Infektion
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wihrend der Schwangerschaft sind
bisher nicht beschrieben worden. Le-
diglich bei schwer verlaufenden Er-
krankungen gegen Ende der Schwan-
gerschaft ist die Friihgeburtlichkeit
erhoht [8]. Eine Assoziation zwischen
akuter Hepatitis und erhohter Abort-
rate oder perinataler Mortalititsrate
konnte dagegen nicht gefunden wer-
den [15].

Wenn die akute Phase der mutter-
lichen Erkrankung in den Zeit-
raum der Geburt fillt, 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. Bel
Ausldnderinnen, insbesondere aus
Entwicklungsldndern, ist die Priva-
lenz zT. um ein Vielfaches hoher.
Embryo- oder Fetopathien treten
nicht auf, d.h. ein konnatales Hepati-
tis-B-Syndrom ist nicht bekannt, ob-
wohl eine diaplazentare Ubertragung
moglich ist. In hochendemischen Ge-
bieten Siidostasiens erwerben ca. 40—
50% der HBs-Antigentréger die In-
fektion prii- oder perinatal. Die Uber-
tragung erfolgt dabei von der
HBsAg-positiven Mutter in den aller-
meisten Fillen wihrend der Geburt
iber 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-Uber-
tragung wiahrend des 1. Lebensjahres
ist in den meisten Regionen jedoch
von groBerer Bedeutung.

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

von HBeAg ist moglicherweise gene-
tisch determiniert, wobei die ethnolo-
gische Zugehorigkeit eine Rolle zu
spielen scheint.

Vor allem Angehdrige sog. Risiko-
gruppen (z.B. Drogenabhéngige, Pro-
stituierte, Frauen mit hdufig wech-
selnden Sexualpartnern) bei denen
die Hepatitis-B-Privalenz wesentlich
hoher liegt als in der Allgemeinbevél-
kerung, sollten im Rahmen der Mut-
terschaftsvorsorge hinsichtlich HBs-
Antigen untersucht werden. Kinder
positiver Miitter miissen post partum
umgehend simultan aktiv und passiv
immunisiert werden. Damit 148t sich
die Infektion des Kindes und deren
Folgen wie chronische Hepatitis, Le-
berzirrhose und Leberzellkarzinom,
in lber 90% der Fille vermeiden.
Diese Folgekrankheiten sind um so
héufiger, je jiinger die Infektion er-
worben wurde. Ohne prophylakti-
sche Mallnahmen werden etwa 90%
der infizierten Neugeborenen zu
chronischen HBs-Antigentriger [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 durchgefiihrt werden.
Die zur Verfiigung 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 wih-
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
Antikorpern gegen dieses Calicivirus
und Methoden zum Nachweis von vi-
raler Nukleinsdure mittels Poly-
merasekettenreaktion. Diese Form
der Hepatitis ist heute fiir etwa
90% der Posttransfusionshepatitiden
in Deutschland verantwortlich. Die
Prévalenz ist entsprechend dem pa-
renteralen Ubertragungsmodus auch



bei Angehdrigen der bei der Hepatitis
B erwdhnten Risikogruppen erhéht.
Die chronische Trégerrate bei Hepa-
titis C ist hoher als bei Hepatitis-B-
Infektionen.

Es gibt derzeit keine Hinweise fiir
einen verdnderten Verlauf der Hepa-
titis C wahrend der Schwangerschaft.
Genauere Untersuchungen sind nach
der nun erfolgten Einfiihrung diagno-
stischer Methoden in absehbarer Zeit
zu erwarten.

Eine vertikale Ubertragung mit
diaplazentarer oder perinataler In-
fektion ist nach ersten Untersuchun-
gen moglich. Uber Hiufigkeit, Ver-
lauf und Konsequenzen kongenitaler
Infektionen liegen noch wenig Daten
vor. In einer Studie waren bei 8 von
10 Kindern Anti-HCV-seropositiver
Miitter HCV-Nukleinsduren nach-
weisbar [45]. In einer anderen Studie
waren es 11 von 49 Kindern Anti-
HCV- und HIV-seropositiver Miitter
bei denen eine aktive HCV-Antikor-
perproduktion beobachtet werden
konnte [14].

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

Hepatitis E

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

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

kiinftig genauere Untersuchungen er-
lauben.

Lymphozytare Choriomeningitis
(LCM)

Das LCM-Virus ist ein Arenavirus,
daB durch Bisse oder kontaminier-
tem Urin von Goldhamstern oder
Hausméusen iibertragen wird. Es
verursacht meist ein uncharakteristi-
sches grippedhnliches Bild, seltener
Meningitiden und Enzephalitiden.
Infektionen wihrend der Friihgravi-
ditdt kénnen in bis zu 10% der Fille
zu Aborten fithren. Embryo- und Fe-
topathien sind ebenfalls beschrieben,
sowie schwere neonatale Meningoen-
zephalitiden [11]. Es bestehen keine
therapeutischen Moglichkeiten. Da
diese Erkrankung nur von Nagern
libertragen 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 hiufig schwerer als im Kindes-
alter. Durch die friithzeitige Gabe von
Immunglobulin bereits bei hinrei-
chendem klinischen Verdacht, kann
die Erkrankung entweder verhiitet
oder zumindest mitigiert werden [11].
Bei Masern sowie bei miitterlichen
Mumpsinfektionen wihrend des er-
sten Trimenons wurde eine erhohte
Abortrate beobachtet. Kongenitale
MiBbildungen durch Masern wih-
rend der Schwangerschaft sind nicht
bekannt, wihrend diese bei Mumps
in Einzelféllen beschrieben wurden.

Tabelle 3

In groBeren Serien konnte jedoch kei-
ne signifikante Haufung gesichert
werden. Bei miitterlichen Infektionen
zum Zeitpunkt der Geburt kénnen
beide jedoch eine schwere neonatale
Infektion auslésen. 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 Abkliarung erfolgen.

Infektionen mit Influenzaviren ge-
héren zu den hdaufigsten in der
Schwangerschaft. Bei Schwangeren
ergab sich aufler bei 2 Pandemien in
den Jahren 1918 und 1957, kein er-
hohtes Risiko fiir schwerere Verldufe
oder erhohte Abortraten [11]. Terato-
gene und sonstige kindliche Schadi-
gungen wurden nicht nachgewiesen.

Das gleiche gilt fiir Enterovirusin-
fektionen mit Coxsackie- und Echovi-
ren. Bei der Poliomyelitis deuten klini-
sche Studien aus den 50er Jahren dar-
auf hin, dal sowohl Héufigkeit wie
Schweregrad der Erkrankungen bei
Schwangeren erhoht 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

[11].
Bakterielle Infektionen

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

In der Schwangerschaft weitgehend unbedenklich einsetzbare Antibiotika

Medikament

Penicilline
Cephalosporine
Erythromycin-Base
Ethambutol

INH

Gesundheitsschadigende Wirkung fur das Kind

Kein Risiko bekannt
Kein Risiko bekannt
Kein Risiko bekannt
Kein Risiko bekannt
Kein Risiko bekannt
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Tabelle 4

In der Schwangerschaft bedenkliche Antibiotika (Nebenwirkungen méglich oder

ungeniigende Erfahrungen)

Medikament Kontraindikation
Rifampicin 1. Trimenon?
Clindamycin 1. Trimenon?®
Amphotericin B 1. Trimenon?
Trimethoprim 1. Trimenon?®

Pyrimethamin Die ersten 5 Monate?

Aciclovir Nur bei strenger
Indikationsstellung

Sulfonamide Die letzten 4
Schwangerschafts-

wochen und peripartal
nur bei strenger
Indikationsstellung

Risiko fur das Kind [41]

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

Hamolyse, Bilirubinerhéhung Ikterus
neonatorum
Kongenitale Fehlbildungen

2 Im 2. und 3. Trimenon nur bei strenger Indikationsstellung

Tabelle 5

In der Schwangerschaft kontraindiziert, bzw. nur bei vitaler Indikation einsetzbar
unter sorgfaltiger Nutzen-Risiko-Abwagung

Medikament Kontraindikation

Tetrazykline

Chinolone
Aminoglykoside

Ketoconazol

Erythromycinestolat?®
Spectinomycin
Pentamidin 2. und 3. Trimenon
Chloramphenicol
und peripartal
Nitroimidazole

# Erhohte Hepatotoxizitat bei Schwangeren

seits konnen flir die Mutter Gefahren
entstehen, wenn das Antibiotikum
der Wahl oder entsprechende Aus-
weichprdparate 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 Ausweichprdparate
Cotrimoxazol, Chloramphenicol
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Gesamte Schwangerschaft

Gesamte Schwangerschaft
Gesamte Schwangerschaft

Gesamte Schwangerschaft

Gesamte Schwangerschaft

Gesamte Schwangerschaft

Risiko fur das Kind

Zahnverfarbungen,
Knochenwachstumsverzégerung
Knorpelschaden im Tierversuch
toxische Schadigung des

VIIl. Hirnnerven

Keine ausreichenden Erfahrun-
gen

Gesamte Schwangerschaft — 2
Gesamte Schwangerschaft

Keine ausreichenden Erfahrun-
gen

Fetotoxisch

Embryo/fetotoxisch
Grey-Syndrom

Mutagen, kanzerogen, teratogen
embryotoxisch im Tierversuch

oder Chinolone (Gyrasehemmer) in
der Schwangerschaft kontraindiziert
sind. Zudem konnen 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 Schadigungsrisiken fiir das Kind.
Zu nennen sind hier z.B. Knochen-
wachstumsverzégerung und Zahn-
verfarbung bei Tetrazyklinen oder
das Grey-Syndrom des Neugebore-
nen durch Chloramphenicolgabe in

der Spatschwangerschaft; ein erhoh-
tes Risiko von seiten der Schwange-
ren besteht in einer erhdhten Emp-
findlichkeit gegeniiber einer poten-
tiellen Hepatotoxizitit, wie z.B. bei
Tetrazyklinen und Rifampicin.

Grundsatzlich ist der friihzeitige
und konsequente Einsatz von Anti-
biotika bei bakteriellen Infektionen
entscheidend fiir 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 vertrdgliche Sub-
stanzen mit breitem Wirkungsspek-
trum die wichtigste Rolle [16]. Dabei
sollten Prdparate, mit denen ausrei-
chende Erfahrungen wahrend der
Schwangerschaft vorliegen, bevor-
zugt werden (z.B. Cefotaxim, Cefuro-
xim, Cefoxitin und Azlocillin, Mezlo-
cillin, Piperacillin).

Da das Schadigungsrisiko fiir das
Kind in der Schwangerschaft durch
Antibiotika i.allg. als niedrig einzu-
schitzen ist und manche Kontraindi-
kationen nur aus theoretischen Uber-
legungen resultieren, rechtfertigt ein
versehentlich verabreichtes Antibio-
tikum keine Interruptio. Ebenso ist
im Zweifelsfalle bei vitaler Indikation
die Risikoabwigung 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 Fille [33-
35, 38]. Eine unbehandelte Lues der
Mutter im Primérstadium oder in der
Friihlatenz fiihrt in einem hohen Pro-
zentsatz (70-100% der Fille) zu einer
pranatalen Infektion mit ca. 50%iger
Abortrate. Die Erkrankung des Feten
scheint in erster Linie Folge von
kindlichen Entziindungsreaktionen
zu sein. Daraus erklart sich die be-
sondere Gefihrdung des Feten erst
nach Ausreifung des Immunsystems
ab dem 4.-5. Schwangerschaftsmo-
nat. Hinzu kommt ein Schutzeffekt
durch Langerhans-Zellen in der fri-
hen Plazentaphase [11]. Die Infektio-
sitdt ist zum Zeitpunkt des Primir-



und Sekundérstadiums am hochsten.
Sie besteht jedoch grundsitzlich auch
im Stadium der Latenz und auch bei
Schwangerschaften im Tertidrsta-
dium einer Lues treten immerhin bei
bis zu 30% der Kinder Gedeihstorun-
gen oder Spdtschiaden im Sinne einer
Lues connata tarda auf.

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

Beim Neugeborenen unterscheidet
man eine Lues connata praecox mit
bereits eindeutiger klinischer Manife-
station, von einer Lues connata tarda,
deren klinische Manifestation erst im
spaten Kindes- bzw. frithen Erwach-
senenalter erfolgt. Die Hutchinson-
Trias mit Tonnenzdhnen, Keratitis
parenchymatosa und  Innenohr-
schwerhorigkeit findet sich nur selten.
Jede floride Lues in der Schwanger-
schaft mul3 sofort behandelt werden.
Mittel der Wahl ist Penicillin G intra-
muskuldr. Da das Kind intrauterin
mitbehandelt werden muB, der Plas-
maspiegel des Kindes jedoch nur et-
wa 30% desjenigen der Mutter be-
tragt, muB} entsprechend hoch dosiert
werden (Penicillin G 2,4 Mio. IE/Tag
uber 21 Tage) [32]. Langzeitdepotpra-
parate sowie die oralen Penicilline
sollten in der Schwangerschaft keine
Anwendung finden, da sie ungenii-
gend wirksam sein kénnen. 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 Abstdnden. Bei signifi-
kantem Anstieg der quantitativen Se-
roreaktionen ist eine Therapiewieder-
holung angezeigt.

Listeriose

Die Listeriose ist nach der Toxoplas-
mose in Deutschland die zweithdu-

figste gemeldete angeborene nicht-
virale Infektion mit jahrlich 20-40
gemeldeten Fillen 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 Vogeln. Als
ein hiufiger Ubertragungsweg wer-
den Milchprodukte, insbesondere
Weichkise, angenommen. Der Stel-
lenwert anderer Infektionsmoglich-
keiten ist noch nicht vollig ge-
klart. Die Infektion des Kindes er-
folgt in den meisten Fillen transpla-
zentar.

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

Wahrscheinlich wird zu selten an
diese Erkrankung gedacht und eine
entsprechende Diagnostik veranlafBt.
Neben Aborten und Frithgeburten
kann sie postnatal zu septischen Ver-
laufen (Granulomatosis infantisepti-
ca) mit multiplen Abszessen und Gra-
nulomen und einer hohen Mortali-
tat fihren. Bei jedem Spatabort, ins-
besondere fieberhaftem Abort und
bei jeder Totgeburt sollte auch
nach der Listeriose gefahndet wer-
den. Eine Spatform der Erkrankung
mit im Vordergrund stehender Men-
ingoenzephalitis mit besserer Pro-
gnose ist wahrscheinlich erst peri-
partal erworben. Die Diagnose er-
folgt liber 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 Ubertragung erfolgt durch Zek-
ken. Der Erreger Borrelia burgdorferi
gehort wie Treponema pallidum zu
den Spirochdten und kann mogli-
cherweise wahrend der Schwanger-
schaft auf das Kind iibergehen, da er
zu einer systemischen Infektion mit
Bakteridmie fithrt. Auch der stadien-
hafte Ablauf der Krankheitsmanife-
stationen und die Maoglichkeit einer
langen Latenz weist gewisse Paralle-
len zur Lues auf. Die Durchseuchung
in der deutschen Bevolkerung liegt
bei etwa 2-3% [1].

Ein bis 4 Wochen nach dem Zek-
kenbiB 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 Spitmanifestation ist die
Acrodermatitis chronica atrophicans.
Die Diagnose wird klinisch und sero-
logisch gestellt.

Einzelne Fille von Totgeburten,
Mangelentwicklung, und Friithgebur-
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 liber 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 iiber mindestens 14 Tage
behandelt werden. Ebenfalls moglich
ist die Gabe von Cephalosporinen
der 3. Generation, (Cefotaxim oder
Ceftriaxon) die dem Penicillin nach
neueren Studien liberlegen erscheinen
[11].

497



U BERSICHT

Scharlach

Die Schwangerschaft beeinflulit den
Verlauf der Erkrankung nicht. Eine
direkte Schiddigung des Kindes ist
nicht bekannt. Durch eine friihzeitige
Therapie konnen kindliche Schiden
durch hohes Fieber oder Septikimie
der Mutter verhindert werden [15].

Keuchhusten

Ein verdnderter Verlauf in der
Schwangerschaft ist nicht zu erwar-
ten, das Stadium convulsivum kann
jedoch zur Frithgeburtlichkeit fithren.
Bei perinataler Pertussisinfektion der
Mutter ist das Kind hinsichtlich einer
neonatalen Infektion gefihrdet. Die
Erkrankung kann fiir das Neugebo-
rene lebensgefahrlich sein. Es sollten
deshalb sowohl Mutter wie auch
Kind antibiotisch behandelt werden.
Mittel der Wahl ist Erythromycin
[15].

Salmonellosen

Die Letalitdt von Typhuserkrankun-
gen ist bei Graviden und im Wochen-
bett erhoht. Aborte und Frithgebur-
ten durch die typhdse Septikdmie
sind hiufig. Die Therapie in der
Schwangerschaft sollte am echesten
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 beschriankt. 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 MaBnahmen geboten,
um eine mogliche Kontaktinfektion
des Sduglings zu vermeiden.

Campylobactersepsis
(C. fetus und jejuni)

Dank verbesserter Nachweisverfah-
ren werden Infektionen mit Campyl-
obacterspezies heute hdufiger diagno-
stiziert. Campylobacter jejuni verur-
sacht in erster Linie eine akute Ente-
ritis. Die Infektion wird tiber infizier-
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te Nahrungsmittel iibertragen. In ei-
ner Untersuchung an 24000 Schwan-
geren betrug die Rate an Campylo-
bacter-jejuni-Infektionen 0,04% (10
Fille). Nur in einem Fall kam es da-
bei zur Frilhgeburt mit neonataler
Sepsis und Tod des Neugeborenen.
Die iibrigen 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 miit-
terlichen Gefidhrdung verlduft eine
Campylobactersepsis wiahrend der
Schwangerschaft wie bei Nicht-
schwangeren. Hingegen kénnen bak-
teridmische Infektionen wahrend der
Schwangerschaft zu einer trans-
plazentaren Infektion mit Aborten
und Frithgeburten oder neonataler
Sepsis fithren. Die meisten Félle von
intrauterinem Fruchttod werden bei
Campylobacter-fetus- Infektionen be-
schrieben. In einer Studie kam es in 4
von 5 Fillen zu Totgeburten trotz an-
tibiotischer Behandlung bei miitterli-
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 Friithgebore-
nen eine ungiinstige Prognose. Die
Therapie der Wahl bei Campylobac-
ter jejuni besteht in Erythromycin,
welches meist wirksam ist, wahrend
die Empfindlichkeit von Campylob-
acter fetus und anderen Campylobac-
ter species sehr variabel ist.

Tuberkulose

In Deutschland ist die Pravalenz der
Lungentuberkulose in den letzten
Jahren stetig gesunken. Durch die
Zuwanderung Angehoriger osteuro-
pdischer sowie aulereuropdischer
Léander ist jedoch eine Zunahme der
Erkrankungs- und Durchseuchungs-
rate in den kommenden Jahren mog-
lich. Bei klinischem oder anamnesti-
schem Verdacht werden die gleichen
diagnostischen MaBnahmen eingelei-
tet, wie auBlerhalb der Schwanger-
schaft, lediglich Rontgenaufnahmen
werden unter besonderen Schutz-
maBnahmen und nach besonders

strenger Indikationsstellung durchge-
fihrt. Unterschiede beziiglich des
Verlaufs wiithrend der Schwanger-
schaft konnten nicht festgestellt wer-
den. Bei Patientinnen, die als inaktiv
angesehen werden, kann es in 5-10%
der Fille wihrend der Schwanger-
schaft zu einer Reaktivierung kom-
men. Dies unterscheidet sich jedoch
nicht signifikant von der spontanen
Reaktivierungsrate. Nur in besonders
schweren Fillen kann eine Fehl- oder
Frithgeburt auftreten.

Nach der Entbindung wurde in
der prituberkulostatischen Ara eine
Verschlechterung des Leidens bei der
Mutter gelegentlich beobachtet. Man
vermutete dabei als Ursache das
plotzliche Absinken des Zwerchfells,
das wihrend der letzten Schwanger-
schaftsmonate als physiologisches
Pneumoperitoneum wirkt.

Eine konnatale Tuberkulose ist
extrem selten. Es ist empfehlenswert,
bei jedem tuberkulds gefihrdeten
Kind bis zum 8. Lebenstag die BCG-
Impfung durchzufiihren. Fiir einen
Zeitraum von 6-8 Wochen bis zum
Nachweis eines Schutzes ist das Kind
von der noch ansteckungsfihigen
Mutter zu isolieren [15].

Die Therapie kann problematisch
sein, da einerseits jede aktive Tuber-
kulose auch in der Schwangerschaft
konsequent behandelt werden mul}
und andererseits teratogene Schiden
durch die Tuberkulostatika nicht
auszuschlieBen sind. Die potentesten
Mittel Isoniazid, Streptomycin, Rif-
ampicin und Ethambutol passieren
die Plazenta. Unbedenklich scheinen
jedoch nur INH (immer in Kombina-
tion mit Vitamin B,) und Ethambu-
tol, beide Medikamente mit Zuriick-
haltung im ersten Trimeron, zu sein
[15]. Mit Rifampicin sind die Erfah-
rungen bisher begrenzt. Auch wenn
bei letzterem bisher keine Hinweise
fir eine mogliche Schidigung des
Kindes vorliegen, ist eine strenge In-
dikationsstellung mit Beschrinkung
auf fortgeschrittene Erkrankungen in
der Embryonal- und Fetalperiode so-
wie peripartal und in der Stillzeit er-
forderlich. INH und Rifampicin fiih-
ren beim Kind post partum zu einem
Vitamin-K-Mangel, dessen Folge le-
bensgeféhrliche Blutungen sein kon-
nen. Eine parenterale Vitamin-K-



Prophylaxe unmittelbar nach der Ge-
burt ist erforderlich [15].

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

Chlamydieninfektionen

Die lokalen Infektionen des mutterli-
chen Urogenitaltrakts durch Chla-
mydia trachomatis sind auch bei uns
sehr haufig. Sie stellen aufgrund der
moglichen systemischen (Pneumonie,
Gastroenteritis) und lokalen (Kon-
junktivitis, Vaginitis) neonatalen In-
fektion eine besondere kindliche Ge-
fahrdung dar. Dagegen sind Studien
zur Bedeutung von Chlamydieninfek-
tionen als mégliche Ursache von Ab-
orten, Frithgeburten oder eines Cho-
rioamnioninfektionssyndroms wider-
spriichlich. Fiir Schadigungen im Sin-
ne von Embryo- oder Fetopathien
gibt es keine Hinweise.

Rickettsiosen: Fleckfieber,
ZeckenbiBiieber

Es existieren nur wenige dokumen-
tierte Félle von Rickettsiosen in der
Schwangerschaft. In einem Fall in
Sudafrika [12] kam es zur miitterli-
chen Infektion mit R. conorii im er-
sten Trimenon und anschlieBender
Friihgeburt eines ansonsten gesunden
Kindes. In der Plazenta und im Cho-
riongewebe fanden sich zahlreiche
Rickettsien. Im Nabelschnurblut des
Sduglings konnten dagegen keine
Antikorper 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 Spitschwangerschaft)
oder Tetrazyklinen bei Nichtanspre-
chen der Erythromycintherapie erfor-
derlich werden.

Parasitare Erkrankungen

Von besonderer Bedeutung fiir die
Schwangerschaft sind die Toxoplas-
mose sowie die Malaria.

Toxoplasmose

Die Toxoplasmose ist derzeit mit 17—
50 gemeldeten Féllen pro Jahr zwi-
schen 1986 und 1989 die hdufigste
konnatale Infektion (einschlieSlich
der viralen Infektionen) in Deutsch-
land [33-35]. Die tatsédchliche Zahl an
Infektionen liegt wahrscheinlich um
ein Vielfaches hoher [21]. Die Bedeu-
tung in der Schwangerschaft liegt in
der Gefahr der prianatalen Infektion,
wihrend 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-
sichlich durch toxoplasmenhaltiges,
nicht geniligend gegartes oder rohes
Fleisch, insbesondere durch Schwei-
nefleisch. Seltener ist die Infektion
mit den umweltresistenten Oozysten,
die von Katzen, dem cinzigen End-
wirt ausgeschieden werden, iiber Kat-
zenkot oder kontaminierte Nah-
rungsmittel.

Bei Frauen im gebérfiahigen Alter
betrdgt die Durchseuchung in
Deutschland etwa 40-50%. Die In-
fektion verlauft 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 gehduft auf.

Nur die Neuinfektion wihrend der
Schwangerschaft  gefihrdet  die
Frucht. Latente Infektionen fithren
nicht, wie gelegentlich angenommen,
zu einer habituellen Abortneigung
[11]. Die diaplazentare Infektion
kann zu jedem Zeitpunkt der
Schwangerschaft erfolgen. Die Uber-

tragungshiufigkeit 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 Friih-
schwangerschaft mehr Zeit benotigt,
die Plazenta zu passieren, gelingt der
miitterlichen Abwehr die Herdsanie-
rung der Plazenta in der Frithphase
der Schwangerschaft hdufiger. Umge-
kehrt nimmt bei erfolgter Transmis-
sion das Risiko einer schweren Scha-
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 spiter gehiuft Intelli-
genzdefekte oder zerebrale Anfallslei-
den und auch Chorioretinitiden be-
obachtet.

In der Schwangerschaft sollte jede
primdre Infektion chemotherapeu-
tisch behandelt werden, sofern eine
Interruptio nicht durchgefiihrt wird.
AuBerhalb der Schwangerschalft 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 Gibliche Therapie mit
Pyrimethamin und einem Langzeit-
sulfonamid durchgefiihrt werden, un-
ter Berlicksichtigung der Kontraindi-
kation fiir letzteres in der Spét-
schwangerschaft. Sulfonamide kon-
nen einen Kernikterus provozieren,
es gibt jedoch keine schliissigen Be-
weise dafiir, da ein zusitzliches Risi-
ko fiir den Feten besteht. Wichtig ist
die zusitzliche Gabe von Kalziumfo-
linat, wenn Pyrimethamin und Sulfo-
namide in der Schwangerschaft ange-
wandt werden.

Es gilt als gesichert, daf3 eine so-
fort begonnene Therapie die Inzidenz
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und den Schweregrad kindlicher
Schiden reduzieren kann. Bei Infek-
tionen in der Frithschwangerschaft
muB jedoch auch eine Interruptio mit
der Schwangeren diskutiert werden,
da es nicht wie frither angenommen,
regelmdBig zu  Spontanaborten
kommt und da trotz Therapie eine
schwere Schidigung des Kindes nicht
ausgeschlossen werden kann [15]. Die
Entscheidung kann durch die Mog-
lichkeiten der pranatalen Diagnostik
zusitzlich unterstiitzt werden. Dazu
gehoren engmaschige Ultraschallun-
tersuchungen sowie der Nachweis
von spezifischem IgM oder des Erre-
gers selbst im Nabelschnurblut,
nichtspezifische Blutbildverdnderun-
gen im kindlichen Blut, wie Eosino-
philie, Thrombozytopenie, LDH-
und Gamma-GT-Erhéhungen und
schlieBlich 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 Arzte und Krankenkas-
sen aufgenommen worden. Der Im-
munstatus der Schwangeren sollte
frithzeitig festgestellt werden. Bei se-
ropositivem Befund ohne Nachweis
spezifischer IgM-Antikorper liegt ei-
ne frither durchgemachte Infektion
vor. Weitere Untersuchungen eriibri-
gen sich in diesem Fall, da kein Risi-
ko besteht. Bei negativem serologi-
schem Befund ist die Expositionspro-
phylaxe zu beachten. Bei begriinde-
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 Gefdhrlichkeit dieser Infektions-
krankheit wird héufig unterschitzt.
Fir schwangere Frauen hat die Mala-
ria zudem eine besondere Bedeutung
wegen hdufigeren fulminanten Ver-
laufen als bei Nichtschwangeren [5].
Es ist bekannt, daB Erstgebdrende
aus Endemiegebieten ihre Semiim-
munitdt gegen Malaria, insbesonders
wiahrend der zweiten Schwanger-
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schaftshélfte teilweise verlieren. Dem-
zufolge erleiden diese Frauen haufige-
re und schwerere Malariaattacken
mit hoheren Parasitimien und mit
haufigeren Komplikationen, wie aku-
ter Niereninsuffizienz, Hypoglyk-
dmien oder Aggravation einer beste-
henden Andmie [31].

Dariiber  hinaus kann eine
Schwangerschaft eine latente Infek-
tion reaktivieren. Malaria ist in Ende-
miegebieten haufig Ursache von Tot-,
Frih- und Mangelgeburten [31] in
Abhédngigkeit von der Schwere der
miitterlichen Erkrankung. Folglich
sind nichtimmune Schwangere wie
z.B. Européderinnen besonders gefdhr-
det.

Angesichts zunehmender Reise-
moglichkeiten in exotische Gebiete
ist die Malaria nicht nur fiir die in
tropischen Gebieten lebende Bevol-
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 unerlaBlich [S1]. Hierfir geeignet
sind Chloroquin und Proguanil, die
in Ublicher Dosierung ohne spezielle
Risiken in der Schwangerschaft gege-
ben werden koénnen [26, 31]. Beziig-
lich Mefloquin wihrend der Schwan-
gerschaft liegen noch keine ausrei-
chenden Erfahrungen vor. Da es sich
bei der Malaria tropica um eine le-
bensbedrohliche Infektionskrankheit
handelt, muB eine Therapie so schnell
wie moglich begonnen werden. Die
zunehmende Resistenzentwicklung
der Malariaerreger, im besonderen
Plasmodium falciparum, gegen be-
wihrte und neue Substanzen stellt ein
nichtbewiltigtes Problem dar. Dort
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
iberwiegt der Nutzen das Risiko, da
es sich um eine vitale Indikation han-
delt. Halofantrin, als neueste Sub-
stanz mit Erfolg auch bei multiresi-
stenten Stimmen eingesetzt und fir
Kinder ab dem 1. Lebensjahr zugelas-
sen, ist in der Schwangerschaft noch
nicht genligend 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 fiir Rezidive verantwort-
lichen persistierenden Gewebeformen
sollte bei Schwangeren nicht durch-
gefiithrt werden, da keine ausreichen-
den Erfahrungen damit vorliegen. In
diesem Fall sollte eine suppressive
Dauertherapie mit Chloroquin in
prophylaktischer Dosierung bis zur
Entbindung durchgefiihrt und erst
danach die Primaquinbehandlung bei
der Mutter begonnen werden [5].

Kongenitale Malaria. Diaplazentare
Infektionen sind moglich bei allen 4
Malariaerregern. Eine kongenitale
Malaria ist wesentlich haufiger bei
Kindern von nichtimmunen als von
teilimmunen Schwangeren [26]. Bei
einer erwiesenen Erkrankung der
Mutter muB3 beim Neugeborenen eine
parasitologische  Blutuntersuchung
durchgefiihrt werden. Bei der Malaria
von Neugeborenen sind keineswegs
typische Fieberzustinde die Regel,
sondern Fiitterungsschwierigkeiten,
Schwiche, Apathie oder Unruhe, hi-
molytische Andmie, Ikterus und Hep-
atomegalie konnen 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, daB Impfungen mit
Lebendimpfstoffen, die vermehrungs-
fahige Erreger enthalten, mit Ausnah-
me der Poliomyelitislebendimpfung



in der Schwangerschaft kontraindi-
ziert sind. Impfungen mit Tot- oder
Subunitimpfstoffen oder Toxoiden
sowie die passive Prophylaxe mit Im-
munglobulinen  diirffen  dagegen
durchgefiihrt werden. Obwohl es kei-
nerlei Hinweise gibt, da Totimpf-
stoffe teratogene Eigenschaften ha-
ben, gilt als zusitzliche Vorsichts-
maBnahme, auch solche Impfungen
moglichst erst ab dem zweiten Trime-
non durchzufithren [11].

Eine Impfung in Unkenntnis einer
Schwangerschaft mit einer Lebend-
vakzine stellt jedoch keinen Grund
fur eine Interruptio dar, da sich auBer
durch die heute nicht mehr durchge-
fihrte Pockenimpfung keine Schadi-
gungen beim Kind mit anderen Impf-
stoffen belegen lieBen [11]. Allerdings
sollte bei diesen Frauen der Schwan-
gerschaftsverlauf und -Ausgang sorg-
faltig iberwacht werden.

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

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

Impfungen gegen Gelbfieber soll-
ten wihrend der Schwangerschaft
erst ab dem zweiten Trimenon und
nur unter strengster Indikationsstel-
lung, d.h. einem unvermeidbaren
Aufenthalt in einem Endemiegebiet,
durchgefiihrt werden. Eine Gelbfie-
berinfektion kann schwerwiegende
Folgen fiir 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. lingerem Aufenthalt
in Endemiegebieten fiir Meningokok-
ken-Meningitis, japanische Enzephali-
tis oder Typhus ist eine aktive Imp-
fung gegen diese Erkrankungen zu er-
wigen. Nach Splenektomie oder vor
Immunsuppression wegen des Risi-
kos foudroyanter Infektionen durch
Pneumokokken wird in diesen Fillen
auch eine aktive Prophylaxe empfoh-
len.

Zusammenfassung

Wihrend der Schwangerschaft be-
steht eine erhéhte Empfanglichkeit
fiir Infektionen. Dennoch ist der Ver-
lauf der meisten Infektionskrankhei-
ten bei Schwangeren nicht signifikant
verdndert. Lediglich wenige Virusin-
fektionen, wie die Hepatitis E, Ma-
sern und Varizellen sowie die Liste-
riose unter den bakteriellen und die
Malaria unter den parasitiren Er-
krankungen nehmen in der Schwan-
gerschaft gehduft einen schwereren
Verlauf. Bei Poliomyelitis und fortge-
schrittenen HIV-Infektionen wurden
in der Schwangerschaft in Einzelfdl-
len schwerere Verldufe beobachtet.
Bedeutsam sind Infektionen wihrend
der Schwangerschaft in erster Linie
wegen einer moglichen Gefihrdung
des Kindes. Dabei besteht auch bei
asymptomatischen Infektionen der
Mutter ein Risiko fiir folgenschwere
Infektionen des ungeborenen Kindes.
Wihrend viele virale, bakterielle und
parasitire Infektionen in der Friih-
schwangerschaft Aborte induzieren
koénnen, sind es insbesondere einige
Virusinfektionen die zu schweren
Embryopathien bei Infektion im er-
sten Trimenon fithren (Rételn, Zyto-
megalie, Varizellen). Daneben werden
auch Embryopathien bei Toxoplas-
moseinfektionen gesehen. Generell
sind die primiren Infektionen mit ei-
nem hoheren Risiko fiir das ungebo-
rene Kind verbunden. Bei chroni-
schen oder reaktivierten Infektions-
krankheiten verhindern hiufig Anti-
korper der Mutter eine hdmatogene
Ubertragung auf das Kind. Bakteriel-
le Infektionen fithren dagegen nicht
zu MiBbildungen im Sinne von Em-
bryopathien. Bestimmte bakterielle
Erreger (Spirochéten, Borrelien, Li-

Fazit fiir die Praxis

Bis auf wenige Ausnahmen verlau-
fen Infektionskrankheiten in der
Schwangerschaft nicht schwerer als
bei Nichtschwangeren. Wenngleich
ein  theoretisches Risiko zur
Fruchtschddigung durch alle Virus-
infektionen besteht, so fiihren doch
nur wenige Erreger zu einem signi-
fikanten Risiko fir das Kind. Von
Bedeutung im europdischen Raum
sind Roteln, Zytomegalie, Varizel-
len, HIV-Infektion, Ringelriteln,
Herpes-simplex-Infektion und die
Hepatitis B. Bei dem Verdacht auf
eine das Kind gefihrdende Infek-
tion in der Schwangerschaft sollten
die Mdoglichkeiten der prdnatalen
Diagnostik ausgeschopft werden.
Wihrend 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
2.T. vorliegender relativer oder ab-
soluter Kontraindikationen ist das
Schddigungsrisiko fiir das Kind
durch die meisten Antibiotika wdh-
rend der Schwangerschaft als nied-
rig einzuschdtzen und rechtfertigt
i.allg. ebenfalls keine Interruptio.
Weitgehend unbedenklich einsetz-
bar sind auch in der Schwanger-
schaft Betalactamantibiotika.

sterien, Campylobacter fetus) stellen
eine Gefahr fiir das Kind durch Aus-
l6sung schwerwiegender Entziin-
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 Therapiemoglichkeit gegeben,
die Schiden des Kindes verhindern
kann. Bei der Therapie bakterieller
Infektionen in der Schwangerschaft
stehen die Betalactamantibiotika im
Vordergrund.

In der pranatalen Diagnostik sind
molekularbiologische Methoden wie
die Nukleinsdurenhybridisierung und
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Polymerasekettenreaktion neu hinzu-
gekommen. Mittels dieser Techniken
und der Chorionzottenbiopsie kon-
nen einige embryonale Infektionen
bereits ab der 7. Schwangerschafts-
woche nachgewiesen werden. Bei den
fiir die Schwangerschaft bedeutsamen
Protozoeninfektionen, Toxoplasmose
und Malaria, kann das Infektions-
bzw. Erkrankungsrisiko durch pro-
phylaktische MaBnahmen erheblich
reduziert werden. Bei der Malaria ist
eine frithzeitige Diagnose und Thera-
pie entscheidend.

Fiir 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
moglich.
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