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Vorwort zur 2. Auflage


Die Strukturierung und mündliche Darstellung des Lernstoffes gewinnt mit der Reform des Medizinstudiums eine immer größere Bedeutung. Das Konzept der Crashkurs-Reihe liefert neben der inhaltlich vollständigen Darstellung des im Gegenstandskatalog geforderten Wissens ein Gerüst, mit dessen Hilfe sich dieses Wissen strukturiert lernen und präsentieren lässt.


Die zahlreichen Rückmeldungen zur 1. Auflage des „Crashkurs Pädiatrie” dokumentieren auch den Erfolg als „Arbeitsbuch”. Die 2. Auflage wurde umfangreich überarbeitet, dem aktuellen medizinischen Stand angepasst und aktualisiert. Weite Teile des Bildteils wurden durch neue Abbildungen ersetzt. Erfreulicherweise gelangen diese Verbesserungen ohne eine Zunahme des Seitenumfangs.


All dies wäre nicht ohne die hilfreiche Unterstützung durch Frau Dr. Dorothea Pusch und Frau Verena Lauter möglich gewesen, denen an dieser Stelle für ihre Mühe herzlich gedankt sei.


Möge das vorliegende Buch nicht nur das Lernen der Kinderheilkunde erleichtern, sondern gleichzeitig die Konzentration auf das Wesentliche ermöglichen: den Blick auf und für die Kinder.


Mit den besten Wünschen für erfolgreiche Prüfungen,




Dr. med. Björn Hoffmann





Düsseldorf, Sommer 2007










Vorwort


Dante Alighieris „Göttliche Komödie” zeichnet die imaginäre Wanderung des Dichters durch Hölle, Fegefeuer und Paradies nach. Der Wanderer spricht auf seinem Weg u. a. mit den Seelen berühmter Verstorbener und diskutiert mit ihnen Fragen der Theologie, Philosophie und Politik. Somit befasst sich die „Divina Comedia” einerseits mit den geistigen Themen des Mittelalters, beschreibt aber andererseits allegorisch den Weg der sündigen Seele zum Heil.


Mit seinem Meisterwerk hat Dante nicht nur bei den Zeitgenossen großen Beifall geerntet, sondern auch das wichtigste Werk der Renaissance hinterlassen. Neben der Bibel ist die „Göttliche Komödie” das meistübersetzte und meistkommentierte Buch der Weltliteratur.


Doch Dante wäre nicht der große Dichter, der er ist, wenn er neben all diesen Greueln nur abschreckende Bilder entworfen hätte. Dantes Größe liegt wohl nicht zuletzt darin, dass er sich bei allem Eintauchen in die Hölle auch noch des Paradieses erinnert:





„Drei Dinge sind uns aus dem Paradies geblieben: Blumen, Sterne und Kinder!”





Auf den folgenden knapp 400 Seiten befasst sich dieses Buch mit einem Aspekt kindlichen Daseins, der ebenfalls nicht ausschließlich abschrecken muss. Die Arbeit mit Kindern, auch solchen, die krank sind, kann Freude machen, ist auf jeden Fall aber erfüllend und verlangt in besonderem Maße Aufmerksamkeit. Auch darum orientiert sich der „Crashkurs Pädiatrie” nicht alleine am Gegenstandskatalog der Approbationsordnung, sondern möchte durch die Einbeziehung der „Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Kinderheilkunde und Jugendmedizin” den Bezug zur Praxis des klinischen Alltags verstärken.


Die aus dem „Crashkurs Anatomie” bewährte Gliederung von Kapiteln und Seiten wurde hinsichtlich der für klinische Fächer relevanten Aspekte angepasst. Auch in diesem Crashkurs wird neben dem reinen Inhalt wieder das gedankliche Gerüst zum Speichern desselben mitgeliefert. Fotos und Röntgenbilder sollen helfen, den klinischen Blick zu schulen.


Mit diesen Zeilen verbinden möchte ich meinen herzlichen Dank an Frau Wintermayr vom Verlag Urban & Fischer für die große Geduld bei der Bearbeitung des Manuskriptes und der Fertigstellung des Buches. Widmen möchte ich dieses Buch meinen Nichten und Neffen Jennifer, Ronja, Tristan, Rick, Anne, Jonas und Viktor.


Es bleibt die Hoffnung, dass die Kinderheilkunde einer möglichst großen Zahl von Studenten nicht als notwendiges Übel, sondern als Beschäftigung mit einem Teil des Paradieses in Erinnerung bleibt.




Björn Hoffmann





München, im März 2003










Abkürzungsverzeichnis








ACE Angiotensin-converting-Enzym


ACTH adrenokortikotropes Hormon


ADH antidiuretisches Hormon


AK Antikörper


ALL akute lymphatische Leukämie


AML akute myeloische Leukämie


ANV akutes Nierenversagen


APC aktiviertes Protein C


ASD Vorhofseptumdefekt


ASL Antistreptolysin(-Titer)


AVSD atrioventrikulärer Septumdefekt


BMI Bodymass-Index


BSG Blutsenkungsgeschwindigkeit


CF Cystische Fibrose


CML chronisch myeloische Leukämie


CMV Cytomegalie-Virus


CNI chronische Niereninsuffizienz


CRP C-reaktives Protein


CT Computertomographie d Tag(e)


DD Differentialdiagnose


DDAVP Desmopressin


DIC disseminierte intravasale Gerinnung


EBV Eppstein-Barr-Virus


EHEC enterohämorrhagischer E.coli


ECHO Enteric cytopathogenic human orphan


EKG Elektrokardiogramm


ELISA Enzyme-linked immunosorbent assay


EMG Elektromyographie


EPO Erythropoetin


ERCP endoskopisch-retrograde Cholangio-Pankreatographie


ESWL extrakorporale Stoßwellenlithotripsie


EZR Extrazellulärraum


FFP fresh frozen Plasma


FSME Frühsommer-Meningoenzephalitis


G-CSF Granulozyten-koloniestimulierender Faktor


GCS Glasgow-Coma-Scale


GFR glomeruläre Filtrationsrate


Ggs. Gegensatz


GH Growth hormone (Wachstumshormon)


GHRH Growth Hormone Releasing Hormon


GN Glomerulonephritis


GnRH Gonadotropin Releasing Hormon


HAH Hämagglutinationshemmtest


HBV Hepatitis-B-Virus


HF Herzfrequenz


HHL Hypophysenhinterlappen


HIV humanes Immundefizienz-Virus


HOCM hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie


HPV humanes Papillomavirus


HSV Herpes simplex Virus


HTLV humanes T-Zell-Leukämie-Virus


HUS hämolytisch-urämisches Syndrom


HVL Hypophysenvorderlappen


HZV Herzzeitvolumen


ICP infantile Zerebralparese


i.d.R. in der Regel


Ig Immunglobulin


IGF Insulin-like Growth Factor


i.m. intramuskulär


i.S. im Sinne


i.v. intravenös


IQ Intelligenzquotient


IVP i.v.-Pyelogramm


ITP idiopathische thrombozytopenische Purpura


IZR Intrazellulärraum


ITP idiopathische Thrombozytopenie


KBR Komplement-Bindungs-Reaktion


KG Körpergewicht


KM Kontrastmittel


LDH Laktatdehydrogenase


LH Luteinisierendes Hormon


M. Morbus


MCH mittleres korpuskulares Hämoglobin


MCHC mittlere korpuskuläre Hämoglobinkonzentration


MCU Miktionszystourographie


MCV mittleres korpuskuläres Volumen


MDP Magen-Darm-Passage


mmHg Millimeter Quecksilbersäule


MRT Magnetresonanztomographie


MTX Methotrexat


NHL Non-Hodgkin-Lymphom(e)


NLG Nervenleitgeschwindigkeit


NNR Nebennierenrinde


NSAR nichtsteroidale Antirheumatika


O2 Sauerstoff


OP Operation


PAS-Probe Perjodsäure-Schiff-Probe


pCO2 Kohlendioxid-Partialdruck


PDA persistierender Ductus arteriosus (Botarli)


PFC persistierende fetale Zirkulation


PTH Parathormon


RDS Respiratory Distress Syndrom


RES retikuloendotheliales System


RS(V) Respiratory Syncytial (Viren)


p.o. per os


RAST Radio-Allergo-Sorbens-Test


s.c. subkutan


SHT Schädel-Hirn-Trauma


SIDS Sudden infant death syndrome


SSW Schwangerschaftswoche


Std. Stunde


STH somatotropes Hormon


Tbc Tuberkulose


TGA Transposition der großen Arterien


TGF Transforming Growth Factor


TRH Thyreotropin Releasing Hormon


TSH Thyroidea-stimulierendes Hormon


V.a. Verdacht auf


VEP visuell evozierte Potentiale


VSD Ventrikelseptumdefekt


ZNS Zentralnervensystem













Benutzerhinweise


Die Crashkurs-Reihe ermöglicht eine knappe, prägnante Wiederholung des gesamten Prüfungswissens des Faches in verständlicher und strukturierter Form. Durch die strenge Gliederung wird das Wissen aktiviert und systematisiert. Der Stoff kann in kurzer Zeit aufgearbeitet werden und so sind Prüfungsangst und Zeitdruck kein Thema mehr.







• In blau hinterlegten Kästen zu Beginn jedes Abschnittes finden sich sog. keywords. Sie geben einerseits den Überblick über den im folgenden Abschnitt behandelten Stoff, können aber auch zur eigenen Lernkontrolle genutzt werden: Weiß man zu einem Begriff gar nichts zu sagen, empfiehlt es sich, den entsprechenden Abschnitt noch einmal durchzulesen.


• Die Begriffe der Randspalte dienen der Strukturierung und Orientierung innerhalb der Kapitel. Der Lernstoff soll damit in Portionen geteilt werden, die unter einem bestimmten Stichpunkt gespeichert werden können. Zudem soll die gezielte Suche nach bestimmten Begriffen eines Kapitels erleichtert werden. Freier Platz in der Randspalte lässt Raum für eigene Notizen.










[image: image] • Kästen mit Ausrufezeichen markieren Merksätze, Besonderheiten, Fallstricke oder geben Hinweise für mündliche Prüfungen.


[image: image] • Kästen mit Stethoskop enthalten klinische Hinweise.
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Geburt und Perinatalzeit






1.1 Definitionen










• Intrauterine Entwicklung: Embryo · Fetus · Gestationsalter


• Geburt: Fehlgeburt · Totgeburt · Lebendgeburt


• Frühgeborene


• Neugeborene: reife · übertragene · hypotrophe · eutrophe · hypertrophe · untergewichtige · übergewichtige


• Perinatalzeit · Neonatalzeit · Säuglingszeit · Kleinkindzeit














Intrauterine Entwicklung













• Embryo ist die Leibesfrucht von der Befruchtung des Eis – über Furchung und Gastrulation – bis zur Herausbildung der Organanlagen (beim Menschen etwa Ende der 8. Woche post conceptionem abgeschlossen)


• Fetus (Foetus, Fet, Foet) bezeichnet das Ungeborene im Mutterleib vom Abschluss der Embryonalperiode (85. Tag) bis zur Geburt. Sämtliche Organe sind angelegt, die Körperform ist fertig entwickelt.








Schwangerschaftsdauer













• Gestationsalter ist die Schwangerschaftsdauer bzw. das kalendarische Alter der Leibesfrucht vom 1. Tag der letzten normalen Regelblutung bis zur Geburt des Kindes (ca. 280 Tage)








Geburt













• Fehlgeburt ist die tot geborene Leibesfrucht von weniger als 500 g Gewicht bei fehlenden Lebenszeichen. Die Fehlgeburt wird nicht beurkundet.


• Totgeburt: Ausstoßen eines in utero abgestorbenen bzw. mindestens 28 Schwangerschaftswochen (SSW) ausgetragenen Feten von mindestens 500 g Gewicht ohne Lebenszeichen. Die Totgeburt muss gemeldet und im Sterbebuch eingetragen werden.








Lebenszeichen













• Lebendgeburt: Das Kind zeigt nach Verlassen des Mutterleibes Lebenszeichen wie




– Herzschlag


– Atmung


– Nabelschnurpulsationen oder


– Bewegungen willkürlicher Muskeln.











Einteilung nach Gestationsalter








Frühgeborene sind Lebendgeborene, die vor der vollendeten 36. SSW zur Welt kommen (Schwangerschaftsdauer < 260 Tage). Sie machen etwa 5% aller Geburten aus.







• Frühgeborene: Risikofaktoren für Frühgeburtlichkeit sind:




– Mehrlingsschwangerschaften


– aufsteigende und systemische Infektionen


– Plazentainsuffizienz oder -Vorfall


– fetale Erkrankungen u.a.





• Unreife der Organsysteme kann zu Problemen führen:




– Apnoen


– Bradykardien


– Hirnblutungen


– psychomotorische Retardierung


– Surfactant-Mangel etc.





• Die perinatale Sterblichkeit Frühgeborener ist erhöht. Die Lebensaussichten hängen – außer vom Reifegrad – in hohem Maße von einer schnell einsetzenden und adäquaten Versorgung ab.





Reife Neugeborene sind Kinder mit einem Gestationsalter von 260–293 Tagen bzw. von der vollendeten 37. SSW bis Ende der 41. SSW.


Übertragene Neugeborene nennt man Kinder, die nach einer Schwangerschaftsdauer von mehr als 42 SSW (> 293 Tage) geboren werden. Ursache ist meist eine ungenügende Gebärmuttererregbarkeit.







• Klinische Zeichen der Übertragung (resultieren aus der verminderten Stoffwechsellage aufgrund relativer Plazentainsuffizienz):




– häufig dystrophe Kinder mit langem, dürren Körper


– lange Fingernägel


– trockene und rissige Haut an Händen und Füßen (Waschfrauenhände)


– fehlende Käseschmiere


– verminderter Hautturgor





• Auch die Übertragung eines Kindes geht mit erhöhter Mortalität einher.








Beziehung zwischen Gestationsalter und Geburtsgewicht








Hypotrophe Neugeborene werden auch als SGA (small for gestational age) bezeichnet. Ihr Geburtsgewicht liegt unterhalb der 10. Perzentile.


Eutrophe Neugeborene werden mit AGA (appropriate for gestational age) abgekürzt und sind Neugeborene mit Gewicht zwischen der 10. und 90. Perzentile. Hypertrophe Neugeborene werden als LGA (large for gestational age) bezeichnet. Ihr Geburtsgewicht liegt oberhalb der 90. Perzentile.





Einteilung aufgrund des Geburtsgewichts








Untergewichtige Neugeborene wiegen bei Geburt weniger als 2500g (LBW, low birth weight). Sehr untergewichtige Neugeborene nennt man VLBW (very low birth weight).


Übergewichtige Neugeborene haben ein Geburtsgewicht über 4200 g. Sie sind wegen der schwierigeren Passage des Geburtskanals häufiger von Geburtstraumen (s.u.) betroffen.





Definitionen













• Perinatalzeit: beginnt mit der 29. Schwangerschaftswoche und endet am 7. Lebenstag.


• Neonatalzeit: bezeichnet die Spanne zwischen dem 1. und dem 28. Lebenstag.


• Säuglingszeit: umfaßt die Zeit von der Geburt bis zum Ende des ersten Lebensjahres


• Kleinkindzeit: Zeit nach Vollenden des ersten Lebensjahres bis zum Schuleintritt.








[image: image] Die Zeitspannen von Perinatal- und Neonatalzeit überschneiden sich.








Die Besonderheiten der Neonatalperiode finden sich in Kap. 2, Neonatologie.









1.2 Geburtsvorgang








[image: image] Der GK Pädiatrie verlangt keine Kenntnisse über den Geburtsvorgang. Es erscheint aber sinnvoll, wenigstens eine grobe Vorstellung zu haben. Ursachen perinataler Schädigungen sollen dadurch besser eingeordnet und verstanden werden können.












Eröffnungs-, Austreibungs- und Nachgeburtsperiode





Der Geburtsablauf wird in drei Abschnitte eingeteilt:




• Eröffnungs-,


• Austreibungs- und


• Nachgeburtsperiode.











Eröffnungsperiode




• Kennzeichend sind regelmäßige, schmerzhafte Wehen des Uterus. Diese zunehmende Wehentätigkeit und das Tiefertreten des kindlichen Kopfes führen zur Erweiterung und Auflockerung der Cervix uteri.


• Ist der Muttermund vollständig eröffnet, befindet er sich in der Führungslinie des Geburtskanals.


• Meist gegen Ende der Eröffnungsperiode kommt es zum Blasensprung, dem Platzen der Fruchtblase. Der kindliche Kopf dichtet den Geburtskanal jedoch recht gut ab und hält den größten Teil des Fruchtwassers noch zurück.





Austreibungsperiode




• Sie sollte nicht länger als 1h dauern, beginnt mit der völligen Öffnung des Muttermundes und endet mit der Geburt des Kindes.


• Wenn der kindliche Kopf als vorangehender Teil den mütterlichen Beckenboden erreicht, löst er bei der Gebärenden durch Druck auf den unteren Uterusanteil reflektorisch den Drang zum Mitpressen während der Wehen aus.


• Nachdem das Hinterhaupt unter der Symphyse sichtbar geworden ist, wird der Kopf unter Dehnung der Beckenbodenmuskulatur gestreckt. Stirn und Kinn werden über den Damm geboren.


• Im Gegensatz zum Kopf treten die Schultern quer in das Becken ein. Die Schulterdrehung setzt sich über die HWS auf den Kopf fort und fährt zur Drehung des Kindes unter der Geburt.


• Die hintere Schulter wird über den Damm geleitet, Rumpf und untere Extremität folgen spannungslos und beenden schließlich die Austreibungsperiode.





Nachgeburtsperiode


Sie erstreckt sich von der Geburt des Kindes bis zum Ausstoßen der Nachgeburt und dauert normalerweise ca. 30 Minuten.















1.3 Das Neugeborene






1.3.1 Beurteilung der Vitalfunktionen










• APGAR-Index: Aussehen · Puls · Gesichtsbewegungen · Aktivität · Respiration


• Nabelschnur-pH














APGAR








Der APGAR-Index wurde durch die Anästhesistin Virginia Apgar eingeführt, um die Vitalität von Neugeborenen zu beurteilen.







• Beurteilt werden:




– Aussehen der Haut


– Pulsfrequenz


– Gesichtsbewegung als Reaktion auf das Absaugen


– Aktivitätsgrad sowie


– Respiration











Durchführung













• Die verschiedenen Aspekte werden mit je 0–2 Punkten bewertet ([image: image] Tab. 1.1).




Tab. 1.1


APGAR-Schema und seine Beurteilung


[image: image]


normal: 9 – 10 Punkte Vorsicht: 5 – 8 Punkte Lebensgefahr: weniger als 5 Punkte





• Die Beurteilung erfolgt 1, 5 und 10 Minuten nach der Geburt.


• Der 1-Minuten-APGAR ist von besonderer Bedeutung, da er entscheidend ist für evtl. Sofortmaßnahmen.


• Der Nachteil des APGAR-Scores besteht in seiner Subjektivität.








Nabelschnur-pH








Die Gefährdung eines Neugeborenen korreliert sehr gut mit der Azidität des Nabelarterienblutes:




• pH [image: image] 7,3: normal


• pH 7,20–7,29: noch normal


• pH 7,10–7,19: leichte Azidose


• pH 7,00–7,09: mittelschwere Azidose


• pH < 7,0: schwere Azidose. Es ist eine sofortige Abklärung bzw. Behandlung notwendig!












1.3.2 Reifezeichen des Neugeborenen


Es werden hier nur kurz die wichtigsten physischen Reifezeichen erwähnt. Gesondert besprochen werden die neurologische Entwicklung mit den kindlichen Reflexen ([image: image] Kap. 18, Erkrankungen des Nervensystems) sowie das Wachstum ([image: image] Kap. 4, Wachstum und Entwicklung)!





Beurteilung des Reifegrades











Petrussa-Index · Haut · Ohrform · Brust · Hoden · Labien · Fußsohlen · Behaarung











Petrussa-Index








Der Petrussa-Index gibt Hinweise auf den Reifegrad des Neugeborenen ([image: image] Tab. 1.2).




Tab. 1.2


Petrussa-Index


[image: image]










• Dabei werden für sechs verschiedene Kriterien je 0–2 Punkte vergeben.


• Der Punktescore aus dem Petrussa-Index wird zu 30 addiert und gibt bei Kindern jenseits der 30. SSW das Gestationsalter an.


• Ist ein Neugeborenes hinsichtlich jedes Kriteriums mit zwei Punkten zu bewerten, entspricht der Reifegrad der 40. Gestationswoche.












1.3.3 Postnatale Adaptation





Lunge · Kreislauf · Blut · Körperabwehr · Verdauung · Energie- und Wasserhaushalt · Hormone








Die Anpassung an die Lebensbedingungen außerhalb des Mutterleibes findet in verschiedenen Organsystemen statt.





Lunge


Atmung













• Das Einsetzen der Atmung erfolgt mit der Unterbrechung des Gasaustausches über die Plazenta. Bei vaginaler Geburt wird zusätzlich der Thorax bei der Passage des Geburtskanals komprimiert. Die Dekompression des Thorax führt zum Lufteinstrom in die Lunge.








Surfactant













• Dem Surfactant kommt eine bedeutende Funktion zu: Er setzt die Oberflächenspannung der Alveolen herab und fördert die Lungenentfaltung.


• Bis zum ersten eigenen Atemzug des Kindes ist ein O2-Mangel nahezu unvermeidbar. Neugeborene können aber einen Sauerstoffmangel besser tolerieren als Erwachsene.








Atemfrequenz













• Beim schlafenden Neugeborenen beträgt die Atemfrequenz etwa 40–60/min (zum Vergleich: der wache Erwachsene atmet etwa 12–16-mal/min).








[image: image] Die Alveolarentwicklung ist zum Zeitpunkt der Geburt noch nicht ganz abgeschlossen. Der Durchmesser der Luftwege ist noch gering, die Knorpelringe sind noch weich. Daher kann es schneller zur Obstruktion kommen als beim älteren Kind.











Kreislauf













• Nach der Unterbrechung des plazentaren Kreislaufes steigt der O2-Partialdruck durch die einsetzende Atmung an, während der CO2-Druck sinkt.


• Die Lungenarterien erweitern sich, wodurch der pulmonale Druck und der Atemwiderstand sinken.








Verschluss des Ductus arteriosus Botalli













• Der erhöhte Sauerstoffgehalt des Blutes, das durch den Ductus arteriosus Botalli strömt, bewirkt eine Kontraktur der Ductusmuskulatur. Es kommt zum allmählichen Verschluss des Ductus innerhalb von Stunden bis Tagen.


• Der Druck im linken Herzen nimmt zu, der Widerstand in der absteigenen Aorta steigt ebenfalls an.








Verschluss des Foramen ovale













• Als Folge verschließt sich das Foramen ovale. Nun verlässt nur noch arterielles Blut den linken Ventrikel (vorher handelte es sich um Mischblut).


• Die Herzfrequenz des Neugeborenen liegt initial zwischen 150 und 180/min und fällt kurz nach der Geburt auf etwa 125/min.








[image: image] Die Erhöhung des Schlagvolumens ist beim Neugeborenen nur begrenzt möglich. Folglich ist das HMV (Herzminutenvolumen) v.a. von der Herzfrequenz abhängig. Eine Bradykardie kann somit schnell zur Minderperfusion fuhren.











Blut


Blutbildende Organe













• Während der Embryonalentwicklung erfolgt die Erythro- und Granulopoese in mesodermalen Blutinseln des Dottersackes. Später übernehmen Mesenchymzellen von Leber und Milz, ab der 24. SSW (6. Monat) das Knochenmark diese Aufgabe. Nach der Embryonalphase findet die Blutbildung im Knochenmark und in den lymphatischen Organen statt.








Fetales Hämoglobin und dessen Besonderheiten













• Das Neugeborene verfügt zunächst noch über einen hohen Anteil fetalen Hämoglobins (HbF). Entsprechende Erythrozyten haben eine höhere O2-Bindungs-kapazität und eine verkürzte Lebensdauer.


• Erythropoese: Ausgehend von pluripotenten Stammzellen des Knochenmarks, sog. Colony forming units (CFU), entwickeln sich Erythrozyten, Megakaryozyten, Makrophagen und Lymphozyten. Dabei induzieren hämatopoetische Wachstumsfaktoren (CSF = Colony stimulating factors) die Ausdifferenzierung und Proliferation der Stammzellen.








[image: image] Während der Fetalzeit und bei Krankheit findet die Erythropoese z. T. auch in der Leber und der Milz statt.













• Granulozytopoese: Aus den unreifen Vorstufen im Knochenmark entwickeln sich unter dem Einfluss koloniestimulierender Faktoren (CSF) die verschiedenen Granulozytenformen.








Körperabwehr


Diaplazentar übertragene IgG-Antikörper













• Nestschutz: Über die Plazenta werden dem Kind in den letzten Schwangerschaftswochen kleine Mengen IgG-Antikörper zugeführt, die es in den ersten 3–6 Monaten vor Infektionen schützen.








[image: image]







• Der Nachweis von IgA- und IgM-Antikörpern beim Neugeborenen ist beweisend für eine intrauterine Infektion.


• Bei Frühgeborenen kann der Nestschutz wegen der noch nicht erfolgten Zufuhr mütterlicher IgG-Antikörper fehlen oder geringer sein.














Verdauung













• Ösophagus/Magen: Viele Neugeborene haben temporär einen gastro-ösophagealen Reflux. Ursache ist meist eine anfängliche Kardiainsuffizienz, die jedoch selten einer Intervention bedarf.


• Der Darm ist bei Geburt steril. Die Darmflora entsteht erst mit Beginn der Nahrungsaufnahme. Bei Ernährung mit Muttermilch entwickelt sich die sog. Bifidus-Flora, bei Kuhmilchernährung entsteht die Coli-Flora.








[image: image] Die fehlende Darmflora ist einer der Gründe für einen Vitamin-K-Mangel beim Neugeborenen.













• Innerhalb der ersten 12 Stunden entleert sich aus dem Darm das grünlich-schwarze Mekonium. Dabei handelt es sich um eine Mischung aus vom Kind verschluckten Haaren, Fruchtwasser, abgeschilferten Epithelien und Verdauungsenzymen.


• Die Leber ist noch unreif, so dass die Glukoronidierung des Bilirubins nur eingeschränkt möglich ist.








[image: image] Infolge der noch nicht voll funktionsfähigen Leber kommt es – in Kombination mit dem vermehrten Abbau von Hämoglobin – zur physiologischen Hyperbili-rubinämie des Neugeborenen.











Energie- und Wasserhaushalt













• Die ersten 24 Stunden verbraucht das Neugeborene v.a. Glykogen. Aufgrund der begrenzten Glykogenreserven sollten Neugeborene nicht zu lange nüchtern gelassen werden.


• Die Körperoberfläche ist in Relation zum Gewicht bzw. Volumen sehr groß. Es kommt schnell zum Wärmeverlust. Bei Temperaturen < 36 °C drohen Hypothermie und periphere Minderdurchblutung.


• In diesem Fall steigt der Sauerstoffbedarf stark an, und zur Energiegewinnung muss Fettgewebe verstoffwechselt werden. In der Folge kommt es zur Azidose mit Surfactant-Inaktivierung und Hypoglykämie.


• Nieren: Das Konzentrierungsvermögen ist beschränkt. Dies erklärt den relativ hohen Flüssigkeitsbedarf bei Neugeborenen.


• Die erste Blasenentleerung erfolgt mitunter schon während der Geburt, kann aber auch erst am 2. Lebenstag erfolgen.








[image: image]


Früh- und Neugeborenen-Operationen sollten nur in Räumen mit 30 °C Raumtemperatur durchgeführt werden.














Hormone


Östrogenwirkungen










• Östrogen bewirkt eine Schwellung der Brustdrüse, Neugeborenenakne und selten auch Vaginalblutungen.








Hexenmilch













• Prolaktin ist beim Neugeborenen Ursache für die Sekretion einer dem Kolostrum ähnlichen Flüssigkeit (sog. Hexenmilch) aus der Brust.


• Parathormon: Die Nebenschilddrüsen sind noch unreif, sodass der Ca2+-Pool in den Knochen relativ gering ist.








[image: image]


Hypokalzämien führen darum häufiger als bei älteren Kindern zu Hyperexzitabilität, Myoklonien, Zittern und Krampfanfällen.















1.3.4 Vorgehen nach unkomplizierter Geburt





Versorgung des gesunden Neugeborenen











Abklemmen · Nabelschnur-pH · Absaugen · Abtrocknen · U1 · Baden · Anlegen








Unmittelbar nach der Geburt sollte das Neugeborene der Mutter auf den Bauch bzw. den Brustkorb gelegt werden. Es folgen:




1. Abklemmen der Nabelschnur


2. Nabelschnurblut wird zur Bestimmung des pH, evtl. auch der Blutgruppe entnommen.


3. Absaugen des Fruchtwassers aus Mundhöhle und Nase erleichtert die Atmung des Neugeborenen.








Weil durch die Stimulation der Eigenatmung nach nasalem Absaugen erhöhte Aspirationsgefahr besteht, wird zuerst der Mund und dann die Nase abgesaugt.













4. Abtrocknen des Kindes hilft das Auskühlen zu vermeiden und ermöglicht eine bessere Beurteilung des Kindes.


5. U1: Untersuchung auf Fehlbildungen und angeborene Erkrankungen, Feststellung des Reifezustandes.


6. Baden des Kindes








Die Crédé-Prophyiaxe (Eintropfen 1%iger Silbernitrat-Lösung in den Bindehautsack zur Gonoblenorrhö-Prophyiaxe) ist in Deutschland nicht mehr vorgeschrieben. Alternativ kann Erythromycin-Augensalbe eingesetzt werden.













7. Anlegen des Kindes an die Brust der Mutter.












1.3.5 Grundzüge der Reanimation Neugeborener





3 Stufen der Neugeborenen-Reanimation











Basismaßnahmen · insuffiziente Spontanatmung · insuffiziente Kreislauffunktion








Ca. 10% der Neugeborenen müssen nach der Geburt mehr oder weniger intensiv reanimiert werden. Die erforderlichen Maßnahmen werden in drei Stufen getroffen.







1. Basismaßnahmen




– Schutz vor Auskühlung: Das Kind wird noch vor dem Abtrocknen in angewärmte Tücher gehüllt bzw. unter einem Heizstrahler weiterversorgt.


– Atemstimulation kann durch taktile Reizung von Rücken und Fußsohlen erfolgen.


– Sauerstoffvorlage ist notwendig, wenn sich in den ersten Lebensminuten eine Zyanose offenbart.





2. Zusatzmaßnahmen bei insuffizienter Spontanatmung




– Beutel-Masken-Beatmung wird nach ca. 30 Sekunden fehlender Eigenatmung mit Blähatmung (inspiratorisches Druckplateau) eingeleitet. Die ersten Beatmungen sollen 2–3 Sekunden dauern, um intraalveoläre Flüssigkeit in das Lymph- und Gefäßsystem zu pressen.


– Intubation: Reagiert das Kind nicht mit Eigenatmung auf Beutel-Masken-Beatmung, sollte umgehend intubiert werden.











[image: image] Bei Bradykardie ist die Intubation sofort abzubrechen und das Kind wieder über Beutel-Masken-Beatmung zu stabilisieren.


















– Evtl. Naloxon-Gabe: Hat die Mutter unter der Geburt Opiate zur Schmerzlinderung erhalten, kann beim Kind als Opiatnebenwirkung ein mangelnder Atemantrieb bestehen. Dieser wird durch Gabe des Opiatantagonisten Naloxon aufgehoben.











[image: image] Kinder, deren Mütter heroinabhängig sind, dürfen wegen der Gefahr schwerster Entzugserscheinungen kein Naloxon bekommen.













3. Zusatzmaßnahmen bei insuffizienter Kreislauffunktion




– Herzmassage: Liegt die Herzfrequenz unter 60/min und steigt auch nach adäquater Belüftung nicht an, sollte die externe Herzmassage begonnen werden. Dabei sollten 15 Herzmassagen von 2 Beatmungen begleitet werden.


– Adrenalin: Steigt die Herzfrequenz trotz Reanimation nicht an, wird Adrenalin 100 μg/kg über den liegenden Tubus gegeben. Wird auch hierdurch kein Frequenzanstieg erreicht, wiederholt man die Adrenalingabe über einen Nabelvenenkatheter oder einen peripheren Zugang.


– Volumensubstitution: Am gebräuchlichsten ist die Gabe von 5%igem Humanalbumin. Zum Erfolg führt aber nicht selten die Gabe eines rh-negativen Erythrozytenkonzentrats der Blutgruppe 0.


– Azidoseausgleich: Bei Z.n. intrauteriner Asphyxie oder bei länger dauernder Reanimation kann die Gabe von Natriumbikarbonat in Kombination mit Glukose 5% im Verhältnis 1:1 indiziert sein. Die Infusion sollte langsam i.v. erfolgen.











[image: image] Bei respiratorischer Azidose ist die Behandlung mit Natriumbikarbonat zur Pufferung vorsichtig durchzuführen: Der Überschuss an H+-Ionen bei Azidose führt zum Austausch mit intrazellulären K+-Ionen. Korrigiert man die Azidose durch unsachgemäße Pufferung, kann es u.U. zu einer gefährlichen Hypokali-ämie kommen.


















1.4 Perinatale Schäden






1.4.1 Perinatale Asphyxie





Definition und Epidemiologie











Pulslosigkeit · Sauerstoffzufuhr · Häufigkeit











Definition













• Wörtlich heißt Asphyxie „Pulslosigkeit”. Die perinatale Asphyxie beschreibt einen Zustand ungenügender Sauerstoffzufuhr vor (intrauterin), während (intrapartal) oder nach der Geburt (postpartal).








Häufigkeit













• Etwa 1 von 100 Neugeborenen ist von einer Asphyxie betroffen.


• Bei Frühgeburtlichkeit steigt die Häufigkeit nahezu um den Faktor 10.








Pathogenese und Klinik
















• Auslösende Faktoren · Mutter · Nabelschnur · Kind · Geburt · postnatal


• Intrauterine bzw. neonatale Warnzeichen · Symptome · Postasphyxiesyndrom














Risikofaktoren








90% der Asphyxien treten vor oder während der Geburt in Erscheinung, nur 10% in der postnatalen Adaptationsphase ([image: image] Tab. 1.3 und 1.4)




Tab. 1.3


Auslösende Faktoren der perinatalen Asphyxie


[image: image]







Tab. 1.4


Warnzeichen einer drohenden Asphyxie


[image: image]











Klinik





Die Symptome ergeben sich aus den drei Störungen der normalen Adaptation:




• Hypoxie führt zur Zyanose.


• Bradykardie geht einher mit der Verschlechterung der kindlichen Herztöne, evtl. auch schon prä- oder perinatal.


• Azidose ist nicht selten eine Folge der beiden vorher genannten Veränderungen.








[image: image]


Komplikationen manifestieren sich als sog. Postasphyxiesyndrom an den verschiedenen betroffenen Organen:




• Lunge: in schweren Fällen Lungenblutungen, Apnoe oder RDS (Respiratory distress syndrome, [image: image] Kap. 2, Neonatologie)


• Herz: myokardiale Ischämie bis hin zur Asystolie


• ZNS: Hyperventilation, Krampfanfälle, u.U. Hirnödem oder -blutung


• Niere: akute tubuläre oder kortikale Nierennekrose, evtl. NNR-Blutung


• Magen-Darm-Trakt: Perforation oder Ulzeration


• Skelettmuskulatur: Muskuläre Hypertonie ist möglich, in schweren Fällen kommt es aber auch zur völligen Schlappheit (Hypotonie)


• Systemisch: disseminierte intravasale Gerinnung, Hypoglykämie, Hypokalzämie, Schock














Diagnose











Klinik · Nabelschnurblut · Röntgen · Ultraschall













• Die Klinik des zyanotischen Neugeborenen mit entsprechenden Warnsignalen einer Asphyxie müssen unbedingt zur Diagnostik führen.


• Im Nabelschnurblut findet sich ein erniedrigter pH.


• Das Röntgenbild des Thorax ermöglicht die Beurteilung der Lungenbeteiligung.


• Der Ultraschall des Schädels hilft bei der Diagnose einer Hirnblutung oder eines Hirnödems.








Therapie und Verlauf











Geburtseinleitung · Abnabeln · APGAR · Verlaufskontrolle · Folgeschäden











Therapie








Die intrauterine Asphyxie erfordert die Geburtseinleitung bzw. -beschleunigung. Grundsätzlich sollten erfolgen:




• Abnabelung und erste Versorgung auf dem vorgewärmten Reanimationstisch.


• vorsichtiges Absaugen.


• APGAR 8–10: Abtrocknen der Kinder, evtl. Absaugen von Mund und Nase, Messen und Wiegen.


• APGAR 4–7: Beatmung mit Sauerstoff über Maske mit Drücken zwischen 20–30 cm H2O und einer Frequenz von 30–60/min. Nach 60–90 Sekunden ohne Besserung erfolgt die Intubation.


• APGAR < 4 (i.d.R. einhergehend mit Asystolie): Indikation zur primären Intubation und Reanimation und Verlegung auf die Intensivstation.











Verlauf





Zur Verlaufskontrolle sollte bei einem Kind mit perinataler Asphyxie der Ultraschall des Schädels regelmäßig wiederholt werden. Mögliche bleibende Folgeschäden:




• enzephale Zysten durch den Untergang von Nervenzellen


• Hirnatrophie


• psychomotorische Retardierung


• spastische Zerebralparese


• Krampfanfälle.












1.4.2 Nervenläsionen als geburtstraumatische Schäden





Definition und Epidemiologie











Obere/untere Plexuslähmung · Fazialisparese








Die drei wichtigsten Formen sind:




1. Obere Plexuslähmung Erb-Duchenne: Die Nervenäste aus C5 und C6 fallen aus.


2. Untere Plexuslähmung Klumpke: Betroffen sind die Wurzeln von C8 und Th1, die die Hand- und Fingermuskeln innervieren.


3. Fazialisparese: Es handelt sich fast immer um periphere Paresen.





Die Häufigkeit der Plexuslähmungen liegt bei etwa 1–2%. Fazialisparesen kommen noch seltener vor.





Pathogenese und Klinik











Risikofaktoren · Erb-Duchenne · Klumpke · Fazialisparese











Pathogenese








Risikofaktoren für geburtstraumatische Nervenläsionen sind:




• Schwierige Entbindung, z. B. Fazialisparese nach Zangengeburt (Forceps).


• Schulterdystokie: Die Schultern stellen sich bei der Entbindung nicht quer in den Geburtskanal ein, bzw. drehen sich unter der Geburt nicht längs in den längsten Durchmesser des Beckenausgangs.


• Beckenendlage: häufig erschwerte Entbindung.


• Makrosomie des Neugeborenen: relativ enger Geburtskanal.








Klinik













1. Obere Plexuslähmung Erb-Duchenne: Lähmung von Ober- und Unterarmmuskulatur mit




– schlaff herabhängendem Arm


– Extension und Innenrotation des Arms


– erhaltener Fingerbeweglichkeit.











[image: image]


Komplikation: Bei Beteiligung von C4 kann es zusätzlich zur Zwerchfellparese mit Dyspnoe kommen.













2. Untere Plexuslähmung Klumpke: Diese Form ist seltener als die obere Lähmung. Die Finger sind zu einer Kralle gebeugt. Aufgrund der Umschaltung entsprechender Fasern in Höhe des Ganglion stellatum kann es zur Schweißsekretionsstörung an Kopf, Hals und Arm kommen.











[image: image]


Komplikation: Horner-Syndrom mit Ptosis, Miosis, Enophthalmus.










3. Die Fazialisparese ist meist einseitig und ist gekennzeichnet durch:




– verstrichene Stirn- und Nasolabialfalten,


– Unfähigkeit zum Stirnrunzeln,


– eingeschränkte aktive Mundbewegungen,


– häufiges Auftreten eines Lagophthalmus.











Diagnose











Klinik · Liquor · EMG · CT-Myelographie













• Klinik: hat in Zusammenschau der Geburtsumstände herausragende Bedeutung bei der Diagnose.


• Liquor: kann auch bei sachgerecht durchgeführter Punktion blutig sein.


• Trotz Sensibilitätsstörung sind die sensiblen Aktionspotentiale erhalten.


• Elektromyographie (EMG): zeigt etwa zwei Wochen nach der Verletzung die Denervation der Muskeln entsprechend der Läsion.


• CT-Myelographie: Nachweis leerer Nervenwurzeltaschen bzw. Arachnoidalzysten sowie Austritt von Kontrastmittel (KM) aus dem Subarachnoidalraum.








[image: image] Selten ist die gesamte diagnostische Palette zur Abklärung der klinischen Symptomatik nötig!











Therapie und Verlauf











Obere/untere Plexuslähmung · Fazialisparese











Therapie













1. Obere Plexuslähmung Erb-Duchenne: Zunächst Ruhigstellung mit Abduktionsschiene in Außenrotation und Flexion. Ab der 2.–3. Woche Physiotherapie zur Erhaltung der Beweglichkeit und Vermeidung von Kontrakturen.


2. Untere Plexuslähmung Klumpke: Schienung der Hand und frühzeitige Physiotherapie.


3. Fazialisparesen bedürfen evtl. des Augenschutzes der betroffenen Seite, da der Lidschluss u.U. nicht ausreichend ist (Gefahr der Conjunctivitis sicca).








Verlauf













1. Plexuslähmungen: Da es sich bei den geburtstraumatisch bedingten Plexuslähmungen i.d.R. um eine geschlossene Lähmung handelt, sind alle Schweregrade und Verläufe peripherer Nervenläsionen denkbar:




– kurz dauernde Leitungsunterbrechung


– Axonschädigung bei erhaltener äußerer Nervenstruktur


– kompletter Wurzelausriss.


    Im Normalfall sind die Paresen nach spätestens einem Jahr verschwunden.











[image: image]


Als Folge der Duraverletzung bei Wurzelausrissen entwickeln sich nicht selten Arachnoidalzysten.













2. Fazialisparesen heilen normalerweise folgenlos aus!












1.4.3 Sonstige geburtstraumatische Schäden








Caput succedaneum · Kephalhämatom · Schädelfraktur · Hämatom des M. sternocleidomastoideus · Epiphysenlösung des Humerus · Klavikula-Fraktur










• Caput succedaneum (Geburtsgeschwulst): entsteht durch einen Blut- und Lymphstau unter der Geburt und imponiert als teigig-ödematöse, bläulich-rötliche Schwellung über der Kalotte. Das Ödem befindet sich zwischen Galea aponeurotica und Schädelperiost und kann folglich die Grenzen der Schädelnähte überschreiten. Es bildet sich innerhalb von Tagen ohne Therapie wieder zurück.


• Kephalhämatom: entsteht durch Gefäßverletzungen infolge von Scherkräften. Da unter dem Periost gelegene Gefäße betroffen sind, ist die Schwellung immer scharf begrenzt durch die Schädelnähte. Nicht selten geht dieses Geburtstrauma mit einer Schädelfraktur einher. Auch wenn sich die Hämatome in den ersten Tagen vergrößern können, bedürfen sie doch selten einer Behandlung.


• Schädelfraktur: tritt meist nach einer Zangengeburt auf und wird in lineare Frakturen und Impressionsfrakturen unterteilt. Lineare Frakturen bedürfen keiner Therapie, während Impressionsfrakturen bei Einbruch um mehr als 0,5 cm operativ versorgt werden sollten.


• Hämatom des M. sternocleidomastoideus: findet sich meist nach Geburt aus Beckenendlage. Imponiert als derbe, bis pflaumengroße Schwellung der Muskelpartie sowie als Schiefhals. Lokale Physiotherapie fördert die Resorption des Hämatoms und reicht als Therapie aus.


• Epiphysenlösung des Humerus: tritt meist bei schwerer Entwicklung der Schulter unter der Geburt auf. Der Arm ist scheinbar gelähmt, die Diagnose wird radiologisch gestellt. Das Anlegen einer Abduktionsschiene führt zur Heilung mit guter Prognose.


• Klavikula-Fraktur: häufigste geburtsbedingte Fraktur. Klinisch oft symptomarm, möglicherweise Schonhaltung in Innenrotation oder abgeschwächter bzw. fehlender Moro-Reflex. Gute Prognose auch ohne spezielle Therapie.
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Neonatologie








Definition





Die Neonatologie ist das Teilgebiet der Kinderheilkunde, das sich mit dem Neugeborenen und dessen Erkrankungen befasst.


Viele neonatologische Erkrankungen haben ihre Ursache in pränatalen Schädigungen oder Frühgeburtlichkeit.






2.1 Spezielle Erkrankungen des Frühgeborenen






2.1.1 Atemnotsyndrom (Respiratory distress syndrom, RDS, Membransyndrom des Früh- und Neugeborenen, Hyaline-Membran-Krankheit)





Definition und Epidemiologie











Surfactant · intraalveoläre hyaline Membranen · Häufigkeit











Definition













• Diese typische Erkrankung der Frühgeborenen beginnt spätestens am 2. Lebenstag. Sie beruht i.d.R. auf der verminderten Bildung von Surfactant und der dadurch bedingten verminderten Entfaltung der Lunge.


• Patho-anatomisches Korrelat der Erkrankung sind intraalveoläre hyaline Membranen.








Epidemiologie













• Das RDS ist die häufigste Todesursache der Neonatalperiode und betrifft etwa 1% aller Neugeborenen.


• Von den Frühgeborenen mit einem Gestationsalter unter 30 SSW sind bis zu 60% betroffen.








Pathogenese und Klinik
















• Pathogenese: Surfactant-Mangel · Mikroatelektasen · Rechts-Links-Shunt · Hypoxie · Azidose · Schock · kapilläralveoläres Leck


• Klinik: Hautkolorit · Tachypnoe · Minderbelüftung · Komplikationen














Pathogenese








Folgende Mechanismen greifen ineinander:




1. Surfactant-Mangel: Durch den relativen Mangel an Phosphocholintransferase kann nicht ausreichend Surfactant gebildet werden. Die Oberflächenspannung der Alveolen bleibt hoch, die Lunge kann sich nicht gänzlich entfalten.


2. Mikroatelektasen: Durch die unzulänglich entfalteten Lungenalveolen kommt es zur Atelektasenbildung.


3. Rechts-Links-Shunt: Das Blut, das durch die Mikroatelektasen fließt, wird nicht oxygeniert. Es resultiert ein intrapulmonaler Rechts-Links-Shunt.


4. Hypoxie: ist Folge des Shunts und klinisch als Zyanose erkennbar. Konsekutive Hyperventilation sorgt für eine Verstärkung des Mangels, negative Rückkopplung hemmt zusätzlich die Surfactant-Wirkung. Der erhöhte CO2-Gehalt des Blutes sorgt für eine Vasokonstriktion der Lungengefäße, was den Rechts-Links-Shunt verstärkt.


5. Azidose: Die fehlende Abatmung des CO2 und die reduzierte Aufnahme von O2 führen zur azidotischen Stoffwechsellage, was ebenfalls die Synthese von Surfactant hemmt.


6. Schock und disseminierte intravasale Gerinnung verschärfen die ohnehin schon kritische Situation für das Neugeborene.


7. Kapillär-alveoläres Leck: Die Barriere zwischen Alveolen und Kapillaren wird durch den Schockzustand gestört. Es kommt zur fibrinösen Exsudation in die Alveolen und Bildung hyaliner Mebranen.








Klinik








Symptome stellen sich unmittelbar nach Geburt oder in den ersten Lebensstunden ein.







• Hautkolorit: Aufgrund der Mikrozirkulationsstörung ist die Haut blass-grau bis zyanotisch.


• Tachypnoe: Nasenflügeln, exspiratorisches Stöhnen und interkostale Einziehungen sind Zeichen der erhöhten Atemarbeit des Neugeborenen.


• Minderbelüftung: Über der gesamten Lunge ist ein abgeschwächtes Atemgeräusch als Hinweis auf Atelektasen zu hören. Der pO2 ist vermindert, der pCO2 infolge des reduzierten Gasaustauschs erhöht.








[image: image]


Komplikationen:




• pulmonales interstitielles Emphysem, Pneumomediastinum, -peritoneum, -perikard


• bronchopulmonale Dysplasie (s.u.)


• persistierender Ductus (arteriosus) Botalli (PDA, s.u.)


• periventrikuläre Leukomalazie mit nekrotischen Erweichungszonen der weißen Hirnsubstanz in der Nähe der Seitenventrikel als Folge eines länger bestehenden Sauerstoffmangels bzw. einer Hirnblutung














Diagnose und DD











Pränatale/postnatale Diagnose · Stadieneinteilung · Differentialdiagnosen











Diagnostik













• Pränatal: Der lecithinreiche Surfactant gelangt mit dem Fruchtwasser aus der fetalen Lunge in die Amnionhöhle. Durch Bestimmung des Lecithin-Sphingo-myelin-Quotienten im Fruchtwasser lässt sich das Risiko einer verminderten Lungenreifung abschätzen.




– Da der Sphingomyelingehalt des Fruchtwassers während der Schwangerschaft konstant bleibt, ist der Quotient abhängig von der Lecithinkonzentration.


– Beim RDS ist Lecithin vermindert, während Phosphatidylcholin völlig fehlt.


– Ein Lecithin-Sphingomyelin-Quotient von 2:1 spricht für ein ausgereiftes Surfactant-System.





• Postnatal: Im Röntgenthorax kann man die Veränderungen auch im Verlauf deutlich erkennen und eine Stadieneinteilung vornehmen ([image: image] Tab. 2.1).




Tab. 2.1


Stadieneinteilung des Atemnotsyndroms anhand des Röntgenthorax






	Stadium

	Röntgenbefund






	I

	Diffuses, feingranuläres Verschattungsmuster als Zeichen der Mikroatelektasen






	II

	Darstellung der sonst nicht sichtbaren lufthaltigen Bronchien (sog. positives Aerobronchogramm), die sich von den weißlich-trüben Verschattungen abheben






	III

	Schließlich erscheint das Lungengewebe immer dichter, Herz- und Zwerchfellkonturen sind nicht mehr sicher abzugrenzen






	IV

	Weiße Lunge durch massive Minderbelüftung aufgrund der Ausbildung hyaliner Membranen













Abb. 2.1: Röntgenbefund bei Atemnotsyndrom Stadium IV [image: image] Foto 1





Differentialdiagnose













• Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann u.U. eine Infektion mit ß-hämolysierenden B-Streptokokken machen. Bei ähnlichem klinischen wie radiologischen Bild hilft der Erregernachweis bei der Diagnosesicherung.








Therapie und Verlauf











Prävention · kausale/symptomatische Therapie · Prognose · Komplikation











Therapie













• Prävention: Besteht die Gefahr der Lungenunreife, sollte 48 Stunden vor der Geburt Betamethason oder ein anderes Kortikoid zur Lungenreifung gegeben werden. Die Geburt sollte möglichst schonend erfolgen.


• Kausal: transbronchiale Surfactant-Substitution


• Symptomatisch:




– O2-Gabe mit CPAP- (continuous positive airway pressure) oder PEEP-Beatmung (positive endexpiratory pressure): Beide Methoden sollen die Eröffnung der Atelektasen unterstützen, bergen aber das Risiko der Überblähung.


– Azidoseausgleich


– parenterale Glukosezufuhr


– Stabilisierung des Wärmehaushalts im Inkubator











Verlauf








Die Prognose ist insgesamt ernst.







• Die Letalität liegt trotz moderner Therapie immer noch bei ca. 30%!


• Surfactant-Nonresponder sind nicht selten bei




– struktureller Lungenunreife


– konnataler und neonataler Pneumonie











[image: image]


Komplikation: Bei Risikopatienten kann die Beatmung u.U. zur bronchopulmonalen Dysplasie führen.















2.1.2 Bronchopulmonale Dysplasie (BPD)





Definition und Epidemiologie











Lungenparenchym · Destruktion · Häufigkeit











Definition













• Die BPD ist ein chronischer Umbau des Lungenparenchyms Frühgeborener, die mit weitgehender Destruktion der Lungenalveolen einhergeht.








Vorkommen













• Bei Frühgeborenen mit einem Geburtsgewicht unter 1500 g beträgt die Häufigkeit 10–30%.








Pathogenese und Klinik











Risikofaktoren · pulmonale Entzündungsreaktion · Symptome








Risikofaktoren für eine BPD sind neben der Frühgeburtlichkeit mit evtl. Beatmung ein persistierender Ductus arteriosus Botalli (PDA, s.u.) sowie pulmonale Infektionen.








Pathogenese










• Dabei führen hohe Beatmungsdrücke zur Zerstörung des bronchoalveolären Systems.


• Eine evtl. zu hohe O2-Konzentration wirkt direkt toxisch auf die Alveolarzellen.


• Direkte Folge der Alveolarzellschädigung ist eine pulmonale Entzündungsreaktion im Interstititum und in den terminalen Luftwegen.


• Das interstitielle Ödem ist auf die Entzündungsreaktion zurückzuführen.


• Atelektasen und überblähte Alveolen entstehen durch die Minderbelüftung der Alveolen.


• Folge sind eine interstitielle Fibrose sowie eine Bronchiolitis obliterans.








Klinik








Symptome:




• Die Entwöhnung von der maschinellen Beatmung gelingt nur verzögert.


• Nach der Extubation kann es wegen verringerter Oxygenierung des Blutes zu Dyspnoe kommen. Zeichen des vermehrten Einsatzes der Atemmuskulatur und der erhöhten Atemarbeit sind interkostale oder juguläre Einziehungen sowie Nasenflügeln.


• Der erhöhte Atemwegswiderstand ist duch das interstitielle Ödem bedingt.


• Rasselgeräusche entstehen als Folge einer verstärkten Schleimproduktion.


• Rezidivierende bronchopulmonale Infekte sind Resultat der Minderbelüftung und des Ödems.


• Weitere Zeichen der eingeschränkten Lungenfunktion sind O2-Abhängigkeit und erhöhter pCO2 sowie intermittierende Bronchusobstruktionen.





Schwere Formen gehen einher mit pulmonaler Hypertonie, Cor pulmonale und Rechtsherzversagen.





Diagnose











Röntgen · Stadieneinteilung













• Der Röntgen-Thorax erlaubt eine Einteilung in vier Stadien ([image: image] Tab. 2.2).




Tab. 2.2


Stadieneinteilung der bronchopulmonalen Dysplasie anhand des Röntgenbildes






	Stadium

	Befund






	I

	diffuse, retikuläre Lungenzeichnung mit positivem Bronchoaerogramm






	II

	zunehmende Lungentrübung






	III

	grobwabige Strukturveränderung mit Pseudozysten und Schwammmuster






	IV

	blasenartige Aufhellungen und Lobäremphysem neben Teilatelektasen und fibrotischen Verdichtungen
















Therapie und Verlauf
















• Therapie: Oxygenierung · Dexamethason · Kalorienzufuhr · Flüssigkeitsrestriktion · Bronchodilatatoren · Physiotherapie


• Prognose














Therapie








Neben der Überwachung auf einer Intensivstation müssen erfolgen:




• Ausreichende Oxygenierung: Der pO2 sollte über 50 mmHg gehalten werden, da der pulmonale Gefäßwiderstand bei Hypoxie erhöht ist. Bei frischem Lobäremphysem sollten die Kinder auf die kranke Seite gelegt werden.


• Dexamethason vermindert den pulmonalen Wassergehalt, steigert die Compliance und verbessert den Gasaustausch.


• Die adäquate Zufuhr von Kalorien ist zur Deckung des hohen Energiebedarfs bei vermehrter Atemarbeit erforderlich.


• Flüssigkeitsrestriktion und Diuretikagabe helfen bei der Odem-Ausschwemmung und Verminderung der Rechtsherzbelastung.


• Bronchodilatatoren und Physiotherapie sind erforderlich, um die Ventilation der Lunge zu unterstützen und sind meist auch nach der Entlassung aus der Klinik notwendig.








Verlauf








Die Prognose ist mit einer Letalität von bis zu 30% im ersten Lebensjahr ernst. Danach liegt die Sterblichkeit bei etwa 5%. Eine normale Entwicklung ist ebenfalls möglich.









2.1.3 Frühgeborenenretinopathie (Retinopathia praematurorum)





Definition und Epidemiologie











Netzhaut · Frühgeburt · Sauerstoffversorgung · Häufigkeit













• Die Frühgeborenenretinopathie ist eine multifaktorielle vasoproliferative Netzhauterkrankung, die v.a. bei untergewichtigen Frühgeborenen als Folge einer gestörten Sauerstoffversorgung auftritt.


• 80% der Kinder mit einem Geburtsgewicht unter 1000g erkranken in unterschiedlicher Ausprägung.








Pathogenese und Klinik
















• Pathogenese: Vaskularisation · Enzyme · Hyperoxämie · Obliteration · Gefäßneubildung · Netzhautablösung · Katarakt


• Klinik: Lichtscheu · Nystagmus














Pathogenese













• Ursache ist die unvollständige Vaskularisation der Retina in Verbindung mit der toxischen Wirkung des Sauerstoffs auf die sich entwickelnden retinalen Gefäße.


• Bedingt durch die Frühgeburtlichkeit sind die vor Sauerstoffradikalen schützenden Enzyme noch nicht ausreichend gebildet.


• Bei anhaltender Hyperoxie kommt es zur meist beidseitigen Obliteration der retinalen Gefäße.


• Folge ist die Neubildung von Gefäßen in der Netzhautperipherie, die zu Blutungen und evtl. auch reversiblen Glaskörpertrübungen führen können.


• Es kommt zur Netzhautablösung an der Sehnervpapille und zum sekundären Enophthalmus, der teilweise mit Katarakt einhergeht.








Klinik













• Typisch ist eine ausgeprägte Lichtscheu.


• Später zeigt sich ein grobschlägiger Nystagmus.








Diagnose und DD











Augenhintergrund · Lokalisation · Ausdehnung · Schweregrad








Unverzichtbar für die Diagnosestellung ist die Spiegelung des Augenhintergundes mit Beurteilung der retinalen Gefäße. Wichtige Punkte dabei sind:




• Lokalisation der proliferierten Gefäße.


• Ausdehnung mit Beschreibung im Uhrzeigersinn in 30°-Sektoren und dem Sehnerv als Mittelpunkt.


• Schweregrad in Abhängigkeit vom Stadium der Erkrankung:




– Zu Beginn sieht man lediglich enggestellte Netzhautarterien und eine fehlende Vaskularisation der temporalen Netzhautperipherie. Die gefäßlose Netzhautzone erscheint grau.


– Im vasoproliferativen Stadium wachsen pathologische Gefäßschlingen in den Glaskörper vor und sorgen u.a. durch Blutungen für eine Schrumpfung der Netzhaut. Es kommt zur sog. Traktionsablatio.


– Die folgende retrolentale Fibroplasie geht mit einer Verschmelzung von Gefäßen und Bindegewebe sowie einer Netzhautablösung einher, was schließlich zur Erblindung führt.








Differentialdiagnostik ist meist nicht erforderlich, da Erkrankungen, die mit Lichtscheu und Nystagmus einhergehen, erst Kinder nach der Neugeborenenperiode betreffen.





Therapie und Verlauf
















• Therapie: O2-Sättigung · Augenschutz · Vitamin E · Augenarzt


• Prognose











Prävention




• Bei Neugeborenen, die Sauerstoff erhalten, wird transkutan die O2-Sättigung gemessen, um zu hohe, aber auch zu niedrige O2-Werte zu vermeiden.


• Greller Lichteinfall soll vermieden werden.


• Die Wirksamkeit von Vitamin E als Radikalfänger ist umstritten.


• Alle Frühgeborenen < 32. SSW und alle Kinder der 32.–36. SSW, die mehr als 3 Tage Sauerstoff erhalten haben, werden durch einen erfahrenen Augenarzt untersucht.





Therapie der Wahl bei drohender Netzhautablösung ist die rechtzeitige Kryokoagulation, mildere Formen bedürfen keiner Behandlung. Ebenfalls möglich ist die Lasertherapie.





Verlauf








Prognose: Im Stadium 1 und 2 sowie frühen Stadium 3 ist die Prognose gut. Bei fortgeschrittenem Stadium 3 ist das Outcome befriedigend, ab Stadium 4 ist die Prognose ungünstig.





[image: image] Die Frühgeborenenretinopathie ist die häufigste Ursache der Blindheit bei Kindern unter sechs Jahren. Nach Erkennen der toxischen O2-Wirkung und Änderung der Beatmungsstrategie ist die Inzidenz deutlich rückläufig.















2.1.4 Hirnblutungen des Frühgeborenen





Definition und Epidemiologie











Frühgeburt · Intensivpflege













• Intrazerebrale Blutungen finden sich bei ca. 40% der Frühgeborenen unter 1500 g Geburtsgewicht und treten i.d.R. innerhalb der ersten Lebenswoche auf.








Risikofaktoren













• Besonders gefährdet sind Frühgeborene vor der 32. SSW, insbesondere bei Vorliegen perinataler Risikofaktoren, sowie bei Komplikationen im Rahmen der Frühgeborenen-Versorgung.








Pathogenese und Klinik
















• Begünstigende Faktoren · Ursache · primäre/sekundäre Ausdehnung


• Klinik: Fontanelle · neurologische Befunde · Atemstillstand · Komplikationen

















Pathogenese










• Begünstigende Faktoren neben Frühgeburtlichkeit sind:




– traumatische Geburt mit Asphyxie (evtl. sogar mit Reanimation)


– Hyperkapnie und damit einhergehende Azidose


– Hypoxie


– Pneumothorax


– Volumenexpansion und RR-Schwankungen mit Blutdruckspitzen


– Hypothermie


– Gerinnungsstörungen


– Unreife





• Ausdehnung:




– Primär geht die Blutung häufig von der subependymalen Keimschicht aus, die lediglich zwischen der 24.–34. SSW besteht und äußerst fragil ist.


– Sekundär kann die Blutung in das Ventrikelsystem, den Subarachnoidalraum und die Zisternen einbrechen und zum Hydrocephalus occlusus führen.











Klinik













• Die Symptomatik ist vielgestaltig und muss nicht immer mit der Größe der Blutung korrelieren:




– Blässe, Apathie, Ubererregbarkeit,


– vorgewölbte Fontanelle,


– zerebrale Krampfanfälle und andere fokale neurologische Symptome je nach Blutungslokalisation,


– Atemstörungen bis hin zur Apnoe.











[image: image]


Komplikationen: Hydrocephalus occlusus bzw. hämorrhagische Infarzierung sind bedeutende Probleme, die sich aus der ohnehin schon schwerwiegenden Diagnose ergeben können.











Diagnose und DD











Ultraschall · Klassifikation








Mittels Ultraschall lässt sich die Blutung nicht nur diagnostizieren, sondern auch klassifizieren ([image: image] Tab. 2.3).




Tab. 2.3


Gradeinteilung der Hirnblutungen mittels Ultraschall






	Grad

	Befund






	I

	isolierte Subependytnalblutung






	II

	Subependytnalblutung mit Ventrikeleinbruch < 50% des Ventrikelvolumens






	III

	Subependytnalblutung mit Ventrikeleinbruch > 50% des Ventrikelvolumens






	IV

	Parenchymblutung













Therapie und Verlauf











Kausale/supportive Therapie · Narben-/Zystenbildung













• Durch insgesamt sanfteres Vorgehen bei der Geburt sind intrakranielle Blutungen seltener geworden.


• Eine kausale Therapie ist nicht möglich. Es bleiben lediglich unterstützende (supportive) Maßnahmen wie z. B. die liquorableitende Operation bei Hydrozephalus.


• Ist die Blutung nicht letal, werden die entstehenden Koagel – evtl. unter Narbenoder Zystenbildung – resorbiert.


• Ausgedehnte Blutungen müssen ggf. operativ ausgeräumt werden. Blutungen I. und II. Grades heilen oft ohne Probleme aus.












2.1.5 Persistierender Ductus arteriosus Botalli (PDA) des Neugeborenen








Definition und Epidemiologie








Physiologie · Häufigkeit











Physiologie













• Der Ductus Botalli ist in der Embryonalzeit der kurze Verbindungsgang zwischen der Teilungsstelle des Truncus pulmonalis und dem Aortenbogen.


• Er stellt einen physiologischen Kurzschluss des fetalen Kreislaufs zur Umgehung der noch funktionslosen Lunge her.


• Mit Beginn der Atmung des Neugeborenen verschließt er sich zunächst funktionell und obliteriert später zum Ligamentum arteriosum.


• Bleibt der Ductus auch nach der Geburt offen, spricht man vom persistierenden Ductus arteriosus. Wird er hämodynamisch wirksam, stellt er das häufigste kardiovaskuläre Problem Neugeborener dar.


• Der PDA macht etwa 7% aller angeborenen Herzfehler aus und bevorzugt das weibliche Geschlecht.








Pathogenese und Klinik
















• Pathophysiologie: Links-Rechts-Shunt · Linksherzhypertrophie · Linksherzinsuffizienz · asymptomatischer Ductus


• Klinik: bei Frühgeborenen · Beatmung · körperliche Untersuchung














Pathophysiologie













• Der fehlende Verschluss des Ductus führt in Verbindung mit dem verminderten Lungengefäßwiderstand bei Ventilation der Lunge zu einem systolisch-diastolischen Links-Rechts-Shunt.


• Die Größe des Shunts hängt von Länge und Durchmesser des Ductus arteriosus ab.


• Weite, kurze Ductus führen u.U. zur Uberdurchblutung der Lunge und Volumenbelastung des linken Ventrikels. Diese Mehrbelastung ist die Ursache für eine exzentrische Linksherzhypertrophie, die schließlich in eine Linksherzinsuffizienz münden kann.


• Sehr enge Ductus können hämodynamisch unauffällig bleiben.


• Weitere Folgen können Minderperfusion von Niere und Darm und/oder Shuntumkehr darstellen.








[image: image] Bei Frühgeborenen reagiert der Ductus schwächer auf die postnatalen Kontraktionsreize.











Klinik








Beatmete Frühgeborene vor der 30. SSW haben ein höheres Risiko für die Persistenz des Ductus arteriosus. Bei ihnen muss mehrmals täglich auf die Zeichen eines PDA geachtet werden:




• Der Herzspitzenstoß kann verstärkt sein.


• Die Femoralispulse sind prominent, schnell und zeigen eine hohe Amplitude.


• Häufige Schwankungen der Oxygenierung können zur Verschlechterung der Beatmungssituation führen.





Bei der körperlichen Untersuchung zeigen sich:




• Ein anfangs systolisches, bald aber kontinuierliches (Maschinen-)Geräusch am linken oberen Sternalrand.


• Hüpfende Karotiden und eine große Blutdruckamplitude.


• Bei großem Shuntvolumen kann es auch zu Dyspnoe, rascher Ermüdbarkeit und Zeichen der Herzinsuffizienz kommen.








Diagnose und DD
















• Diagnostik: Auskultation · körperliche Untersuchung · EKG · Echokardiographie · Farbdoppler · Herzkatheter


• Differentialdiagnosen














Diagnostik













• Auskultation und körperlicher Befund mit großer Blutdruckamplitude sind immer verdächtig auf ein Herzvitium.


    Das Röntgenbild des Thorax zeigt die Verbreiterung des linken Herzens und eine vermehrte Lungengefäßzeichnung.


• Im EKG ist die ausgeprägte Rechtsherzhypertrophie als Zeichen einer pulmonalen Drucksteigerung zu erkennen.


• Echokardiographisch (insbesondere mit Farbdoppler) kann der Blutfluss von der Aorta descendens zur Bifurkation und von dort in den Stamm der A. pulmonalis verfolgt werden. Die Messung der Flussgeschwindigkeit des Blutes erlaubt eine Schätzung der Höhe des Druckgradienten.


• Der diagnostische Herzkatheter ist lediglich dann indiziert, wenn Verdacht auf eine komplizierte Hämodynamik oder zusätzliche Vitien bestehen.








DD













• Differentialdiagnostisch muss bei symptomatischen, großen Shuntvolumina auch an einen VSD gedacht werden. Klärung bringen Echokardiographie bzw. Herzkatheter.








Therapie und Verlauf











Prostaglandin-Synthese-Hemmer · Ligatur · OP · Prognose











Therapie













• Kleine Ductus können häufig erfolgreich medikamentös mit Prostaglandin-Synthese-Hemmern (z. B. Indometacin) verschlossen werden. Ca. 40% der betroffenen Kinder sprechen auf diese Therapie an.








[image: image] Kontraindikationen der medikamentösen Therapie sind Thrombopenie und Niereninsuffizienz.













• Bei größeren Ductus, die symptomatisch werden können, bestehen zwei Möglichkeiten:




– Durch eine kleine Thorakotomie kann der Ductus ligiert und durchtrennt werden.


– Bei älteren Kindern und Erwachsenen kann ein Ductusverschluss mittels Kathetertechnik durchgeführt werden. Nachteilig ist das Restshunt-Risiko, das bis zu 20% beträgt.











Verlauf













• Die Prognose ist gut.


• Eine Shuntumkehr im Rahmen einer pulmonalen Hypertension äußert sich in Zyanose, Uhrglasnägeln und Trommelschlägelfingern. In diesem Stadium sind die Patienten nicht mehr operabel, da sich zwar die anatomischen Fehlbildungen korrigieren lassen, aber funktionelle Schäden von Lunge und Rechtsherz irreversibel geworden sind.












2.1.6 Apnoen





Definition und Epidemiologie











Atempausen · Frühgeburt · Ursache













• Bei Apnoen handelt es sich um Atempausen, die 15–20 Sekunden oder länger dauern.


• Bei Frühgeborenen < 34. SSW sind sie häufig Folge des noch unreifen Atemzentrums.


• Weitere Risikofaktoren:




– Verletzungen des Hirnstammes,


– toxisches Stadium einer Inhalationsnarkose,


– Asphyxie.











Pathogenese und Klinik











Atemzentrum · ätiologische/klinische/zeitliche Differenzierung











Pathogenese













• Die Unreife des Atemzentrums ist darauf zurückzuführen, dass die zentralen und peripheren Chemorezeptoren vermindert auf Änderungen von pO2 und pCO2 reagieren.


• Besonders während des Schlafs kann es deshalb zur unregelmäßigen oder gestörten Atmung kommen.








Differenzierung








Verschiedene Formen können unterschieden werden:





ätiologisch













1. idiopathisch: typische Apnoe des Frühgeborenen mit Unreife des Atemzentrums


2. symptomatisch: z. B. Apnoe als Folge einer Hirnblutung


3. reflektorisch: Apnoe durch Vagusreflex, z. B. ausgelöst durch (tiefes) Absaugen








klinisch













4. zentrale Apnoe: lässt sich auf eine direkte Hemmung des Atemzentrums zurückführen. Es sind weder Atembewegungen noch Luftfluss feststellbar.


5. obstruktive Apnoe: zwar sind Thoraxexkursionen als Zeichen der Atembewegung sichtbar, der Luftfluss fehlt jedoch.








zeitlich













6. akute Apnoe


7. rezidivierende Apnoe








Klinik, Diagnose und DD
















• Klinik: Atempausen · Bradykardie · Zyanose · Muskelhypotonie


• Differentialdiagnosen














Diagnose








Klinik mit




• Atempausen > 15–20 Sekunden


• Bradykardie < 100/min


• Zyanose


• Muskelhypotonie








DD













• Periodische Atmung Frühgeborener: Zwar kann es zu Atempausen von 5–10 Sekunden im Wechsel mit Hyperventilationsphasen von 5–15 Sekunden Dauer kommen. Es fehlen aber Bradykardie und Zyanose.











Therapie und Verlauf








Prävention · akute/rezidivierende Apnoe











Therapie













• Prävention: Jedes Neugeborene mit dem Risiko einer Apnoe (< 34. SSW) muss mit einem EKG- und Atemfrequenzmonitor überwacht werden.


• Akute Apnoe: Kutane Stimulation und Wecken des meist schlafenden Kindes sorgen für den nötigen Atemantrieb. Evtl. kann Maskenbeatmung zur Steigerung der O2-Zufuhr bei ausgeprägter Hypoxie nötig sein.


• Rezidivierende Apnoe: Maschinelle Beatmung kann bei schwerer zerebraler Schädigung erforderlich sein. Theophyllin oder Koffein stimulieren zusätzlich das Atemzentrum.















2.2 Konnatale Infektionen der Neugeborenenzeit





Wichtigste konnatale Infektionskrankheiten











TORCH · Blastogenese · Embryonalzeit · Fetalzeit · Leitsymptome








Das Ungeborene ist vor schädlichen Einflüssen relativ gut geschützt. Dennoch können intrauterin übertragene Erkrankungen zu pränatalen Schädigungen führen. Die intrauterine Entwicklung lässt sich vereinfacht in drei Phasen einteilen. Störungen in den jeweiligen Phasen haben unterschiedliche Konsequenzen für die Leibesfrucht.







• 1.–3. Woche (Blastogenese): Es gilt die „Alles-oder-Nichts-Regel”. Entweder der Keim stirbt ab oder die entstandenen Schäden werden komplett regeneriert.


• 4.–8. Woche (Embryonalzeit): In dieser Phase findet die Organogenese statt. Der Fetus ist besonders empfindlich für Schädigungen.


• 9.–40. Woche (Fetalzeit): Diese Zeit dient vornehmlich dem Wachstum und der Differenzierung des Gehirns. Schädigungen führen v.a. zur Wachstumsretardierung und zu zerebralen Störungen.








TORCH













• TORCH ist ein Akronym für intrauterin übertragene Erkrankungen, die beim Feten u.U. Fehlbildungssyndrome auslösen können.




– T = Toxoplasma


– O = andere („other”) Erkrankungen wie z. B. Listeriose, Lues


– R = Röteln


– C = CMV-Infektion


– H = Herpes simplex











Leitsymptome








Hinweise für eine intrauterine Schädigung sind:




• Hypotrophie des Neugeborenen (SGA, [image: image] Kap. 1, Geburt und Perinatalzeit)


• Hepatosplenomegalie


• Lymphknotenschwellung


• Mikrozephalus, Hydrozephalus, Krampfanfälle


• Thrombopenie


• Pneumonie


• Katarakt oder Chorioretinitis









2.2.1 Toxoplasmose








Definition und Epidemiologie








Erreger · Durchseuchung · Immunität













• Die Toxoplasmose ist eine weltweit verbreitete, oft asymptomatisch verlaufende Infektionskrankheit, die durch das Protozoon Toxoplasma gondii verursacht wird.


• Der Durchseuchungsgrad in der Bevölkerung beträgt etwa 50%.


• Die Immunität nach durchgemachter Erkrankung besteht lebenslang. Nur die Erstinfektion in der Schwangerschaft stellt für den Feten eine Bedrohung dar.








Pathogenese und Klinik











Risiko · Infektionsweg · Inkubationszeit · Symptome · Komplikationen











Pathogenese













• Das Risiko einer fetalen Infektion ist im 3. Trimenon am größten (etwa 60%).


• Die Infektion erfolgt




– über die Aufnahme von Gewebszysten in ungenügend gekochtem Fleisch oder


– über die Inkorporation von Oozysten durch den Kontakt mit Katzenkot.





• Die Inkubationszeit beträgt ca. 1–3 Wochen.


• Toxoplasma goudii lebt streng intrazellulär. Erreger werden über den Magen-Darm-Trakt aufgenommen und befallen zunächst das Darmepithel.


• Bei der Infektion Nicht-Immuner kann er zur Parasitämie kommen.








Klinik













• In 90% der Fälle bleibt die Erkrankung asymptomatisch oder primär subklinisch.


• Symptome zeigen sich nur bei etwa 10% der infizierten Feten, bei denen es zu einer generalisierten Toxoplasmose kommt:




– Hepatosplenomegalie mit Ikterus,


– interstitielle Pneumonie mit Tachy-(Dys-)pnoe und Zyanose,


– Myokarditis,


– Hautblutungen, Ödeme.





• Bei ZNS-Befall kommt es häufig zur Meningoenzephalitis mit Hydrozephalus, Chorioretinitis und intrakraniellen Verkalkungen.








[image: image]


Komplikationen können sich aus möglichen rezidivierenden Chorioretinitiden ergeben. Bei AIDS-Patienten ist eine Reaktivierung mit Enzephalitis, nekrotisierender Retinitis u.a. möglich.











Diagnose und DD











AK-Nachweis · Mikroskopie · Differentialdiagnosen











Diagnose













• Der AK-Nachweis im Serum erfolgt durch Hämagglutination oder Immunfluoreszenz. Die Komplementbindungsreaktion (KBR) ist nur bei akuten Formen positiv. Normale IgM-Werte schließen eine Infektion nicht aus.


• Mikroskopisch ist der direkte Nachweis der Parasiten im Liquorsediment beweisend.





Mittels PCR kann die Diagnose ebenfalls gesichert werden.





DD













• Infektionen mit CMV oder Rötelnvirus können u.U. ein ähnliches Bild zeigen und müssen abgegrenzt werden. Klärung bringt der AK-Nachweis.








Therapie und Verlauf











Prophylaxe · Behandlung · fetale/postnatale Infektionen














Prophylaxe










• Schwangere sollten zur Vermeidung einer Infektion:




– Kontakt mit rohem Fleisch meiden,


– Fleisch vor dem Verzehr gut durchgaren,


– Früchte und Gemüse gründlich waschen,


– Kontakt mit Katzenkot vermeiden.











Therapie













• Bei gesicherter, wahrscheinlicher oder möglicher pränataler Infektion ist unabhängig von einer vorangegangenen antimikrobiellen Therapie bei der Schwangeren eine Behandlung des Neugeborenen vorzunehmen.


• Es erfolgt eine Kombinationstherapie über vier Wochen mit:




– Sulfadiazin,


– Pyrimethamin,


– Folinsäure und


– Kortikosteroiden (bei ZNS-Beteiligung)





• Ob die Therapie auf die Dauer von bis zu einem Jahr ausgedehnt und ggf. Spiramycin zusätzlich eingesetzt werden muss, sollte fallweise und durch Spezialisten entschieden werden.


• Zur Therapieüberwachung sind wöchentlich Blutbildkontrollen nötig (Überwachung der Hämatopoese).








Verlauf













• Fetale Infektionen können zur Tot- oder Frühgeburt mit den o.g. Schädigungen führen.


• Postnatal erworbene Toxoplasmose-Infektionen verlaufen bei Kindern oft klinisch inapparent oder aber als atypische fieberhafte Enzephalitis ohne Hirnhautoder Hirnnervenbeteiligung.


• Auch bei primär asymptomatischem Verlauf sind z. T. postenzephalitische Spätschäden mit intrazerebralen Verkalkungen, Hydrozephalus und Chorioretinitis möglich.





Bei konnataler Infektion besteht Meldepflicht.









2.2.2 Rötelnembryopathie (Gregg-Syndrom)





Definition und Epidemiologie











Erreger · Erstinfektion · Durchseuchung













• Bei der Rötelnembryopathie handelt es sich um die diaplazentare Infektion der Leibesfrucht mit dem Rubella-Virus.


• Nur die Erstinfektion der Frau während der Schwangerschaft kann zur Rötelnembryopathie führen.


• Da die natürliche Durchseuchung sehr hoch ist und nahezu alle Frauen im gebärfähigen Alter immunisiert sind, ist das Gregg-Syndrom eine sehr seltene Erkrankung.








Pathogenese und Klinik











Infektionszeitpunkt · klinische Trias · weitere Störungen · akutes Rötelnsyndrom













• Der Infektionszeitpunkt ist entscheidend für das Ausmaß möglicher Fehlbildungen.




– 1. Schwangerschaftsmonat: etwa 60% Fehlbildungsrate


– 2. Schwangerschaftsmonat: ca. 25% der Kinder zeigen Fehlbildungen


– nach dem 4. Schwangerschaftsmonat: nur selten Entwicklung von Fehlbildungen, dann aber dennoch schwerwiegende Manifestation





• Die Symptomatik geht mit der klassischen Trias aus Herzfehler, Innenohrschwerhörigkeit und Katarakt einher. Weitere Störungen können sein:




– Hepatosplenomegalie; thrombozytopenische Purpura; geistige Retardierung.





• Das akute Rötelnsyndrom ist eine Rötelnembryopathie mit zusätzlicher Beteiligung viszeraler Organe. Die Ursache liegt in einer chronisch-persistierenden Infektion mit Beginn in der Embryonalzeit.








Diagnose und DD











Antikörper · Virusnachweis · Differentialdiagnose











Diagnose













• Spezifische IgG-Antikörper im Serum der Mutter: Nur der mindestens 4fache Anstieg des Titers ist beweisend für eine akute Infektion.


• PCR-Virusnachweis in Speichel, Blut oder Urin. Bei konnataler Rötelninfektion kann das Virus bis zu ein Jahr lang ausgeschieden werden.








DD













• CMV- oder Toxoplasmoseinfektion werden meist serologisch ausgeschlossen.








Therapie und Verlauf











Schwangere · Kinder · akutes Rötelnsyndrom











Therapie













• Schwangere: Nach Rötelnkontakt einer seronegativen Schwangeren verringert die frühzeitige Gabe von Rötelnimmunglobulin (innerhalb einer Woche) das Risiko einer Fruchtschädigung.








[image: image]


Die Überprüfung des Antikörperstatus wird möglichst früh in bzw. vor der Schwangerschaft empfohlen!













• Kinder: Konnatale Rötelninfektionen müssen intensiv betreut werden. Erkrankte Neugeborene müssen wegen Infektiosität sofort isoliert werden. Bei postnatalen Infektionen mit meist mildem klinischen Verlauf ist nur eine symptomatische Therapie erforderlich.








[image: image] Da eine spezifische Therapie der intrauterinen Rötelninfektion nicht besteht, kommt der konsequenten Impfung aller Mädchen spätestens mit Beginn der Pubertät eine besondere Bedeutung zu!











Verlauf













• Die Prognose des akuten Rötelnsyndroms ist schlecht. Im ersten Lebensjahr verlaufen ca. 35% der Erkrankungen letal.












2.2.3 Pränatale CMV-Infektion (Wyatt-Syndrom)





Definition und Epidemiologie











Erreger · Durchseuchung













• Bei der CMV-Infektion handelt es sich um die häufigste angeborene Virusinfektion. Selbstverständlich ist aber auch die Infektion älterer Kinder mit dem Cytomegalie-Virus möglich ([image: image] Kap. 8, Infektionskrankheiten).


• In Westeuropa sind ca. 80% der Bevölkerung seropositiv, in Entwicklungsländern ist die Rate noch höher.


• Schätzungen zufolge sind etwa 1–2 von 1000 Neugeborenen infiziert, bei 0,1–0,2% kommt es zur Manifestation des CMV-Syndroms.











Pathogenese und Klinik








Infektionsweg · Pathogenese · pränatale/postnatale Infektion · Komplikation











Pathogenese













• Die Infektion erfolgt etwa 10–20-mal häufiger perinatal als diaplazentar.


• Das Virus persistiert in Lymphozyten und anderen Körperzellen lebenslang.


• Die Erstinfektion der Mutter in der Schwangerschaft ist für den Feten deutlich gefährlicher als die Reaktivierung einer CMV-Infektion.


• Die Infektion des Kindes ist möglich




– während der Passage des Geburtskanals,


– durch die Muttermilch,


– durch das postnatale Umfeld,


– durch Blut oder Blutprodukte.











Klinik











Pränatale Infektion








Die Infektion in utero kann asymptomatisch verlaufen, aber auch zu Frühabort, intrauterinem Fruchttod und generalisierter Infektion führen. Symptome sind dann v.a. auf die viszerale Beteiligung zurückzuführen:




• Hepatitis und/oder Hepatosplenomegalie, nicht selten mit prolongiertem Ikterus


• Thrombopenie mit petechialen Blutungen


• Chorioretinitis


• Bei ZNS-Befall kommt es zu




– Mikrozephalie,


– Krampfanfällen,


– mentaler Retardierung,


– im MRT oder Schädel-Sono diffuse Verkalkungen im Gehirn.





• Bleibende Spätschäden:




– Zahndefekte


– psychomotorische Retardierung


– Störungen von Hören und Sehen











Infektion nach der Geburt








Postnatal akquirierte Erkrankungen (u. a. durch Bluttransfusion, Transplantation) können ebenfalls asymptomatisch verlaufen oder mit folgenden Symptomen einhergehen:




• leichte Hepatitiden


• Lymphadenitis (ähnlich der Mononukleose mit Fieberschüben)


• Parotitis


• akute Panuveitis bis hin zur Panophthalmie








[image: image]


Komplikation: Bei HIV-positiven Patienten kommt es häufig zu einer CMV-Retinitis.











Diagnose und DD











AK-Nachweis · Virusnachweis · Sonographie · Differentialdiagnosen











Diagnose













• AK-Nachweis durch Komplementbindungsreaktion (KBR) und passive Hämag-glutination. IgM-Antikörper können nicht immer nachgewiesen werden. Darum ist der IgG-Titerverlauf von größerer Bedeutung. Ebenfalls möglich ist der Nachweis des sog. early antigene.


• Virusnachweis mittels PCR bestätigt lediglich die Infektion, nicht die Infektionskrankheit!


• Sonographie des Schädels zum Nachweis periventrikulärer Verkalkungen.











DD










• Differentialdiagnostisch müssen folgende Infektionen ausgeschlossen werden:




– konnatale Rötelninfektion


– Toxoplasmose, Listeriose


– bakterielle Sepsis











Therapie und Verlauf











Therapie · Prophylaxe · Prognose











Therapie













• Prophylaxe: Die passive Impfung der Schwangeren ist mit Hyperimmunglobulinen möglich. Bei Bluttransfusionen sollten Leukozytenfilter oder CMV-negative Konserven verwendet werden.


• Konnatale Infektionen werden durch Ganciclovir in wechselnden Dosierungen über insgesamt sechs Wochen behandelt.


• Resistente Erreger können ggf. mit Foscarnet bekämpft werden.








Verlauf













• Die Prognose ist ernst, da symptomatische konnatale Infektionen zu ca. 20% letal verlaufen. 90% der Überlebenden sind geistig behindert oder schwerhörig.












2.2.4 Herpes-simplex-lnfektionen





Definition und Epidemiologie











Erreger · Häufigkeit













• Infektionen des Neugeborenen sind meist durch Herpes simplex Typ 2 bedingt.


• Die Durchseuchung mit Herpes-Viren ist sehr hoch (Erwachsene > 90%). Die meisten Infektionen mit HSV bleiben klinisch stumm, relevante Infektionen finden sich nur in 1: 7000 Fällen.








Pathogenese und Klinik











HSV 1 und 2 · konnatale/neonatale Infektion · Komplikationen











Pathogenese













• Herpes simplex Typ 1 wird v.a. durch orale Infektion der Mutter übertragen und befällt meist die orale Schleimhaut.


• Herpes simplex Typ 2 verursacht Infektionen des Genitalbereichs und des Neugeborenen während der Passage des Geburtskanals.


• Während Schwangerschaft und Geburt kann die primäre Herpes-Infektion in ca. 50% der Fälle auf das Kind übertreten. Am gefährlichsten für das Neugeborene ist eine Primärinfektion der Mutter zum Zeitpunkt der Geburt.


• Das Virus persistiert nach der primären Infektion in Ganglienzellen und kann von dort Re-Infektionen bewirken.








Klinik








Die konnatale Infektion kann sowohl durch Herpes simplex Typ 1 wie 2 ausgelöst werden. Symptome sind allgemeine Dystrophie, Hirn- und Augenschädigung, gelegentlich auch ein bullöses Exanthem.


Bei der neonatalen Infektion sind drei verschiedene Manifestationsmuster abgrenzbar:




• lokalisierte Infektionen von Haut, Schleimhäuten und Augen,


• disseminierte systemische Infektionen mit oder ohne ZNS-Beteiligung,


• alleinige ZNS-Infektionen.








[image: image]


Komplikationen können in einer Schocksymptomatik, einer disseminierten intravasalen Gerinnung oder einer Herpes-Enzephalitis bestehen.














Diagnose und DD








Klinik · Virusisolierung · Differentialdiagnosen











Diagnose













• Klinik mit charakteristischen bläschenförmigen Hauteffloreszenzen.


• Nachweis von HSV-Antigen im Serum.


• Virusisolierung und -nachweis aus den Bläschen oder im Blut. Bei Enzephalitis ist in ca. 30% ein Virusnachweis auch im Liquor möglich.








DD













• Ähnliche Symptomatik zeigen Toxoplasmose, CMV-Infektion, Röteln, intrakranielle Blutungen und Sepsis.








[image: image] Da gerade bei neonatalen Infektionen nicht immer Hauterscheinungen auftreten, ist die Abgrenzung durch Virusnachweis am sichersten.











Therapie und Verlauf











Prophylaxe · Schwangere · medikamentöse Therapie · Prognose











Therapie













• Prophylaxe: Schwangere mit floridem Herpes genitalis sollten per Sectio caesarea entbinden. Schwangere mit rezidivierendem Herpes genitalis ohne Effloreszenzen und ohne Virusnachweis können vaginal entbinden. Die Kinder müssen postnatal jedoch isoliert werden.


• Symptomatische Infektionen sollten innerhalb von 24 h nach Symptombeginn mit Aciclovir behandelt werden, um die Generalisierung zu verhindern und die Prognose zu verbessern.








Verlauf













• Die Prognose der generalisierten Infektion ist mit einer Letalität von ca. 60% ernst. Überlebende zeigen meist schwere neurologische Auffälligkeiten.












2.2.5 Lues (Syphilis)





Definition und Epidemiologie











Fetopathie · Erreger













• Bei der konnatalen Syphilis handelt es sich um eine Fetopathie, die das Ungeborene frühestens ab dem 5. Schwangerschaftsmonat gefährdet.


• Erreger ist die Spirochäte Treponema pallidum.


• Genaue Zahlen zur Häufigkeit sind aufgrund fehlender Meldepflicht in Deutschland nur schwer zu erheben.








Pathogenese und Klinik
















• Infektionsweg


• Klinik: Frühsymptome · klinischer Verlauf · Reaktivierung · Hutchinson-Trias











Die Infektion des Feten erfolgt transplazentar nach vorheriger Erkrankung der Mutter. Bei Neuinfektion der Mutter während der Schwangerschaft liegt die Übertragungsrate bei 100%!


Die erworbene Lues der Kinder muss den sexuellen Missbrauch ausschließen lassen!


Das klinische Bild bietet beim Neugeborenen ein großes Spektrum.





Klinik













• Frühsymptome: In den ersten Lebenswochen auftretende Symptome sind u. a.:




– blutiger Schnupfen (Koryza), evtl. auch Sattelnase


– luetisches Pemphigoid: intaktes Epithel ist durch Blasenbildung vom Bindegewebe abgehoben. Die eitrigen Blasen enthalten Erreger.





• Makulopapulöses Syphillid (Wochen später): fleckiges Exanthem mit z.T. stärkerer Infiltration, nicht juckend mit deutlicher Lymphknotenbeteiligung. Die Effloreszenzen können evtl. schubweise auftreten und heilen i.d.R. narbenlos ab.


• Viszeral-Lues:




– interstitielle Pneumonie


– Hepatosplenomegalie


– nicht selten Herdnephritis


– gelegentlich Skelettbeteiligung in Form von Osteomyelitis, Osteochondritis, Perichondritis mit metaphysären Auftreibungen an den langen Röhrenknochen, später schmerzhafte Scheinlähmung.





• Die Lues connata tarda ist die Reaktivierung einer nicht oder unzureichend behandelten Säuglings-Syphilis. Sie geht einher mit:




– Hutchinson-Trias aus interstitieller Keratitis, Innenohrschwerhörigkeit und tonnenförmig deformierten Schneidezähnen


– Periostosen wie Säbelscheidentibia, Caput quadratum, Sattelnase


– Neurosyphilis evtl. mit Demenz oder juveniler Paralyse


– Anämie, Ikterus und Gedeihstörungen











Diagnose und DD











[image: image]







• Labor: TPHA · FTA-Abs-Test · VDRL-Test


• Differentialdiagnosen: Hepatosplenomegalie · Innenohrschwerhörigkeit














Labor













• TPHA (Treponema-pallidum-Hämagglutinationshemm-Test): wird zwei Wochen nach Infektion positiv und bleibt es lebenslang. Er dient als zuverlässiger Suchtest.


• FTA-Abs-Test (Fluoreszenz-Treponemen-Antikörper-Absorptions-Test): dient als Bestätigungstest bei vorhergehendem positivem TPHA.


• VDRL-Test (Veneral Disease Research Laboratory-Test): Seroreaktion, die mit quantitativer Titerbestimmung zur Verlaufskontrolle genutzt wird.








DD













• Differentialdiagnostisch kommt eine ganze Reihe von Erkrankungen in Frage.




– Eine Hepatosplenomegalie findet sich z. B. bei Neugeborenen-Sepsis, neonataler Cholestase, Gallengangsatresie sowie beim α1-Antitrypsinmangel.


– Innenohrschwerhörigkeit tritt z. B. auf bei Alport-Syndrom oder Rötelnem-bryopathie











Therapie und Verlauf











Früherkennung · Antibiose · Prognose











Therapie













• Zur Früherkennung einer mütterlichen Lues-Infektion wird im 4. und 7. Schwangerschaftsmonat eine Lues-Serologie durchgeführt.


• Bei positivem Befund besteht die wichtigste Maßnahme in der konsequenten antibiotischen Therapie mit Penicillin!








Verlauf













• Prognose: Bei unbehandelter Mutter führt die Infektion in etwa 30% zu Spätabort oder Totgeburt, in den restlichen Fällen zu Früh- oder Mangelgeburt.












2.2.6 Listeriose





Definition und Epidemiologie











Erreger · Infektionsweg











Definition













• Listeria monocytogenes ist ein grampositives Stäbchen, befällt normalerweise Tiere und ist bei Menschen nur sporadischer Erreger in der Schwangerschaft oder Neonatalperiode.











Epidemiologie










• Die Ansteckung der Schwangeren erfolgt über kontaminierte Milch und rohes Fleisch, aber auch als Kontaktinfektion.


• Die diaplazentare Übertragung ist zu jedem Zeitpunkt der Schwangerschaft möglich. Frühgeborene erkranken auf diesem Weg zweimal häufiger als Reifgeborene.








Pathogenese und Klinik











Pathogenese · Neugeborenenlisteriose · Granulomatosis infantiseptica











Pathogenese













• Für die manifeste Listeriose ist die Aufnahme einer hohen Erregerzahl in den Gastrointestinaltrakt erforderlich.


• Listerien induzieren ihre eigene Phagozytose und gelangen so in das Zytoplasma, wo sie sich vermehren können.








Klinik













• Beim Menschen kommt es nur selten zur klinischen Manifestation.


• Neugeborenenlisteriose mit Meningitis oder Meningoenzephalitis.


• Die Granulomatosis infantiseptica beschreibt einen besonders schweren Verlauf und geht einher mit:




– disseminierter Bildung heller stecknadelkopfgroßer Knötchen (Granulome) mit rotem Hof in Leber, Lunge, Milz, Darm und Tonsillen


– hämorrhagischer Bronchitis


– Hepatosplenomegalie


– bläulich-livide verfärbtem Hautkolorit











Diagnose und DD
















• Erregernachweis · Kultur


• Differentialdiagnose: Hämoptysen · Meningitis














Diagnose













• Mikroskopischer Erregernachweis in Blutkulturen, Liquor, Fruchtwasser, Mekonium oder Abstrichmaterial.


• Der Antikörpernachweis ist ungeeignet.








DD













• Differentialdiagnostische Überlegungen




– bei Hämoptysen: fieberhafte Bronchitis, Goodpasture-Syndrom, Wegener-Granulomatose


– bei Meningitis: zahlreiche andere Ursachen wie z. B. Meningokokkeninfektion oder Virusinfektionen sind möglich.











Therapie und Verlauf











Prophylaxe · Antibiose · Letalität











Therapie und Prophylaxe













• Allgemeine Prophylaxe




– Vor der Zubereitung von Speisen Hände gründlich waschen.


– Obst, Gemüse und Salate vor dem Verzehr gründlich waschen.


– Salz oder Konservierungsstoffe verhindern eine massive Erregervermehrung.


– Fleisch und rohes Gemüse auf getrennten Arbeitsflächen oder zeitlich getrennt bearbeiten. Arbeitsflächen nach Gebrauch gründlich reinigen.


– Vakuumverpackungen und kühle Lagerung schützen nicht vor einer Vermehrung der Erreger.





• Spezielle Prophylaxe in der Schwangerschaft




– Fleisch- und Fischgerichte gründlich durchgaren


– Rohmilch abkochen


– Hackfleisch nicht roh verzehren


– keinen Rohmilchkäse essen und bei Käse mit Rinde diese vor dem Verzehr entfernen





• Eine Impfprophylaxe ist bislang nicht verfügbar. Angesichts der ständigen Exposition der Verbraucher auf der einen und der relativ geringen Erkrankungshäufigkeit auf der anderen Seite erscheint sie auch wenig sinnvoll.


• Antibiotische Therapie der Wahl ist Ampicillin in Kombination mit einem Aminoglykosid über 2–3 Wochen. Alternativ steht Cotrimoxazol zur Verfügung.








Verlauf













• Die Letalität der Neugeborenenlisteriose liegt noch immer bei ca. 30%.















2.3 Erworbene Infektionen des Neugeborenen


Da viele Infektionskrankheiten der Neugeborenenzeit auch ältere Kinder betreffen können und bei diesen sehr viel häufiger sind, sei hier besonders auf das Kapitel 8 „Infektionskrankeiten” hingewiesen!






2.3.1 Neonatale Pneumonien





Definition und Epidemiologie











Infektion: intrauterin · postnatal · nosokomial













• Die Lungenentzündung kann das Neugeborene intrauterin, unter der Geburt oder postnatal akquirieren. Erreger können somit von der Mutter auf das Kind übertreten oder nosokomialer Herkunft sein.


• Aufgrund dieser drei sehr unterschiedlichen Infektionswege und -modi ist eine Aussage über die Häufigkeit der Pneumonie des Neugeborenen nicht möglich.








Pathogenese und Klinik











Risikofaktoren · Erreger · Leitsymptome











Pathogenese













• Risikofaktoren sind:




– Aspiration von Fruchtwasser oder Mekonium,


– vorzeitiger Blasensprung,


– mütterliches Amnioninfektionssyndrom.





• Das Erregerspektrum hängt vom Zeitpunkt der Infektion ab:




– intrauterin: CMV, Herpes, Enteroviren, Listerien, Toxoplasmen


– perinatal: Herpes, B-Streptokokken, E. coli, Listerien, Enterokokken, Chlamydien, Mykoplasmen


– postnatal: E.coli, Staph, aureus, Klebsiellen, Proteus, Haemophilus influenzae


– auf Intensivstationen (nosokomial): Pseudomonas, Klebsiellen, Chlamydien und Pilze











[image: image] Das Erregerspektrum kann von Krankenhaus zu Krankenhaus variieren!














Klinik





Leitsymptome einer Pneumonie sind




• Tachypnoe (bis hin zum RDS)


• interkostale Einziehungen, Nasenflügeln


• Husten


• exspiratorisches Stöhnen


• evtl. Fieber








Diagnose











Klinik · Erregerdiagnostik · Röntgen-Thorax













• Die Klinik muss zur Abklärung einer pulmonalen Erkrankung führen.


• Die Erregerdiagnostik aus Lungensekret oder in der Blutkultur sollte immer versucht werden.


• Im Röntgen-Thorax sind pneumonische Infiltrate typisch, evtl. kann auch ein Pleuraerguss gesehen werden.








Therapie und Verlauf











Antibiotika · Supportivmaßnahmen · Intubation













• Der Einsatz von Antibiotika ist unumgänglich. Bei der Wahl des Antibiotikums ist das Antibiogramm ausschlaggebend. Bis dahin sollte man unter Berücksichtigung des lokalen Keimspektrums therapieren.


• Supportivmaßnahmen wie Mukolytika und Expektorantien können ebenfalls behilflich sein.


• Bei zunehmender Ateminsuffizienz sind evtl. Intubation und maschinelle Beatmung nötig.












2.3.2 Omphalitis (Nabelentzündung)





Definition und Epidemiologie











Nabel · Entzündung · Erreger













• Die Omphalitis ist eine infektiöse Entzündung der Nabelwunde bzw. des Nabels selbst, die meist durch Staph, aureus, A-Streptokokken oder Enterobakterien hervorgerufen wird.


• Eine Nabelentzündung tritt bei 0,5–2% aller Neugeborenen auf.








Pathogenese und Klinik











Rötung · Schwellung · Fieber · Phlegmone · Sepsis













• In den ersten Tagen nach der Geburt bildet sich eine schmerzhafte Rötung und Schwellung der Nabelgegend, die auch eitrig einschmelzen kann.


• Evtl. kommt es zur Bildung von Borken oder Ulzerationen.


• Möglich ist auch die phlegmonöse Ausbreitung.








[image: image]


Komplikationen können durch eine Nabelphlegmone, Sepsis oder eine Infektion der Nabelgefäße entstehen.











Diagnose











Lokalbefund · Wundabstrich · Blutkultur













• Der Lokalbefund muss unbedingt an eine Omphalitis denken lassen.











[image: image]


Bei der Untersuchung Nabel spreizen und leicht zirkulär periumbilikal drücken, da sich manchmal in der Tiefe Abszesse bilden.










• Erregerisolierung durch Wundabstrich oder Blutkultur








Therapie und Verlauf











Prophylaxe · Behandlung · Komplikationen













• Die Prophylaxe besteht in einer konsequenten Nabelhygiene.


• Die Behandlung erfolgt durch Desinfektion der Nabelregion und intravenöse Antibiotikagabe. Orale Antibiotikatherapie ist meist nicht ausreichend.


• Komplikationen lassen sich durch die rechtzeitige antibiotische Therapie verhindern.












2.3.3 Neugeborenensepsis





Definition und Epidemiologie











Allgemeininfektion · pathogener Keim · Häufigkeit













• Die Sepsis ist definiert als Allgemeininfektion des Organismus mit Krankheitserscheinungen, die Folge des Eindringens pathogener Erreger in die Blutbahn sind.


• In den westlichen Industrieländern erkranken 1–4 von 1000 Neugeborenen an einer Sepsis.








Pathogenese und Klinik











Early-onset · Late-onset · Risikofaktoren · Infektionsmodus · Erregerspektrum · Leitsymptome











Pathogenese













• Man unterscheidet zwei Formen, die sich hinsichtlich Erregerspektrum und Klinik unterscheiden, aber Gemeinsamkeiten bzgl. Risikofaktoren und Pathogenese haben:




– Early-onset: Beginn in der 1. Lebenswoche


– Late-onset: Beginn in der 2. Lebenswoche





• Risikofaktoren für beide Formen sind:




– vorzeitiger Blasensprung,


– Amnioninfektionssyndrom,


– mütterliche Infektionen,


– Frühgeburtlichkeit.





• Der Infektionsmodus kann variieren. Mögliche Eintrittspforten bei beiden Formen sind Nabelwunde, Venenkatheter oder Trachealtubus (häufig) oder die Darmschleimhaut. Möglich ist auch die phlegmonöse Ausbreitung nach Pyodermie.


• Das Erregerspektrum ist für beide Gruppen charakteristisch:




– Early-onset-Formen werden v.a. durch ß-hämolysierende B-Streptokokken, E. coli und Staph. aureus ausgelöst.


– Late-onset-Formen entstehen meist auf dem Boden von Infektionen mit ß-hämolysierenden B-Streptokokken, E. coli, Klebsiellen, Pseudomonaden, Proteus und Candida albicans.











Klinik








Während die Early-onset-Form fulminant beginnt, manifestiert sich die Late-onset-Form hochakut (foudroyant) oder langsam. Beide zeigen aber nahezu gleiche Leitsymptome:




• Kreislaufinsuffizienz mit peripheren Mikrozirkulationsstörungen (marmoriertes, blass-graues Hautkolorit), septischem Schock, Multiorganversagen,


• Atembeschwerden in Form von Dyspnoe, Tachypnoe oder sogar Apnoen,


• Trinkschwäche, Erbrechen,


• Temperaturschwankungen,


• Apathie, Krampfanfälle,


• Splenomegalie, hämorrhagische Diathese.








[image: image]


Früher Krankheitsbeginn mündet häufig in einer schweren Pneumonie, späte Manifestation häufig in einer Meningitis.











Diagnose und DD











Klinik · Labor · Erregerdiagnostik · Differentialdiagnosen











Diagnose








Das klinische Bild des schwerkranken Neugeborenen bedarf einer sofortigen Abklärung und intensivmedizinischer Betreuung.







• Labor: Leukozytose, CRP-Anstieg, Gerinnungsstörungen


• Erregerdiagnostik: Blut-, Liquor- oder Urinkultur, Haut- und Schleimhautabstriche, evtl. Kultur aus Magensekret








DD








Differentialdiagnostisch muss man u.a. denken an




• Atemnotsyndrom: geht nicht mit Temperaturanstieg und Gerinnungsstörungen einher


• Zerebrale Blutungen: sind i.d.R. im Ultraschall nachweisbar


• Meningitis: geht oft mit Krampfanfällen einher. Die klassischen meningitischen Zeichen wie Nackensteife oder positives Lasegue-Zeichen sind nicht immer zu finden!








Therapie und Verlauf











Antibiose · Early-onset · Late-onset













• Antibiose i.v. nach lokalem Erregerspektrum bzw. Antibiogramm über 10–14 Tage.








Prognose













• Die Early-onset-Sepsis verläuft noch immer in 15–50% der Fälle letal.


• Bei Late-onset-Sepsis versterben 10–20% der betroffenen Kinder.















2.4 Nichtinfektiöse Erkrankungen des Neugeborenen






2.4.1 Transitorische Tachypnoe


(Amnionflüssigkeitssyndrom, wet/fluid lung syndrome)





Definition und Epidemiologie











Atemfrequenz · Fruchtwasser








Die vorübergehende Beschleunigung der Atemfrequenz entwickelt sich in den ersten Stunden nach der Geburt. Ursache ist der postnatale Verbleib von Fruchtwasser in der Lunge.








Pathogenese und Klinik








Ursachen · Risikofaktoren · Klinik











Pathogenese













• Ursachen sind:




– fehlende Thoraxkompression während der Passage des Geburtskanals, z. B. bei Sectio. Möglich ist auch die Entwicklung eines sekundären Surfactant-Mangels, da das verbliebene Wasser den Surfactant zerstört.


– erhöhter Druck in den Lungenkapillaren und -venen aufgrund einer Hypovolämie oder Polyglobulie,


– verzögerte Resorption des in der Lunge vorhandenen Fruchtwassers.





• Risikofaktoren sind:




– perinatale Asphyxie,


– mütterlicher Diabetes mellitus,


– Entbindung durch Sectio caesarea,


– überschießende Analgesie unter der Geburt.











Klinik













• Über mehrere Stunden anhaltende Atemnot mit Tachypnoe (bis zu 120/min) wird begleitet von thorakalen Einziehungen, Nasenflügeln und exspiratorischem Stöhnen








Diagnose und DD











Diagnose · Röntgen-Thorax · Differentialdiagnosen













• Klinisches Bild mit Tachypnoe und ggf. feuchten Rasselgeräuschen.


• Der Röntgen-Thorax zeigt interlobäre Flüssigkeitsansammlungen und Pleuraergüsse als Zeichen des verbliebenen Wassers sowie eine Überblähung.


• Differentialdiagnosen:




– neonatale Pneumonie mit ß-hämolysierenden B-Streptokokken


– manifestes RDS ([image: image] Kap. 2.2.1, Toxoplasmose).











Therapie und Verlauf











Ernährung · Beatmung · Verlauf













• Bei Atemfrequenz > 80/min sollte die orale Ernährung wegen der Gefahr einer Aspiration eingestellt werden.


• Evtl. ist die O2- oder CPAP-Beatmung nötig.








Prognose













• Die Symptome bilden sich normalerweise in den ersten 2–3 Lebenstagen spontan zurück.












2.4.2 Mekoniumaspirationssyndrom





Definition und Epidemiologie











Dystrophie · Übertragung · Aspiration · Membranoxygenierung













• Es handelt sich um eine lebensgefährliche Komplikation, die meist bei dystrophen und übertragenen Neugeborenen auftritt.


• Ob die auftretende respiratorische Insuffizienz tatsächlich auf der Aspiration des Mekoniums beruht, wird heftig diskutiert.








[image: image] Die Mekoniumaspiration ist der häufigste Grund für eine extrakorporale Membranoxygenierung.














Pathogenese und Klinik













• Ursache: Vasokonstriktion · Darmischämie · Aspiration · Bronchusobstruktion · Atelektase · Pneumonie · Shuntbildung · pulmonale Hypertonie · fetale Zirkulation


• Klinik: Atmung · Haut · Komplikationen














Pathogenese








Ursache ist eine intrauterine Hypoxie des Feten.







• Diese führt zur Vasokonstriktion mesenterialer Gefäße.


• In der Folge kommt es zur Darmischämie mit konsekutiver Hyperperistaltik.


• Der frühzeitige Mekoniumabgang ermöglicht die Aspiration des ersten Stuhls.


• Es kommt zur partiellen Bronchusobstruktion mit Verlegung der Alveolen.


• Die Folge sind Atelektasen und emphysematöse Areale.


• Die entstehende chemische Pneumonie kann zur Ausbildung intrapulmonaler Shunts führen und eine pulmonale Hypertonie bedingen.


• Im Extremfall kann daraus eine persistierende fetale Zirkulation resultieren.








Klinik








Symptome stellen sich unmittelbar postnatal ein.







• Die Atmung ist reduziert und wird begleitet von Bradykardie, Hypotonie und Schock.


• Die Haut ist von Mekonium bedeckt.


• Setzt die Spontanatmung ein, so kommt es rasch zu Tachypnoe, Dyspnoe und Zyanose.


• Auskultatorisch sind grobe Rasselgeräusche zu hören.








[image: image]


Die Komplikationen sind oft nur schwer zu beherrschende Pneumonien, Pneumothorax und Ateminsuffizienz.











Diagnose und DD











Perinatal · postnatal · Differentialdiagnosen













• Perinatal: Grünlich-schwarz verfärbtes Fruchtwasser ist immer hoch verdächtig auf ein Mekoniumaspirationssyndrom.


• Postnatal: Der Röntgen-Thorax zeigt fleckige Infiltrate neben überblähten Arealen. Die Zwerchfellkuppel ist als Zeichen der Überblähung abgeflacht.


• Differentialdiagnostisch kommen folgende, ebenfalls mit Zyanose einhergehende Erkrankungen des Neugeborenen in Betracht:




– Surfactant-Mangel,


– RDS,


– transitorische Tachypnoe,


– Sepsis,


– neuromuskuläre Erkrankungen u.v.m.











Therapie und Verlauf











Prävention · Mekonium im Larynx · Membranoxygenierung · primäre Maskenbeatmung · Prognose











Prophylaxe













• Prävention: Sorgfältiges fetales Monitoring lässt frühzeitig auf die Bedrohung aufmerksam werden. In diesem Fall ist die sofortige Geburtsbeendigung indiziert. Noch vor dem ersten Atemzug des Kindes müssen Mund und Oropharynx abgesaugt werden.








Therapie













• Mekonium im Larynx erfordert eine frühzeitige Intubation und anschließend eine bronchioalveoläre Lavage. Die Verlegung auf eine Neugeborenenintensivstation und Antibiotikatherapie sind obligat.


• Ultima Ratio ist die Membranoxygenierung.











[image: image] Die primäre Maskenbeatmung ist kontraindiziert, weil das Mekonium nur weiter in die Atemwege transportiert würde.








Verlauf













• Die Letalität liegt trotz medizinischer Fortschritte immer noch bei etwa 10%.












2.4.3 Mekoniumileus





Definition und Epidemiologie











Mekonium · zystische Fibrose













• Beim Neugeborenen kann ein pathologisch visköses, zähes Mekonium das Darmlumen obstruieren und zum Ileus führen.








[image: image] Typischerweise ist der Mekoniumileus die Erstmanifestation einer zystischen Fibrose (CF), aber nur 10–15% der Kinder mit CF leiden bei Geburt unter einem Mekoniumileus.











Pathogenese und Klinik











Ursachen · Folge · Klinik · Komplikationen











Pathogenese













• Ursachen:




– fehlender Abbau von Proteinen aus der Amnionflüssigkeit als Folge der exkretorischen Pankreasinsuffizienz,


– Sekretion eines pathologisch viskösen Schleims aus den Becherzellen des Darms.





• Folge: Zähe, teerartige Massen an Mekonium verschließen typischerweise die distalen Anteile des Ileums. Der proximale Dünndarm ist dilatiert.


• Symptome:




– aufgetriebenes Abdomen direkt postnatal oder innerhalb der ersten Lebenstage,


– galliges Erbrechen,


– Absetzen von nur geringen Mengen Mekoniums oder gänzliches Ausbleiben der ersten Stühle,


– durch die Bauchdecke palpable Resistenzen (verhärtete Mekoniummassen),


– bei rektaler Untersuchung kein Mekonium in der Ampulle.











[image: image]


Komplikationen sind:




• Perforation mit Peritonitis


• Volvulus


• sekundäre Atresien des Darms














Diagnose und DD











Mekoniumabgang · rektale Untersuchung · Röntgen · Differentialdiagnosen











Diagnose








Beweisend sind:




• fehlender Mekoniumabgang in den ersten 24 Stunden bei galligem Erbrechen,


• rektale Untersuchung ohne Mekoniumnachweis im Rektum,


• Röntgenbild des Abdomens mit dilatierten Dünndarmschlingen und Mekoniummassen im terminalen Ileum bei engem, luftleerem Kolon.








DD








Differentialdiagnostisch sind v.a. zwei Erkrankungen auszuschließen:




• Dünndarmatresie: Das sog. Double-bubble-Phänomen im Röntgenbild ist charakteristisch.


• Mekoniumpfropf-Syndrom: verzögerte Entleerung des Mekoniums durch vorübergehenden Trypsinmangel.








Therapie und Verlauf











Konservativ · operativ · Prognose













• Konservativ: Versuch eines Einlaufs mit verdünntem Gastrografin. Gastrografin besitzt eine hohe Osmolarität und zieht Flüssigkeit in das Darmlumen, die das zähe Mekonium verdünnt.


• Operativ: Führt der Einlauf nicht zum Abgang des Mekoniums, müssen die Kinder schnellstmöglich operiert werden.


• Die Prognose ist gut, wenn dem Ileus keine zystische Fibrose zugrunde liegt.












2.4.4 Persistierende fetale Zirkulation (PFC-Syndrom)





Definition und Epidemiologie











Zyanose · Rechts-Links-Shunt · Ductus arteriosus · Foramen ovale













• Es handelt sich um eine seltene, bei Neugeborenen auftretende zentrale Zyanose ohne Herzfehler.


• Pathophysiologisch liegt ein Rechts-Links-Shunt mit fetaler Kreislaufverbindung über den Ductus arteriosus und/oder das Foramen ovale zugrunde.








Pathogenese und Klinik











Ursache · prädisponierende Faktoren · Leitsymptome











Pathogenese













• Ursache ist ein erhöhter Widerstand im Lungenkreislauf, der den Verschluss von Ductus arteriosus bzw. Foramen ovale verhindert.


• Prädisponierende Faktoren sind:




– fetale Hypoxie,


– Mekoniumaspirationssyndrom,


– Pneumonie,


– Zwerchfellhernien,


– Lungenhypoplasie.











Klinik













• Leitsymptome innerhalb der ersten 12 Lebensstunden sind: Zyanose, Tachypnoe, interkostale Einziehungen und exspiratorisches Stöhnen.








[image: image] Innerhalb kurzer Zeit kann sich ein Multiorganversagen bei Organischämie entwickeln.











Diagnose und DD











Herzecho · Farbdoppler · Herzkatheter · Differentialdiagnosen













• Im Herzecho mit Dopplersonographie kann die fehlerhafte Zirkulation nachgewiesen werden.


• Die Messung einer prä- und postduktalen O2-Differenz ist im Herzkatheter möglich.


• Differentialdiagnose bei zyanotischem Neugeborenen:




– Surfactant-Mangel


– RDS


– transitorische Tachypnoe


– Sepsis


– neuromuskuläre Erkrankung














Therapie und Verlauf













• Therapie: Sedierung · Beatmung · Stickoxid (NO) · Vasodilatation · OP · Membranoxygenierung


• Prognose














Therapie













• Zunächst




– Sedierung, evtl. auch Relaxation,


– suffiziente maschinelle Beatmung: Bei einem pCO2 < 25mmHg kann die pulmonale Vasokonstriktion z.T. wieder aufgehoben werden


– Stickoxid (NO) inhalativ führt zu einer selektiven Vasodilatation in den ventilierten Lungenabschnitten.


– Evtl. Prostacyclin oder Tolozalin zur Vasodilatation.





• Später: Korrektur-OP


• Ultima ratio: Membranoxygenierung








Verlauf













• Bei suffizienter Therapie bessert sich die Situation i.d.R. nach ca. 1 Woche.


• Die Letalität liegt bei ca. 30%, neurologische Spätschäden sind häufig.












2.4.5 Neugeborenenikterus (Icterus neonatorum)





Definition und Epidemiologie











Icterus neonatorum simplex · Icterus praecox · Icterus neonatorum prolongatus · Icterus neonatorum gravis













• Icterus neonatorum simplex („einfache” Neugeborenengelbsucht): Es handelt sich um den am 2.–3. Lebenstag häufig auftretenden physiologischen Ikterus.


• Icterus praecox: bezeichnet den Bilirubinanstieg in den ersten beiden Lebenstagen


• Icterus neonatorum prolongatus: ist der über den 14. Tag hinaus andauernde einfache Neugeborenenikterus.


• Icterus neonatorum gravis: unphysiologische Hyperbilirubinämie, die therapeutisches Eingreifen notwendig macht.








Pathogenese und Klinik
















• Icterus neonatorum simplex: Bilirubinproduktion · Lebensdauer der Erythrozyten · Leber · Darm · Haut


• Icterus neonatorum prolongatus: Leberfunktion · Unverträglichkeit · andere Ursachen


• Icterus neonatorum gravis: Blutgruppenunverträglichkeit


• Komplikation
















• Icterus neonatorum simplex („einfache” Neugeborenengelbsucht)




– Neugeborene haben eine 2–3fach höhere Bilirubinproduktion (u. a. wegen des höheren Hämoglobins).


– Zusätzlich ist die Lebensdauer der Erythrozyten kürzer, so dass mehr Bilirubin durch den Abbau von Erythrozyten anfällt.


– Wegen der unzureichenden Aktivität der Glucuronyltransferase in der noch unreifen Leber erfolgt die Konjugierung von Bilirubin jedoch verzögert.


– Zusätzlich ist die Rückresorption von Bilirubin aus dem Darm erhöht.











[image: image]


Die Verfärbung der Haut beginnt bei Bilirubinkonzentrationen von 5mg/dl zunächst im Gesicht und breitet sich von dort aus.













• Icterus neonatorum prolongatus




– Der verlängerte Ikterus ist bei Frühgeborenen Ausdruck der noch unreifen Leberfunktion.


– Er kann aber auch auf eine Unverträglichkeit gegen Medikamente und Steroide in der Muttermilch zurückzuführen sein.


– Weitere Ursachen: Hypothyreose, Infektionskrankheiten und Fehlbildungen der Gallenwege (z. B. Gallengangsatresie) sowie familiäre hämolytische Anämie.





• Icterus neonatorum gravis ist Folge einer Blutgruppenunverträglichkeit zwischen Mutter und Kind (Rh- oder AB0-Inkompatibilität) und entwickelt sich meist in den ersten Lebenstagen.








[image: image]


Komplikation: Das unkonjugierte Bilirubin wirkt auf die Ganglienzellen des ZNS (insbesondere Basalganglien) toxisch und kann zum Kernikterus führen.











Diagnose und DD











Blutbild · Serumbilirubin · Eiweiß · direkter/indirekter Coombs-Test · Differentialdiagnose











Diagnose













• Großes Blutbild und LDH können den Verdacht einer Hämolyse erhärten.


• Die quantitative Bestimmung der Serumbilirubinwerte ermöglicht eine Beurteilung des Schweregrades.


• Gesamteiweiß und Serumalbumin werden gemessen, um einen möglichen Mangel dieser maßgeblichen Bilirubintransporter festzustellen.








[image: image] Es sollten immer direktes und indirektes Bilirubin bestimmt werden!







• Unkonjugiertes Bilirubin führt zur indirekten Hyperbilirubinämie.


• Konjugiertes Bilirubin führt zur direkten Hyperbilirubinämie (seltener).
















• Blutgruppenuntersuchung bei Mutter und Kind




– Direkter Coombs-Test: Erythrozyten des Kindes werden mit Testserum vermischt. Es werden Antikörper direkt an den kindlichen Erythrozyten nachgewiesen.


– Indirekter Coombs-Test: Mütterliches Serum wird mit Testerythrozyten vermischt. Es werden zirkulierende Antikörper im Blut der Mutter nachgewiesen.











DD










Tab. 2.4


Differentialdiagnose der Hyperbilirubinämie


[image: image]














Therapie und Verlauf








Icterus neonatorum simplex · Icterus neonatorum prolongatus · Icterus neonatorum gravis · Phototherapie













• Icterus neonatorum simplex („einfache” Neugeborenengelbsucht): Bis zum 5. Tag wird mit etwa 10 mg/dl Serumbilirubin das Maximum erreicht, bis zum 14. Lebenstag klingt der Ikterus wieder ab. Bei Werten bis 15 mg/dl ist kein Eingreifen erforderlich.


• Icterus neonatorum prolongatus: hält über den 14. Tag hinaus an. Bei Frühgeborenen liegen die tolerablen Bilirubinwerte niedriger als bei Reifgeborenen.


• Icterus neonatorum gravis: entwickelt sich meist in den ersten Lebenstagen und nimmt sehr schnell zu. Eine Phototherapie sollte grundsätzlich bei Werten über 15 mg/dl eingeleitet werden. Dabei ist aber auch der jeweilige Reifezustand des Kindes, sein Alter und sein Gewicht zu berücksichtigen.


• Phototherapie: Licht mit einer Wellenlänge von 425–475 nm (Blaulicht) wandelt in der Haut vorhandenes hydrophobes Bilirubin in nicht-toxisches hydrophiles Bilirubin um. Dieses kann über die Galle und den Urin ausgeschieden werden.








[image: image]







• Während der Phototherapie besteht ein erhöhter Flüssigkeitsbedarf, den das Neugeborene nicht alleine durch Trinken befriedigen kann.


• Das blaue Licht während der Phototherapie verhindert eine Beurteilung der Haut z. B. hinsichtlich Zyanose und Exanthem. Die Kinder sind also unbedingt regelmäßig klinisch zu untersuchen.


• Die Augen sollten während der Phototherapie besonders geschützt werden, um Retinaschäden zu verhinden.


















2.4.6 Bilirubinenzephalopathie (Kernikterus)





Definition und Epidemiologie











Bilirubin · Basalganglien · Rhesusfaktor













• Bei dauerhafter unphysiologischer Hyperbilirubinämie gelangt Bilirubin aufgrund seiner lipophilen Eigenschaften in das ZNS. Es kommt zum Kernikterus mit irreversibler Schädigung der Basalganglien.


• Betroffen sind v.a. die zweiten (dritten, vierten …) Rh-positiven Kinder einer Rh-negativen Mutter.








Pathogenese und Klinik











Ursache · Folge · Frühsymptome · Spätsymptome











Pathogenese













• Ursache ist meist eine Rh-Inkompatibilität zwischen Mutter und Fetus.


• Folge: Das übermäßig gebildete unkonjugierte Bilirubin überschreitet die Bindungskapazität des Albumins. Aufgrund seiner lipophilen Eigenschaften kann es nach Asphyxien mit Störungen der Blut-Hirn-Schranke in das ZNS eindringen. Es kommt zur Hemmung des neuronalen Metabolismus mit irreversibler Schädigung u.a. der Basalganglien, des Hypothalamus sowie der Großhirnrinde.








Klinik













• Frühsymptome




– Apathie,


– Muskelhypotonie,


– abgeschwächte Reflexe.





• Zusätzlich können auftreten:




– Trinkschwäche,


– Erbrechen,


– schrilles Schreien,


– Sonnenuntergangsphänomen: Kornea verschwindet hinter dem Unterlid.





• Spätsymptome:




– vorgewölbte Fontanelle; – Opisthotonus; – muskuläre Hypertonie; – Krampfanfälle.











Diagnose











Blutbild · Bilirubin · Eiweiß · Blutgruppenanalyse · direkter/indirekter Coombs-Test













• Großes Blutbild und LDH sind obligate Parameter bei Verdacht auf Hämolyse.


• Bestimmung des direkten und indirekten Bilirubins


• Gesamteiweiß und Serumalbumin: Bei erniedrigtem Albumin ist die Gefahr eines Kernikterus erhöht.


• Blutgruppenuntersuchungen bei Mutter und Kind können die Ursache klären.


• Direkter und indirekter Coombs-Test dienen der differentialdiagnostischen Abklärung der Ikterusursache.








Therapie und Verlauf
















• Therapie: Anti-D-Prophylaxe · Phototherapie · Austauschtransfusion


• Prognose · Spätfolgen














Therapie













• Anti-D-Prophylaxe




– Rh-negative Mütter erhalten nach der Geburt des ersten Rh-positiven Kindes Anti-D-Immunglobulin, das gegen den Faktor „D” des Rhesussystems gerichtet ist.


– Durch schnelle Zerstörung evtl. in den Blutkreislauf der Mutter gelangter Rh-positiver kindlicher Erythrozyten wird eine Sensibilisierung des mütterlichen Immunsystems verhindert.


– Die Prophylaxe muss auch nach einem Spätabort durchgeführt werden, wenn der Rh-Faktor des Kindesvaters bzw. des Feten positiv oder unbekannt ist.





• Phototherapie: Licht mit einer Wellenlänge von 425–475 nm wandelt Bilirubin in der Haut in nichttoxische Substanzen. Diese können ohne Konjugierung über die Galle und den Urin ausgeschieden werden.








[image: image] Unter der Phototherapie besteht ein deutlich erhöhter Flüssigkeitsbedarf, den das Neugeborene nicht alleine durch Trinken befriedigen kann. Der erhöhte Bedarf muss also durch Infusionen kompensiert werden.













• Austauschtransfusion: Zur Eliminierung des Bilirubins, der Antikörper sowie zur Korrektur der Anämie muss ggf. das Doppelte des kindlichen Blutvolumens gegen Erwachsenenblut ausgetauscht werden. Zum Einsatz kommt Rhesus-negatives Blut der kindlichen AB0-Blutgruppe.








Verlauf













• Die Prognose ist ernst, ein letaler Ausgang möglich.


• Spätfolgen sind u.U. Taubheit, choreatische Bewegungsmuster und mentale Retardierung












2.4.7 Morbus haemolyticus neonatorum (hämolytische Fetose)





Definition und Epidemiologie











Blutgruppenunverträglichkeit · Rhesus- bzw. AB0-Inkompatibilität













• Der Morbus haemolyticus neonatorum beschreibt zwei ursächlich verschiedene, klinisch jedoch sehr ähnliche Erkrankungen, die auf der Blutgruppenunverträglichkeit zwischen Mutter und Kind beruhen.


• Zu unterscheiden ist die Rhesus-Inkompatibilität von der AB0-Unverträglichkeit ([image: image] Tab. 2.5).




Tab. 2.5


Blutgruppenunverträglichkeiten im Überblick


[image: image]


[image: image]











Differenzierung


Vorkommen


Pathogenese


AK-Bildung


Klinik


Diagnose


Therapie















2.4.8 Morbus haemorrhagicus neonatorum








Definition und Epidemiologie








Gerinnungsstörung · Vitamin K · Häufigkeit













• Es handelt sich um eine primäre Gerinnungsstörung des Neugeborenen, die auf eine verminderte Synthese der Vitamin-K-abhängigen Gerinnungsfaktoren zurückzuführen ist und mit Blutungen einhergehen kann.


• 1 von 200 Neugeborenen, die keine Vitamin-K-Prophylaxe erhalten haben, entwickeln während der ersten Lebenswochen unerwartete Blutungen.








Pathogenese und Klinik











Risikofaktoren · Leitsymptome








Risikofaktoren sind




• Mangelernährung und antikonvulsive Therapie der Mutter in der Schwangerschaft.


• Frühgeburtlichkeit: Die Leber ist – zusätzlich zum Vitamin-K-Mangel – noch unreifer als beim Reifgeborenen.


• Ernährung der Kinder ausschließlich mit Muttermilch: Diese ist relativ arm an Vitamin K.


• Chronische Diarrhö, Antibiotika-Langzeittherapie: Schädigung der Vitamin-K-bildenden Darmflora.





Leitsymptome stellen sich meist zwischen dem 3. und 7. Lebenstag ein:




• Es kommt zu spontanen Hämorrhagien bei sonst gesund wirkenden Neugeborenen.


• Die Blutungen können sich u. a. als Hämatemesis, gastrointestinale oder intrakranielle Blutung manifestieren.


• Bei Spätmanifestation treten die Symptome nach 2–10 Wochen auf.








Diagnose und DD
















• Klinik · Quick · Gerinnungsfaktoren


• Differentialdiagnose · Alkaliresistenztest














Diagnose













• Die Klinik mit spontanen Hämorrhagien muss unbedingt zur Abklärung von Gerinnungsstörungen führen.


• Der Quick-Wert ist deutlich vermindert, die Gerinnungsfaktoren II, VII, IX und X sind erniedrigt.








DD








Hämatemesis oder Meläna in den ersten Lebenstagen kann nicht nur durch kindliches, sondern auch durch während der Geburt verschlucktes mütterliches Blut bedingt sein.


Der Alkaliresistenztest hilft bei der Unterscheidung. Dabei wird HbF im Gegensatz zu mütterlichem Hb durch 1%ige Natronlauge nicht denaturiert.





Therapie und Verlauf











Prophylaxe · manifeste Blutung · Prognose













• Prophylaxe: am 1., 4. und 28. Lebenstag 2 mg Vitamin K p.o.


• Manifeste Blutung: 2 mg Vitamin K i.v. und evtl. Fresh-frozen-Plasma (FFP).


• Prognose: Bei Spätmanifestation des M. haemorrhagicus beträgt die Letalität 20%.








[image: image] Die früher durchgeführte Applikation von Vitamin K i.m. ist obsolet, da in einigen Studien der Verdacht der Kanzerogenität aufkam.















2.4.9 Neonatale Thrombozytopenie








Definition und Epidemiologie








Immunreaktion · Häufigkeit













• Die Thrombozytopenie des Neugeborenen beruht meist auf einer Immunreaktion zwischen fetalen und maternalen Thrombozyten.


• Bei Müttern mit idiopathischer Thrombozytopenie beträgt die Häufigkeit eines kindlichen Thrombozytenmangels etwa 30%.








Pathogenese und Klinik











Alloimmunthrombozytopenie · Autoimmunthrombozytopenie · Ursachen · Klinik











Differenzierung








Man unterscheidet:




• Allo immunthrombozytopenie: Es handelt sich um eine feto-maternale Thrombozyteninkompatibilität. Kindliche Thrombozyten mit ihren spezifischen Oberflächenantigenen gelangen in den mütterlichen Kreislauf und bewirken eine aktive Immunisierung. Die von der Mutter gebildeten Antikörper erreichen über die Plazenta den Fetus und führen zur Zerstörung der Thrombozyten.


• Auto immunthrombozytopenie: Von der Mutter im Rahmen einer ITP oder einer anderen Immunreaktion gebildete Thrombozytenantikörper gelangen transplazentar zum Fetus und führen passiv zur immunvermittelten Thrombozytopenie.








Ursachen








Die Thrombopenie kann ihren Ursprung sowohl beim Kind als auch bei der Mutter haben ([image: image] Tab. 2.6).




Tab. 2.6


Ätiologie der neonatalen Thrombopenien


[image: image]








Klinik








Die Symptome sind ähnlich, die Thrombopenie durch aktive Immunisierung ist i.d.R. aber bedrohlicher.







• Die Gefahr von Blutungen besteht bei Abfall der Thrombozyten unter 50 000/μl.


• Zur hämorrhagischen Diathese mit Petechien kommt es gehäuft bei Alloimmunthrombozytopenie.


• Intrazerebrale Blutungen treten ebenfalls gehäuft auf.








Diagnose und DD











Blutbild · Antikörper · Differentialdiagnosen













• Im Blutbild fallen Thrombozytenzahlen < 50 000/μl auf, in sehr schweren Fällen auch < 5 000/μl.


• Bei der Alloimmunthrombozytopenie lassen sich Anti-Thrombozytenantikörper nachweisen.


• Differentialdiagnostisch müssen andere Ursachen neonataler Blutungen ausgeschlossen werden.




– Die Verbrauchskoagulopathie bei Sepsis geht mit Fieber einher, die PTT ist verlängert.


– Bei Hämophilie und Vitamin-K-Mangel findet sich keine reduzierte Thrombozytenzahl.











Therapie und Verlauf











Gammaglobulin · Thrombozytenkonzentrate · Verlauf











Therapie













• Beide Formen bedürfen einer Behandlung mit Gammaglobulinen hochdosiert i.v. Evtl. ist die Gabe von Thrombozytenkonzentraten nötig. Optimaler Spender ist die Mutter selber, weil dann eine erneute Reaktion der zirkulierenden Antikörper am ehesten vermieden werden kann.


• Prophylaxe bei Alloimmunthrombozytopenie: Bei erneuter Schwangerschaft erhält die Mutter IgG, so dass mögliche Antikörper rechtzeitig eliminiert werden können. Evtl. werden in utero kompatible Thrombozyten transfundiert.








Verlauf













• Alloimmunthrombozytopenie: Der Verlauf ist innerhalb von 4–6 Wochen selbstlimitierend, da die Antikörper eliminiert werden.


• Automimmunthrombozytopenie: dauert etwa 2–3 Monate.












2.4.10 Nekrotisierende Enterokolitis (NEC)





Definition und Epidemiologie











Hämorrhagisch-nekrotisierend · Darm · Beginn · Inzidenz













• Die nekrotisierende Enterokolitis ist eine akut auftretende hämorrhagisch-nekrotisierende Entzündung des Darms.


• Meist stellen sich die Beschwerden zwischen dem 3. Lebenstag und der 4. Lebenswoche ein.


• Frühgeborene haben eine deutlich höhere Inzidenz (> 10%) als Reifgeborene (etwa 2%).








Pathogenese und Klinik











Ätiologie · intestinale Abwehr · bakterielle Überwucherung · orale Ernährung · Darmischämie · Stadien











Pathogenese








Die Ätiologie ist vermutlich multifaktoriell. Verschiedene Faktoren treten aber immer wieder auf.







• Unreife der intestinalen Abwehrmechanismen: Der Schutz vor potentiell pathogenen Erregern ist nur unzureichend. Ebenfalls nachteilhaft ist die noch verminderte Darmmotilität des Neugeborenen, die eine Bakterienadhäsion ermöglicht.


• Bakterielle Überwucherung des Darms: Die Zahl der potentiell pathogenen Erreger ist erhöht. Möglicherweise selektieren die auf Neugeborenenstationen eingesetzten Breitbandantibiotika besonders virulente Keime. Diese verdrängen die sich entwickelnde normale Darmflora und schädigen mit ihren Toxinen die Mukosa.


• Orale Ernährung: Gestillte Kinder erkranken so gut wie nie an einer NEC. Immunologische Faktoren der Muttermilch verhindern das Wachstum pathogener Keime weitgehend. Bei zu frühem Abstillen und Füttern anderer Nahrung als Muttermilch wird hingegen Wachstum pathogener Keime gefördert und der NEC so Vorschub geleistet ([image: image] Kap. 5, Ernährung).


• Asphyxie und Ischämien des Darms: Die Asphyxie bedingt eine Zentralisierung des Blutvolumens unter Aussparung der mesenterialen Strombahn. Bisher ist nicht geklärt, ob die konsekutive Darmischämie tatsächlich zur lokalen Mukosaschädigung führt.








Klinik








Die Erkrankung ist von Bell in 3 Stadien eingeteilt worden ([image: image] Tab. 2.7).




Tab. 2.7


Stadien und Symptome der NEC


[image: image]








Diagnose und DD











Röntgen Abdomen · Labor · Differentialdiagnosen











Diagnose













• Entscheidend ist der klinische Verlauf, andere Untersuchungen können jedoch hilfreich sein.


• Labor: Zeichen der Sepsis mit Leukozytose oder Leukopenie, CRP-Erhöhung und metabolischer Azidose.


• Röntgen-Übersicht bzw. Sonographie des Abdomens




– Dilatation der Darmschlingen als Folge einer zunehmenden Stenosierung


– Verdickung der Darmwand als Ausdruck des Entzündungsprozesses


– Pneumatosis intestinalis: freie bläschenförmige Luftansammlungen im Abdomen


– Intrahepatische Luft lässt sich evtl. nachweisen, wenn die kleinen Gasblasen über die Mesenterialgefäße in die Lebervenen gelangen.


– Freie Luft im Abdomen kann sich nach einer möglichen Perforation finden.











[image: image] Die nekrotisierende Enterokolitis ist die häufigste Ursache einer Darmperforation im Neugeborenenalter.











DD













• Differentialdiagnostisch abzugrenzen sind v.a.:




– Mekoniumpfropf-Syndrom und Mekoniumileus betreffen meist sehr dystrophe Frühgeborene.


– Der paralytische Ileus bei Sepsis muss im Zweifelsfall operativ exploriert werden, da nur die Resektion der NEC Einhalt gebietet.


– Intestinale Atresien können durch bildgebende Verfahren erkannt werden.











Therapie und Verlauf











Stadium I · Stadium II und III · Not-OP · Prognose











Therapie













• Stadium I: Offene Magensonde, Nahrungskarenz und parenterale Volumenzufuhr, Antibiotika mit anaerobem Wirkspektrum i.V.


• Stadium II und III: Zunächst reicht die Mitbeurteilung des klinischen Bildes durch einen erfahrenen Kinderchirurgen. Bei zunehmender Pneumatosis oder Peritonitiszeichen steht die Indikation zum operativen Vorgehen mit Resektion betroffener Darmabschnitte und evtl. die Anlage eines Anus praeter.


• Das mögliche Auftreten eines toxischen Krankheitsbildes macht die Not-OP erforferlich.








Verlauf








Die Prognose hängt ab von einer evtl. Begleitsepsis.







• Die Letalität liegt bei ca. 10%, bei Perforation verstirbt nahezu jedes dritte Kind.


• Bis zu 30% der Kinder leiden später unter Darmstrikturen, die eine erneute chirurgische Intervention nötig machen.


• 10% der Patienten entwickeln ein Kurzdarmsyndrom.












2.4.11 Neugeborenenkrämpfe


[image: image] Die verschiedenen Formen der Krampfanfälle werden ausführlich im Kapitel 18 beschrieben. Aus didaktischen Gründen soll hier aber ein Überblick über die Neugeborenenkrämpfe gegeben werden.





Definition und Epidemiologie











Krampfanfälle · Häufigkeit













• Krampfanfälle der Neugeborenenzeit sind meist uncharakteristische epileptische Anfälle, die evtl. nur als passagerer Atemstillstand oder Zyanose imponieren können.


• Betroffen sind etwa 0,5% aller Reifgeborenen, aber bis zu 20% der Frühgeburten.








Pathogenese und Klinik











Ursachen · Klinik · Vitamin-B6-Mangel











Pathogenese








Ursachen sind bei Neugeborenen – im Gegensatz zu Krampfanfällen im späteren Alter – meist in akuten zerebralen Funktionsstörungen zu suchen:




• Unreife, Asphyxie,


• ZNS-Fehlbildung, Meningitis, intrazerebrale Blutung,


• Stoffwechselstörungen wie diabetische Fetopathie, Hypoglykämie, aber auch Aminoazidopathien u.a.,


• Elektrolytentgleisungen bei Hypokalzämie, Hypo- und Hypernatriämie,


• mütterlicher Drogenabusus mit Entzugssymptomen beim Neugeborenen.








Klinik








Ausprägung: Oft zeigen sich nur diskrete, fokale Myoklonien, Apnoen oder Hypersalivationen. Die große Variationsbreite macht es erforderlich, dem Kinderneurologen die Symptomatik möglichst gut schildern zu können. Folgende Arten von Krampfanfällen können auftreten:




• Klonische Krämpfe: Es kommt zu rhythmischen Zuckungen mit einer Frequenz von 1–2/s. Sie können isoliert einzelne Körperabschnitte betreffen oder generalisieren.


• Tonische Krämpfe: Die anhaltende Beugung oder Streckung kann ebenfalls fokal sein oder generalisiert.


• Myoklonische Krämpfe: Rasch einschießende Kontraktionen eines Beugers können solitär auftreten oder asynchron alternierend verschiedene Körperpartien erfassen.








[image: image] Schlafmyoklonien Neugeborener sind physiologisch!










• Subtile Krämpfe: Orale Automatismen, stereotype Bewegungsmuster und tonische Augendeviationen können ebenfalls Manifestation eines Neugeborenenkrampfes sein. Oft finden sich Assoziationen mit anderen Krampfformen.








[image: image] Eine Sonderform stellen Krampfanfälle bei Vitamin-B6-Mangel dar. Sie gehen auf einen genetisch bedingten erhöhten Bedarf an diesem Vitamin zurück. Das Ansprechen auf die entsprechende Supplementierung ist prompt und die Prognose bei adäquater Therapie sehr gut.











Diagnose











Serum · Liquor · Sonographie · EEG · Differentialdiagnose








Neugeborenenkrämpfe bedürfen immer einer genauen Abklärung.







• Bestimmung von Glukose und Elektrolyten im Serum zum Ausschluss einer Hypoglykämie oder Hypokalzämie sowie eine BGA sind obligat.


• Die Liquorpunktion hilft beim Ausschluss einer möglichen Meningitis.


• Sonographie des Schädels und EEG dienen der Diagnose von Grunderkrankungen, die mit Krampfanfällen einhergehen.


• Differentialdiagnostisch kommen v.a. früh beginnende BNS-Kämpfe in Frage. Im EEG findet sich klassischerweise eine Hypsarrhythmie ([image: image] Kap. 18, Erkrankungen des Nervensystems).








Therapie und Verlauf











Hypoglykämie · Hypokalzämie · Diazepam · Phenobarbital · Prognose











Therapie













• Hypoglykämie: Besteht der Verdacht einer Unterzuckerung, kann dies durch die rasche Blutzuckerbestimmung verifiziert werden. Die Patienten sprechen auf die Gabe von Glukose 10% i.v an.


• Hypokalzämie: Zeichen eines Kalziummangels ist z. B. die klassische Pfötchenstellung bei hypokalzämischer Tetanie, die ebenfalls mit Krampfanfällen einhergehen kann. In diesen Fällen ist Calciumgluconat 5% sehr langsam i.v. zu geben.


• Sistieren Krampfanfälle nicht innerhalb von bis zu 2 Minuten, sollte Diazepam oder Phenobarbital (z. B. rektal) gegeben werden.








Verlauf













• Prognose: Die Anfälle zeigen eine spontane Remission. Eine Dauertherapie ist nicht nötig, die Entwicklung der Kinder ist normal.












2.4.12 Diabetische Fetopathie (Embryopathia diabetica)





Definition und Epidemiologie











Stoffwechselstörung













• Bei der diabetischen Fetopathie handelt es sich nicht um die Diabetes-Erkrankung des Feten selber, sondern um eine Stoffwechselstörung bei Diabetes mellitus der Schwangeren.


• Die perinatale Mortalität von Kindern diabetischer Mütter in der Bundesrepublik liegt bei 2–4%. Ein wichtiger Grund dafür ist die deutlich erhöhte Rate von Frühgeburten vor der vollendeten 37. SSW (20%).


• Ebenfalls erhöht ist die Zahl kindlicher Fehlbildungen. Letale Fehlbildungen werden 2–3-mal häufiger als bei Kindern stoffwechselgesunder Frauen beobachtet.








Pathogenese und Klinik











Makrosomie · postpartale Hypoglykämie · Polyhydramnion · funktionelle Retardierung · Atemnotsyndrom · Polyglobulie · Hyperbilirubinämie · Hypokalzämie · Fehlbildungen













• Makrosomie: Die Kinder sind extrem groß und haben häufig ein Geburtsgewicht > 4000 g, was zu geburtsmechanischen Problemen führen kann.


• Postpartale Hypoglykämie: Die während der Schwangerschaft anhaltende maternale Hyperglykämie wirkt sich über die Plazenta auch auf den Feten aus. Dieser ist jedoch in der Lage, die eigene Insulinproduktion zu erhöhen. Postnatal besteht dann möglicherweise ein transienter Insulinüberschuss.


• Polyhydramnion: Anhaltende Hyperglykämie führt auch beim Fetus zur Polyurie und damit zur vermehrten Fruchtwassermenge.


• Funktionelle Retardierung: Trotz der Makrosomie zeigen die Neugeborenen eine geringere Reife als es ihrem Gestationsalter entspricht.


• Atemnotsyndrom: Aufgrund der Unreife der Nebennieren entfällt die stimulierende Wirkung des Kortisols auf die Surfactant-Bildung.


• Polyglobulie und Hyperbilirubinämie: Sie sind Folgen der Hypoxie und des Hyperinsulinismus.


• Hypokalzämie: Ist zum einen durch Hypoparathyreoidismus bei kindlicher Unreife bedingt, zum anderen führt der verstärkte Abbau von Glukose nach der Geburt zur metabolischen und die anhaltende Störung der Atmung zur respiratorischen Alkalose. Dies reduziert den Anteil des ionisierten Kalziums mit daraus resultierender verstärkter Erregbarkeit der Kinder.


• Erhöhte Fehlbildungsrate v.a. des Herzens.


• Hohe Sterblichkeit (prä- u. perinatal).








Diagnose und DD











Anamnese · Differentialdiagnosen: Makrosomie · Hypoglykämie · Hypokalzämie













• Mütterliche Anamnese: Diabetesmanifestation in der Schwangerschaft (siehe Mutterpass)


• Die typische Klinik (s.o.) muss an eine diabetische Fetopathie denken lassen.


• Differentialdiagnostische Überlegungen umfassen u.a.:




– Makrosomie: evtl. Manifestation des Wiedemann-Beckwith-Syndroms


– Hypoglykämie: z. B. Folge fehlender Katecholaminproduktion


– Hypokalzämie: z. B. bei kalzipenischer Rachitis











Therapie und Verlauf











Prophylaxe · Prognose · transitorische Hypoglykämie des Neugeborenen













• Die Prophylaxe besteht in einer guten Diabeteseinstellung mit engmaschigen Blutzuckerkontrollen vor und während der Schwangerschaft.








Verlauf













• Die Prognose hängt zu einem großen Teil von den diabetischen Folgeschäden der Mutter ab.








[image: image] Transitorische Hypoglykämie des Neugeborenen




• Häufigste Ursachen sind einerseits die geringe Glykogenspeicherfähigkeit des kleinen Organismus und andererseits die verminderte Fähigkeit, Substrate für den Energiestoffwechsel zur Verfügung zu stellen.


• Die Therapie besteht in der Milchfütterung des Neugeborenen möglichst früh nach der Geburt. Ist dies nicht möglich, muss Glukose als Energieträger zugeführt werden.


• Prognostisch ist diese Form günstig. Die Kinder können meist innerhalb der ersten Lebenswoche den nötigen Blutzuckerspiegel halten.


















2.4.13 Alkoholembryopathie (fetales Alkoholsyndrom)








Definition und Epidemiologie








Schwangerschaft · Häufigkeit













• Die Alkoholembryopathie ist eine Schädigung des Ungeborenen durch übermäßigen Alkoholgenuss der Mutter während der Schwangerschaft.


• Alkoholabusus in der Schwangerschaft ist die häufigste Ursache für zentralnervöse Entwicklungsstörungen des Fetus.


• In Deutschland sind etwa 1800 Kinder pro Jahr betroffen.








Pathogenese und Klinik











Symptome








Typische klinische Zeichen sind:




• als Leitsymptome




– Untergewicht


– deutliche Mikrozephalie


– faziale Dysmorphiezeichen ([image: image] Abb. 2.2): schmale Lidspalten, Epikanthus, kurzer Nasenrücken, verstrichenes Philtrum, schmales Lippenrot.





• Mangelhafte Muskelentwicklung, bereits frühzeitig gestörtes Wachstum.


• Nicht selten finden sich auch Fehlbildungen an Herz und anderen Organen.


• Die geistige Entwicklung ist retardiert, die Kinder sind übererregbar und hyperkinetisch.








Diagnose











Alkoholanamnese · Klinik













• Selbstverständlich spielt die Alkoholanamnese der Mutter eine große Rolle bei der Diagnosestellung.


• Aber auch das Aussehen der Kinder nach der Geburt spricht für die Alkoholembryopathie.








Therapie und Verlauf











Frühförderung · Krankengymnastik · Fehlbildungen













• Eine kausale Therapie ist nicht möglich. Die in der Schwangerschaft gesetzten Schäden sind irreversibel.


• Sinnvoll ist aber eine Frühförderung der Kinder, adäquate Krankengymnastik und die Abklärung möglicher weiterer Fehlbildungen.












2.4.14 Drogenabusus in der Schwangerschaft





Kokain · Heroin · Entzugssymptome · Rauchen








Die weltweit am häufigsten auftretenden Formen des Drogenmissbrauchs sind Kokain-, gefolgt von Heroinabhängigkeit sowie Polytoxikomanie.







• Kokain bewirkt eine kurzzeitige, z.T. sehr ausgeprägte Vasokonstriktion. Diese wirkt sich sowohl im ZNS als auch in der Peripherie aus und führt z. B. zu Plazentadurchblutungsstörungen mit der Gefahr der intrauterinen Asphyxie bis hin zum Fruchttod. Eine direkte Kokainwirkung im ZNS besteht z. B. in Form ausgedehnter Hirninfarkte.




– Symptome beim Kind: Kinder sind häufig mikrozephal, zeigen i.d.R. keine postpartalen Entzugserscheinungen, sind evtl. auffällig durch gestörte soziale Interaktion. Ihre Langzeitprognose ist unklar.





• Heroinwirkungen hängen stark von der Dosis und der Dauer der mütterlichen Abhängigkeit ab.




– Symptome beim Kind: Neugeborene zeigen bereits kurz nach der Geburt Hyperexzitabilität und Unruhe, Temperaturerhöhung, Schwitzen, Erbrechen mit Diarrhoe, Tachykardie, Nasenatmungsbeschwerden durch „verstopfte” Nase sowie evtl. zerebrale Krampfanfälle.


– Die Entzugssymptomatik des Neugeborenen wird mit dem Finnegan-Score anhand von 20 Einzelsymptomen beurteilt, u.a. Neurologie, Ernährungsverhalten der Kinder, Aktivität des vegetativen Nervensystems und Atmung. Mehr als 10 Punkte im Finnegan-Score sprechen für ein Entzugssyndrom, maximal können 45 Punkte erreicht werden.











[image: image] Rauchen führt zwar nicht zu einer erhöhten Fehlbildungsrate, hat aber zahlreiche negative Auswirkungen:




• Beim Ungeborenen führt es zu Wachstumsverzögerung, verringertem Geburtsgewicht und Frühgeburtlichkeit.


• Das gestillte Kind nimmt Nikotin über die Muttermilch auf, wodurch Zittrigkeit und Schlaflosigkeit auftreten.


• Passivrauchende Kinder leiden z. B. unter einer erhöhten Anfälligkeit für Bronchialinfekte und erkranken häufiger an Asthma.
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die Schwangere
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