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Infektionen wihrend der Schwangerschaft
sind besonders gefiirchtet, da nicht nur die
Mutter, sondern auch das Kind gefihrdet
ist. Systemische miitterliche Infektionen
sind hiufig mit einem Abort, einer Friih-
oder auch Totgeburt assoziiert. Eine pri-
partale Transmission ist wahrend der aku-
ten oder chronischen systemischen Aus-
breitung einer Infektion im miitterlichen
Organismus moglich. Einige Erreger be-
sitzen die besondere Fahigkeit, tiber die
Plazentaschranke oder die fetalen Mem-
branen Zugang zum Fetus zu bekommen
(B Tab. 1). Infektionsbedingte Komplika-
tionen fiir das Kind beinhalten u. a. eine
direkte (Embryopathie, Fetopathie) sowie
indirekte fetale (Frithgeburt, Spontanab-
ort) Schiadigung. Bei klinischem bzw. so-
nographischem Verdacht auf eine Infekti-
on wahrend der Schwangerschaft oder ei-
ne fetale Schiadigung ist die sog. ,TORCH-
Serologie“ obligater Bestandteil der Dia-
gnostik [12, 20]:
== T Toxoplasmose;
= O “others“ (Hepatitis, HIV, Syphilis,
Lues etc.?);
== R Roteln;
= C Zytomegalie;
== H Herpes simplex.

Toxoplasmose

Toxoplasma gondii, der Erreger der To-
xoplasmose, gehort als Protozoon zu
den Sporozoen. Die zyklische Entwick-
lung dieser Spezies spielt sich im Darm
von Katzen oder katzenartigen Tieren ab,
die den Hauptwirt von Toxoplasma gon-
dii darstellen. Menschen und Saugetiere
nehmen die Oozysten, die der Hauptwirt
tiber den Kot ausscheidet, oral auf, z. B.
Schwangere, die eine Katze versorgen und
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dabei in den Kontakt mit deren Kot ge-
langen. Eine weitere wichtige Infektions-
quelle stellt der Verzehr von toxoplasma-
zystenhaltigem, rohem oder ungeniigend
erhitztem Fleisch dar [12].

== Das Risiko fiir eine pranatale Infektion
besteht bei immunkompetenten
Frauen nur bei einer Erstinfektion
wahrend der Schwangerschaft.

Am hiufigsten verlduft eine Toxoplasmo-
seinfektion bei einer Schwangeren symp-
tomlos. Es konnen aber auch unspezi-
fische, ,,grippeartige” Anzeichen auftre-
ten, z. B. Miidigkeit, Muskel- und Glie-
derschmerzen, Fieber. Schwere Verlaufs-
formen mit u. a. Enzephalitis, Pneumonie,
Myokarditis treten extrem selten und vor-
wiegend bei immuninsuffizienten Men-
schen, z. B. Aids-Patienten, auf [12].

Das Risiko einer prinatalen Infekti-
on steigt mit der Dauer der Schwanger-
schaft, gleichzeitig nimmt die Schwere
des Krankheitsbildes beim Fetus im Ver-
lauf der Schwangerschaft ab [12, 20]. Eine
Erstinfektion der Schwangeren im 1. Tri-
menon fiihrt in 5-25% der Fille zu einer
pranatalen Infektion, die hdufig zu einer
schweren Schidigung bzw. einem Abort
fithrt. Im 2. Trimenon erfolgt die Ubertra-
gung auf bis zu 40% der Feten mit einem
meist mittelschweren Krankheitsbild und
im 3. Trimenon werden 65-100% der Kin-
der infiziert mit meist geringen Krank-
heitsfolgen. Nur etwa 1% erleidet die klas-
sischen Manifestationen: Chorioretini-
tis, Hydrozephalus, intrazerbrale Verkal-
kungen mit postenzephalitischen Scha-
den. Jedoch kénnen bei Geburt sympto-
marme Kinder im Verlauf ihres spiteren

Tab.1 Zusammenhang zwischen Erregern und Infektionen der Plazenta, Aborten,
Frithgeburten und fetalen Infektionen. (Aus [12, 20])

Erreger mit Plazentare Aborte oder Prapartale Infek- Prapartale Infek-
kongenitaler Infektion Frithgeburt tion des Fetus tion mit fetalen
Infektion Symptomen
cmv Srep Srr +++ +++

HBV = + + =

HCV = = + =

HIV ? + +++ -

HSV ? + 3 ?

HTLV 1,2 - = ? =

Listeriose +++ +++ +++ +++

Masern ? s + ?

Mumps ? - + -

Parvovirus B19 +++ ++ +++ +++

Roteln Saiatd = +++ +++

Syphilis +++ +++ +++ +++
Toxoplasmose +++ +++ +++ +++

74 ? ++ FFF AFFF

? fraglich, - kein Zusammenhang, + bis +++ schwacher bis sehr starker Zusammenhang.
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Tab.2 Serologische Stadien der Toxoplasmainfektion post infectionem. (Nach [20])

Verlaufskontrollen

Untersuchungen und Titer

Infektionsphase Zeitraum Typischer Ablauf der Inmunantwort Serologische
(Monate p.i.)
Phasel 0-3 Nach 10-14 Tagen Auftreten von IgM, IgG
und IgA
Serokonversion oder Zuerst beginnende Immunantwort im SFT zu
signifikanter Titeran- erkennen (wird nur noch in wenigen
stieg Laboratorien durchgefiihrt)
Phasell 3-6 Maximale Antikorperproduktion KBR
Aktive Infektion Mittelhohe bis hohe Konzentrationen der IFT
IgM-, IgG- und IgA
Phase I+ll=akute IgM in allen Testmethoden gut nachweisbar  IgM-FT
Infektion IgA nachweisbar IgM-ISAGA
IFT von negativ auf positiv (sicherer Nach- IHA
weis)
Phaselll 6-12 (-36) Langsam abfallende IgM-, IgA-, IgG-Titer KBR
Abklingende (sub- Persistenz von IgA langer als IgM (1/3 der IFT
akute) Infektion Infektionen)
IgM Persistenz zwischen 1-3 Jahren IgM-FT
Manchmal werden stark erhdhte IgG-Titer IgM-ISAGA
(SFT oder IgG-IFT =1:1024) iiber mehr als ein
Jahr beobachtet
IHA
Phase IV >12 IgM und IgA nicht mehr nachweisbar KBR
Latente Infektion Meist niedrige bis mittelhohe IgG-Kon- IFT
zentration (IgG-IFT und SFT <1:256 IgG-EIA
<100 IE/ml)
Immunschutz vorhanden IgM-FT
Kein Risiko fiir eine kongenitale Toxoplasma-  IgM-ISAGA
infektion IHA

Im Abstand von 2-3 Wochen
zwingend

1>40 Im Abstand von 2-3 Wochen, um
Identitat der Proben und
Reproduzierbarkeit der Befunde
zu dokumentieren

1>512 Titeranstieg bei Kontrolle nicht
mehr nachweisbar

1>40

1> 10000

1<32

1:20 Im Abstand von 2-3 Wochen
empfehlenswert, um fehlenden
Titeranstieg zu dokumentieren

1:1024

1:20

1:2000

1>1000

1:10 Nicht notwendig

1:256

Negativ

Negativ

1>1000

Lebens unter einer mentalen Retardie-
rung oder Chorioretinitis leiden.

Ein Screening auf Toxoplasmose im
Rahmen der Schwangerschaft ist in den
Mutterschaftsrichtlinien generell nicht
vorgesehen, wird den Schwangeren aber
in der Regel von ihren Frauenirzten emp-
fohlen. Sinnvollerweise sollte eine Se-
rologie moglichst frith in der Schwan-
gerschaft erfolgen, um Probleme bei der
Befundinterpretation moglichst zu ver-
meiden. Wiinschenswert wire natiirlich
die Kenntnis des Immunstatus vor ei-
ner geplanten Schwangerschaft. Schwan-
gere ohne Immunitit sollten tiber Pri-
ventionsmafinahmen aufgeklart und al-
le 8 bis 12 Wochen serologisch kontrol-
liert werden. Frauen mit einem positivem
IgG- und negativem IgM-Titer besitzen
eine Immunitit und miissen nicht wei-
ter untersucht werden. Der typische Ab-
lauf einer Immunantwort je nach Infekti-
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onsstatus ist in @ Tab. 2 dargestellt. Pro-
bleme bei der Interpretation bereiten vor-
wiegend - teilweise tiber Jahre nach einer
akuten Infektion - persistierende IgM-
und IgA-Titer. Deren Nachweis bedeu-
tet somit nicht immer eine akute Infek-
tion. Die Titer miissen im Verlauf von 2
bis 3 Wochen nachkontrolliert werden, je-
doch darf bei begriindetem Verdacht auf
eine Toxoplasmoseinfektion die Thera-
pieeinleitung nicht verzogert werden [12].
Auf jeden Fall sollte bei einer vermuteten
Infektion eine sonographische Verlaufs-
kontrolle des Fetus auf Auffilligkeiten,
z. B. zerebrale Verkalkung, erfolgen. Bei
einem sonographisch unauffilligen Kind
muss mit den Eltern eine invasive préina-
tale Diagnostik diskutiert werden mit der
Moglichkeit eines direkten Erregernach-
weises durch PCR aus dem Fruchtwasser.
Eine Fruchtwasseruntersuchung ist aus-
sagekriftig, wenn die Infektion ldnger als

4 Wochen zuriickliegt, das Gestationsal-
ter mindestens 16 Wochen entsprechen
und noch keine weitergehende Therapie
als mit Spiramycin erfolgt sein.

== Ein Schwangerschaftsabbruch ist
bei nachgewiesener pranataler
Infektion, vor allem einer
sonographisch festgestellten
Schadigung, in Erwéagung zu ziehen.

Auch bei hochgradigem Verdacht stellt
die sofortige Einleitung einer Therapie bis
zur weiteren Abklarung eine notwendige
Mafinahme dar. Die medikamentdse The-
rapie sollte dabei nach folgendem Schema
ablaufen:
Bis zum Ende der 15. Schwanger-
schaftswoche (SSW):
== Spiramycin 3,0 g (=9 MIU) pro Tag in
drei Teildosen;
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ab der 16. SSW eine Kombinationsthera-

pie aus:

== Sulfadiazin: 50 mg/kg/Tagbis 4,0 g
oral in 4 Teildosen und

== Pyrimethamin: 50 mg am ersten Tag,
25 mg an den weiteren Tagen oral als
Einmaldosis und

== Folinséure: 10 bis 15 mg/Tag oral iiber
4 Wochen.

Falls sich eine Toxoplasmoseinfektion be-
stétigt oder weiterhin vermutet wird, sollte
die Therapie bis zum Ende der Schwanger-
schaft erfolgen und zwar folgendermafien:
die vierwochige Kombinationstherapie mit
Sulfadiazin, Pyrimethamin und Folinsau-
re wird mit einer vierwochigen Spiramy-
cintherapie abgewechselt. Es miissen wo-
chentliche Blutbildkontrollen zur Uber-
wachung der Hidmatopoese erfolgen. Die-
se Angaben sind auch auf der Webseite des
Robert Koch-Instituts (http://www.rki.de)
nachzulesen, dort finden sich auch Infor-
mationen iiber die Therapie des Neugebo-
renen (bis zu einem Jahr postpartal).
Eine Aufkldrung der Schwangeren zu
Praventionsmafinahmen der Toxoplas-
mose sollte folgende Empfehlungen be-
inhalten:
== kein Verzehr von rohem oder nicht
gut durchgebratenem Fleisch,
== rohes Gemiise oder Obst gut wa-
schen,

== regelmifliges Hindewaschen mit Sei-
fe, vor allem nach Kiichen- oder Gar-
tenarbeit und vor dem Essen,

== Hauskatzen sollten nur mit Dosen-/

Trockenfutter erndhrt werden, und

die Kotkésten sind von anderen Per-

sonen tiglich mit heiflem Wasser zu
reinigen.

Hepatitis
Hepatitis A

Die Hepatitis A wird durch das Hepatitis-
A-Virus (HAV) hervorgerufen. Das Virus
wird fikal-oral tibertragen. Die Infektion
verlduft akut und heilt bei Immunitit aus,
wobei eine Chronizitit und Entwicklung
einer Leberzirrhose nicht bekannt sind.
Eine vertikale [29] und intrauterine Trans-
mission [16] werden in Einzelfillen beob-
achtet. Die prénatale Infektion kann mit
Hydrops fetalis und dem Bild einer Sepsis

verlaufen [16]. Die postnatale Erkrankung
ist gutartig. Ein Risiko fiir den Fetus be-
steht nur in Einzelfillen [25]. Selten wur-
de ein fulminanter Verlauf der akuten He-
patitis A mitletalem Ausgang fiir die Mut-
ter (bis zu 0,14%) beobachtet. Bei Infek-
tion in der Schwangerschaft besteht nur
selten ein erhohtes Risiko fiir den Fetus.
Eine spezielle Therapie existiert nicht. Bei
Gefihrdung sollte eine aktive und passive
Immunisierung erfolgen [18].

== Bei einer akuten Hepatitis A der
Mutter zum Geburtstermin ist
eine passive Inmunprophylaxe
des Kindes anzustreben.

Eine Immunisierung des Kindes bei Er-
krankung der Mutter ante partum ist
sinnvoll, da die diaplazentar iibertragenen
maternalen Antikorper das Neugeborene
nicht absolut schiitzten.

Hepatitis B

Die Hepatitis B wird durch das Hepati-
tis-B-Virus (HBV) verursacht und ist mit
200-300 Mio. infizierten Menschen welt-
weit die haufigste Hepatitisform. Die aku-
te Infektion geht in 5-10% der Fille in ei-
ne chronische Verlaufsform iiber und ist
mit einem hohen Risiko fiir das Auftre-
tens von Leberzirrhose und Leberzellkar-
zinom (HCC) vergesellschaftet. Der Ver-
lauf einer akuten Hepatitis B wird durch
eine Graviditit nicht beeinflusst. In der
Schwangerschaft kann eine vertikale
Transmission erfolgen, wobei das Risiko
im 3. Trimenon stark ansteigt.

== Bei Nachweis von maternalem HBeAg
betragt das Transmissionsrisiko 90%.

Bei einem HBsAg-Trégerstatus der Mutter
besteht ein Risiko fiir den Feten von 40%,
bei gleichzeitiger HBeAg-Positivitit erhoht
sich das Risiko auf 90% [15]. Unabhéngig
hiervon ist ein messbarer HBV-DNA-Spie-
gel im Serum der Mutter mit einer erhoh-
ten Infektionsrate der Kinder assoziiert.
Bei Infektion in der Schwanger-
schaft steigt die Frithgeburtenzahl um
das 3Fache. Die infizierten Kinder zei-
gen meist milde Verlaufsformen der He-
patitis B, allerdings sind chronische Ver-
ldufe mit den oben genannten Risiken in
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Zusammenfassung

Systemische Infektionen in der Schwanger-
schaft werden in ihrer Bedeutung immer wie-
der unterschatzt. Das liegt vor allem daran,
dass viele Infektionen von der Schwangeren
unbemerkt ablaufen oder nur mit einer un-
spezifischen, grippeahnlichen Symptoma-
tik (z. B. Toxoplasmose) einhergehen. Das se-
rologische Screening im Rahmen der deut-
schen Mutterschaftsvorsorge ist haufig nicht
ausreichend, um bestehende oder neu ein-
getretene Infektionen rechtzeitig zu erken-
nen. Die Spitfolgen fiir die betroffenen Kin-
der und deren Eltern konnen jedoch erheb-
lich sein. Eine TORCH-Serologie sollte bei je-
dem Verdacht auf eine infektionsbedingte,
wenn auch unspezifische Symptomatik bei
der Schwangeren durchgefiihrt werden.

Schliisselworter
Infektion - Schwangerschaft - Geburtshilfe -
TORCH

Systemic infections in obstetrics

Abstract

The importance of systemic infections in
pregnancy is often underestimated. This is
primarily due to the fact that pregnant wom-
en, in the majority of cases, do not notice
any complaints or only have unspecific flu-
like symptoms (e.g. toxoplasmosis). Serolog-
ical screening within the framework of Ger-
man maternity care is often insufficient to di-
agnose existing or emerging infections in
time. However, the long-term consequenc-
es for the affected children and their parents
can be immense. A serological TORCH analy-
sis should be performed if a pregnant wom-
an complains about any typical or unspecific
symptoms on suspicion of an infection.

Keywords
Infection - Pregnancy - Obstetrics - TORCH
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Tab.3 Hepatitisinfektionen: diagnostische Antigen-/Antikorperbestimmungen.

(Nach [20])
Hepatitis A (Picorna)
Akut Anti-HAV IgM+ Stuhl
PCR
Kontrollen Nach 6 Monaten
Abgelaufene limitierte  Anti-HAV gesamt +
Infektion Anti-HAV IgM +/-
Kontrollen Keine
Chronisch Nicht bekannt
(Lang persistierende
Falle bekannt)
Kontrollen Nach einem Jahr

B (Hepadna) C (Flavi)

HBsAg + Antikdrper -/+

HBeAG + PCR+

Anti-HBc +

Anti-HBc-IgM +

Nach 8-12 Wochen Nach 3-4 Monaten

Anti-HBs +/- Antikorper +/-

Anti-HBc + PCR-

Anti-HBe +/-

HBSAG -

HBeAG -

Keine Bei bestehender
Symptomatik in 1-3
Monaten

HBsAG + Antikdrper +

HBeAG +/- PCR +

Anti-HBc +

Anti-HBc IgM +/-

Anti HBe +/-

PCR +

Nach 4-6 Monaten Nach 4-6 Monaten

bis zu 90% der Fille beschrieben. Die Di-
agnostik erfolgt serologisch bzw. moleku-
larbiologisch. Entsprechend der Mutter-
schaftsrichtlinie sollte ein HBsAg-Scree-
ning im 3. Trimenon bei allen Schwan-
geren erfolgen. Bei Nachweis von HBsAg
ist die Uberpriifung des Anti-HDV-Anti-
korpers zur Diagnose einer akuten Hepa-
titis D notwendig. In der Schwangerschaft
kann eine HBV-Impfung risikolos erfol-
gen. Alle Neugeborenen von HBsAg-po-
sitiven Miittern sollten bis maximal 12 h
postpartal einer Simultanimpfung unter-
zogen werden (B Tab. 3).

Da eine Ubertragung des HBV von
Miittern mit HBeAg und HBV-DNA-Po-
sitivitét in fast allen Fillen angenommen
werden muss, wird zur Prévention eine
Kaiserschnittentbindung in Kombination
mit einer simultanen Immunprophylaxe
diskutiert [15].

Hepatitis C

Das Hepatitis-C-Virus (HCV) ist fiir etwa
90% der posttransfusionell akquirierten
Hepatitiden verantwortlich, wobei aller-
dings das grofSte Risiko einer HCV-Infek-
tion bei i.v.-Drogenkonsum besteht. Etwa
80% der Infektionen sind klinisch inap-
parent, 60-85% gehen {iiber in eine chro-
nische Verlaufsform mit erh6htem Risiko
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fiir die Entwicklung einer Leberzirrho-
se und eines HCC. Der Infektionsnach-
weis gelingt nur serologisch bzw. moleku-
larbiologisch mit hochsensitiven Testsys-
temen. Anti-HCV-IgM-Antikorper kon-
nen nicht nachgewiesen werden.

© stillen sollte nur fiir Miitter
ohne HCV-RNA-Nachweis
diskutiert werden

Die Moglichkeit einer vertikalen HCV-
Transmission wird kontrovers beurteilt.
Insgesamt scheint das Risiko fiir das Neu-
geborene, sich perinatal zu infizieren, ge-
ring zu sein (<5%). Entscheidend ist aber,
dass die vertikale Transmission bei bis zu
33% der Neugeborenen bei einer hohen Vi-
rusreplikation (>106Virionen/ml) der Mut-
ter beobachtet wird [23]. Das potenzielle
perinatale Infektionsrisiko fiir das Neuge-
borene scheint gering zu sein, steigt aber
mit hoher maternaler Virusreplikation.
Insbesondere sollte bei der HCV-In-
fektion das Risiko einer Virusiibertragung
durch die Muttermilch bedacht werden,
in Abhingigkeit von der quantifizierten
Virdmie der Mutter wurde in bis zu 31%
der Fille HCV-RNA als direkter Virus-
nachweis in der Muttermilch gefunden.
Allerdings ist noch keine HCV-Transmis-
sion durch das Stillen beobachtet worden.

Vor dem Stillen sollte bei Anti-HCV-po-
sitiven Miittern deshalb der HCV-RNA-
Nachweis durchgefiihrt werden und bei
einem positiven Testergebnis das Abstil-
len empfohlen werden.

HIV/Aids

Auf die besondere Situation HIV-posi-
tiver Schwangerer soll im Folgenden nur
sehr kurz eingegangen werden, da im letz-
ten Jahr ein Themenheft ,,Die HIV-Pati-
entin in Gynékologie und Geburtshilfe®
erschienen ist (,Der Gynikologe®, Bd. 38,
Heft 8, August 2005) erschienen ist.
Lebensqualitit und Uberlebenszeit
HIV-positiver Frauen ist in den letzten
Jahren in der westlichen Welt dank einer
verbesserten antiretroviralen Therapie so
gestiegen, dass die HIV-Infektion heutzu-
tage als eine chronische Erkrankung an-
gesehen wird. Unter diesen verdnderten
Bedingungen entschlieflen sich immer
mehr HIV-Infizierte, ein Kind zu bekom-
men, zumal im selben Zeitraum die ver-
tikale Transmission mit geeigneten Maf3-
nahmen auf 1-2% gesenkt werden konn-
te. Als medizinische Interventionen zur
Reduktion der Ubertragung des HI-Virus
von der Mutter auf ihr Kind erwiesen sich
folgende Mafinahmen als sinnvoll:
== antiretrovirale Therapie/Prophylaxe
fiir Mutter (je nach Immunstatus der
Mutter) und Kind,
== geplante Kaiserschnittentbindung vor
Wehenbeginn (37+0-37+6 SSW) und
== Stillverzicht, stattdessen Flaschennah-
rung,
== Betreuung der Schwangerschaft an
einem Schwerpunktzentrum:

Der letzte Punkt erscheint zur Transmissi-
onssenkung sehr wichtig, da nur an einem
Schwerpunktzentrum die interdisziplinire
Betreuung der Schwangeren durch Gyna-
kologen und Pédiater gewiéhrleistet ist.

Syphilis

Die Syphilis wird durch Treponema pal-
lidum ssp. pallidum hervorgerufen und
kann praktisch nur sexuell iibertragen
werden. Die Hiufigkeit einer kongeni-
tal erworbenen Syphilis ist in den westli-
chen Landern extrem zuriickgegangen, in
Landern der Dritten Welt stellt sie nach
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Tab. 4 Stadien der Syphilis. (Nach [20, 24])

Stadium
Primare Syphilis (Lues )

Sekundare Syphilis (Lues II)

Latente Syphilis

Tertidre/spate Syphilis (Lues 1)
Kardiovaskulare Syphilis
Neurosyphilis
Asymptomatisch

Akute syphilitische Meningitis

Meningovaskuldre Syphilis

Generelle Parese

Tabes dorsalis

Gummata

Kongenitale Syphilis
Friihe Manifestation

Spate Manifestation (Syphilis
connata tarda)

Klinische Manifestationen
Schanker (Chancre)

Regiondre Lymphknotenschwellung
Fieber, Ubelkeit, Kopfschmerzen
Lymphadenopathie, Meningitis

Makul6se Exantheme, Palmoplantar-
syphilid

Condylomata lata, Plaques muqueuses
Angina syphilitica, Alopecia specifica
Syphilitisches Leukoderm
Asymptomatisch

Aortenaneurysma, Koronarstenose

Keine

Kopfschmerzen, Meningeale Reizung
Wahrnehmungsstérungen

Kraniale Nervenparalyse

Kopfschmerzen, Vertigo
Personlichkeitsveranderungen

Vaskulare Schadigung

Demenz mit Intentionstremor, Schmerzen
Fatigue

Muskelschwéche und Muskeltonusverlust
Dysurie, Ataxie und Areflexie
Argyll-Robertson-Pupillen

Monozytische Infiltrate mit Gewebede-
struktion

Fulminante disseminierte Infektion
Mukokutane Ldsionen
Pemphigus syphiliteus
Parrot-Furchen

Coryza syphilitica
Hepatosplenomegalie
Anamie

Osteochondritis syphilitica
Pneumonia alba
Neurosyphilis
Lymphadenopathie
Hepatosplenomegalie
Condylomata

Andmie

Rekurrierende Arthropathien

Hutchinson-Trias: Innenohrschwerhorig-
keit, Keratitis parenchymatosa,
Hutchinson-Zéhne

Knochenerkrankungen und -deformitdten

Sabelscheidentibia
Sattelnase

Selten Mesaortitis luica
Neurosyphilis

Inkubation

3 Wochen
(3-90Tage)
2-12 Wochen

(2 Wochen-
6 Monate)

Friihe <1 Jahre

Spate >1 Jahre

10-30 Jahre

<2 Jahre

5-7 Jahre

10-20 Jahre
15-20 Jahre

1-46 Jahre

Beginn <2 Jahre
nach Geburt

Beginn >2 Jahre
nach Geburt
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wie vor eine grof3e Herausforderung dar.
So wird angenommen, dass jedes Jahr ca.
1 Mio. Schwangerschaften von einer mater-
nalen Syphilisinfektion betroffen sind: ca.
270.000 Kinder werden mit eine kongeni-
talen Syphilis geboren, 460.000 Schwan-
gerschaften enden in einen Abort oder
perinatalen Fruchttod und etwa 270.000
Kinder werden vorzeitig geboren oder ha-
ben ein geringeres Geburtsgewicht [10,
28]. Diese Zahlen sind um ein Vielfaches
hoher als bei anderen neonatalen Infek-
tionen, einschliefllich HIV und Tetanus
(540.000 und 300.000 Fille/Jahr) [28].

Die erworbene Syphilis (S. aquisita)
wird von der angeborenen (S. connata)
unterschieden. Die erworbene Syphilis ist
eine zyklische Infektionskrankheit, bei der
sich klinisch auffillige und klinisch un-
auffillige Stadien abwechseln, unterschie-
den werden 4 Stadien (B8 Tab. 4). Die an-
geborene Syphilis tritt nur bei zu spit er-
kannter und nicht behandelter Infektion
der Schwangeren auf.

Zu jedem Zeitpunkt der Schwanger-
schaft, bevorzugt aber ab der 18. SSW,
kann T. pallidum ssp. pallidum transpla-
zentar iibertragen werden.

Bei der frithen latenten und der spéten
latenten Syphilis sind die Patienten bis
auf wenige Ausnahmen symptomfrei.
Schwangere sollten in jedem Fall im 1. Tri-
menon und kurz vor der Geburt serolo-
gisch auf Syphilisantikérper untersucht
werden. Es empfiehlt sich auch, bei Frau-
en nach einem Abort, einer Totgeburt und
nach Frithgeburten eine Syphilisserologie
durchfiihren zu lassen.

Der direkte Erregernachweis kann im
Dunkelfeld erfolgen. Als serologischer
Suchtest gelangt der Treponema-palli-
dum-Hémagglutinations(TPHA)-Test
zur Anwendung. Eine negativer Test
schliefit eine Infektion aus, wenn klinisch
kein Verdacht auf eine Friihinfektion be-
steht. Nach Infektion bleibt der Test le-
benslang positiv. Als Bestdtigungstest
wird der FTA-ABS(Fluoreszenz-Trepo-
nema-Antikorper- Absorptions)-Test ge-
nutzt. Zur Therapiekontrolle gelangen der
VDRL(,,veneral disease research laborato-
ry“)-Test und der RPR(Rapid-Plasma-Re-
agin)-Test zur Anwendung.

Die Therapie erfolgt durch hochdosier-
te parenterale Penicillin-G-Gaben. Bei Pe-



Tab.5 Charakteristika des Rotelnvirus. (Nach [12, 20])

Krankheitsbild

lung

(ca. 35%)
Fetale Komplikation

Fetale Embryopathieraten

Therapie Symptomatisch
Immunitét nach Infektion Lebenslang
Immunprophylaxe

Wirtsspezifitat
Pathogenese

lisches Stadium)
Inkubationszeit 14-18Tage

Humansperzifisch; weltweite Verbreitung
Vermehrung des Virus in den regionalen Lymphknoten (katarrha-

Vermehrung des Virus in der Mukosa des Respirationstraktes
Hamatogene Ausbreitung (Virdmie)
Exanthem mit Lymphknotenbeteiligung

Makulopapul6ses, rosafarbenes Exanthem
Postaurikulare, subokzipitale und zervikale Lymphknotenschwel-

Thrombozytopenische Purpura bei Kindern (1/3000)
Meningoenzephalitiden bei jugendlichen Erwachsenen (1/10.000)
Arthralgien/rheumatische Beschwerden vermehrt bei Frauen

Rotelnembryopathie (ca. 1:6000-120.000 Lebendgeborenen)

Herzfehlbildungen (Pulmonalstenose, Ductus arteriosus apertus,
Herzscheidewanddefekte) ca. 52-80%

Augenanomalien (Katarakt, Retinopathie) ca. 50-55%
Innenohrschwerhdrigkeit ca. 60%

25-65% (1.-11.SSW)

8-20% (12.-17.SSW)

+3,5% (18.-39.SSW)

Lebendvakzine (Kontraindikation: Schwangerschaft)

nicillinallergie gelangen Cephalosporine
oder Erythromycin zur Anwendung [19].

Roteln

Die durch das Rubellavirus hervorgeru-
fenen Rételn zdhlen wegen ihrer hohen
Fehlbildungsrate, das kongenitale Rubel-
lasyndrom (CRS), welches primar Herz-,
Augen- und Ohrfehlbildungen umfasst,
zu den am meisten gefiirchteten Infekti-
onen in der Schwangerschaft. Die Uber-
tragung des Erregers erfolgt durch Tropf-
cheninfektion. Das Roételnvirus befallt
tiberwiegend die lymphadenoiden Or-
gane, die Haut, Schleimhdute und Syno-
vialgewebe, gelegentlich das perivaskulidre
Gewebe und - in der Schwangerschaft -
die Plazenta. Die Infektion ist mit einem
Exanthem vergesellschaftet (B Tab. 5).
Der Fetus kann diaplazentar infiziert
werden. Bei der miitterlichen Erstinfekti-
on liegen die fetalen Infektionsraten we-
sentlich hoher als die Raten fiir Embryo-
pathien. Die Haufigkeit des CRS liegt bei
ca. 1:6000-120.000 Lebendgeborenen [4,
5, 6, 8, 9, 14, 17]. Das Risiko des CRS sinkt
von etwa 70-90% in der 1. SSW auf etwa
3,5% in der 18. SSW, wobei das Risiko bei

Infektionen nach der 18. SSW in der Re-
gel <3,5% betrigt (B Tab.5). Die klas-
sischen Organfehlbildungen treten pri-
mir bei Infektionen wihrend der 1. bis
11. SSW. auf. Bei Infektionen zwischen der
12. und 17. SSW. sind in abnehmendem
Mafle vor allem ZNS-Schddigungen und
Beeintrichtigungen des Horens zu er-
warten. Bei miitterlichen Rételn nach der
18. SSW wurden in Studien keine signifi-
kanten Auffilligkeiten beim Neugebore-
nen oder Saugling beobachtet.

Zum Infektionsnachweis und zur
Beurteilung der Immunititslage wer-
den IgM-, IgA- und IgG-Antikorper be-
stimmt (B Abb. 1). Standardtest ist der
Himagglutinationshemmtest (HAH). Ei-
ne gezielte prinatale Diagnostik ist mit-
tels PCR (Polymerasekettenreaktion) aus
Chorionzotten, Fruchtwasser und Fetal-
blut sowie durch Virusnachweis mog-
lich. Da die IgM-Antikdrperproduktion
vor der 21. SSW zu geringfligig fiir einen
Nachweis sein kann, sollte zur Vermei-
dung falsch-negativer Befunde die Chor-
dozentese keinesfalls vor der 22. SSW er-
folgen. Bei akuten Roteln in den ersten
10 SSW sollte wegen des hohen Risikos
fiir die Entwicklung eines CRS eher ein

Tab. 6 Klinische Manifestationen und

Auffalligkeiten bei Kindern mit kongeni-
taler CMV-Infektion. (Nach [7, 20, 21])

Symptomatik Haufigkeit
(%)
Allgemein
Friihgeburt (<38. SSW) 34
Geringes Geburtsgewicht 50
(,small for date”)
Petechien 50-68
Purpura 14
Ikterus 40-69
Hepatosplenomegalie 40-60
Pneumonie 5-10
Neurologische Auffallig- 72
keiten (insgesamt)
Mikrozephalie 50
Intrakranielle Verkalkungen 43
Lethargie/Hypotonie 25
Hoérminderung 25
Krampfanfalle 7
Chorioretinitis 10
Letalitat 12-30

Schwangerschaftsabbruch in Betracht ge-
zogen werden.

Differenzialdiagnostische Schwierig-
keiten bereiten die durch das Parvovi-
rus Big und durch Entero-, Ebstein-Barr-
und Adenoviren bedingten Exantheme
sowie Arzneimittelallergien und auch die
bei einer Parvovirus-Big-Infektion auftre-
tenden Gelenkaffektionen.

Die Rotelnprophylaxe erfolgt durch
aktive bzw. passive Impfung. Reinfekti-
onen nach einer Impfung sind bei Kontakt
mit dem Wildvirus wegen fehlender loka-
ler Immunitét im Nasopharynx vor allem
bei niedrigen HAH- und IgG-Titern rela-
tiv haufig. Reinfektionen sind in der Re-
gel asymptomatisch. Dabei kommt es zu
einem hohen Anstieg der IgG-Antikérper
mit mehr oder weniger ausgepragter IgM-,
aber meist signifikanter IgA-Antikorper-
bildung. Reinfektionen kénnen trotz pri-
existierender HAH- und IgG-Antikor-
per zu fetalen Infektionen fithren, jedoch
nur in Ausnahmefillen zu einem CRS [1,
5]. Die versehentliche Impfung seronega-
tiver Frauen perikonzeptionell oder in der
Frithschwangerschaft kann in etwa 2% der
Fille zur fetalen Infektion fithren, bisher
wurden jedoch keine Schadigungen des
Kindes nachgewiesen. Allerdings sollte
nach einer Impfung eine Kontrazeption
iiber 3 Monate empfohlen werden.
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| Zum Thema

| Vermutete Roteln-Exposition |

bzw. ein oder mehrere ihrer Symptome
(neurologische Auffilligkeiten, Friithge-
| burt, Hepatosplenomegalie, Pneumonie,
Petechien, Horverlust, Chorioretinitis).
Von ihnen sterben 12-30%. Mehr als 90%
der Uberlebenden weisen Spitfolgen auf.
Von den asymptomatischen Neugebore-
nen zeigen 8-15% Spéatmanifestationen.
Die prénatale Diagnostik wird in zu-
nehmendem Maf3e bei asymptomatischen
und symptomatischen schwangeren Frau-
en mit auffélligen serologischen Befunden
(insbesondere wegen grenzwertiger bis
positiver IgM-Befunde) oder aufgrund
abnormaler Befunde im Ultraschall bei
unbekannter oder unauffilliger hCMV-
Serologie durchgefiihrt (B Abb.2). In
der Frithschwangerschaft (11. bis 19. SSW)
kommen als fetale Untersuchungspro-
ben Chorionzotten und Fruchtwasser,

| Pranatale Roteln 1gG

nicht bekannt

negativ

| Immunitit vorhanden |

Kein CRS Risiko

Exposition
Serologische Testung

Bekannte Impfung
E

Immunitit wahrscheinlich
Serologische Testung

Wahrscheinliche Exposition
Serologische Testung

IgM negativ
und
Kein signifikanter
Anstieg der 1eG

IgM negativ
und
signifikanter
Anstieg der 1gG

IeM
positiv

IgM negativ
und
Kein signifikanter
Anstieg der 1gG

IgM positiv
oder
signifikanter
Anstieg der 1gG

A

!

Keine akute
Keine akute 3
Infektion Infektion
y
Wahrscheinliche Akute Infektion Akute Infektion
Reinfektion Hohes Risiko Hohes Risiko
Geringes Risiko eines eines CRS eines CRS
CRS

Abb. 1 A Vorgehen bei vermuteter Rételninfektion. (Aus ACOG [2, 13])

Zytomegalie (CMV)

Weltweit sind 0,2-2,3% aller Neugebo-
renen mit dem hCMYV infiziert [12]. Das
Hauptrisiko fiir eine kindliche Erkran-
kung bei Geburt mit evtl. Spatfolgen ist
eng mit einer miitterlichen Primérinfek-
tion verbunden, wobei diese durch den
Nachweis einer IgG-Serokonversion und
erhohten IgM-Antikorpertiter definiert
ist. Rekurrierende Infektionen werden an-
hand von IgG-Antikérpern vor Konzepti-
on und dem Nachweis einer kongenitalen
Infektion beim Neugeborenen (8 Tab. 6)
erfasst [12]. Haufigste Ursache kongenita-
ler Infektionen mit Erkrankung des Kin-
des bei Geburt und von Spidtschiden ist
das humane Zytomegalievirus (hCMV).
Die postnatale Ubertragung erfolgt
durch Schmier- und Tropfcheninfektion,
Urin, Speichel, Genitalsekrete, Blut, Blut-
produkte sowie Muttermilch. Die peri-
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natale Infektion wird durch infizierte Se-
krete bei der Passage durch den Geburts-
kanal erworben. Das Risiko der Geburt
von kongenital infizierten Kindern ist bei
Miittern aus niedrigeren sozialen Schich-
ten am hochsten. Junge Erwachsene (14 bis
20 Jahre) erwerben die primére Infektion
meist durch Sexualverkehr [11], wihrend
sich schwangere Frauen aus mittleren und
hoheren Schichten erstmals im Alter zwi-
schen 20-30 Jahren hauptsichlich durch
Kontakt mit virusausscheidenden Saug-
lingen und Kleinkindern infizieren [3].
Die jahrliche Rate fiir Primarinfekti-
onen liegt bei etwa 1-4%, wobei eine fetale
Schidigung bei klinisch auffilligen Neuge-
boren bei etwa 90% und bei asymptoma-
tischen Kindern 15% betrégt [26, 27]. Pra-
natal infizierte Neugeborene sind bei Ge-
burt zu etwa 10% symptomatisch und wei-
sen zu etwa 5% die klassischen Stigmata
der kongenitalen hCMV-Erkrankung auf

in der spdteren Schwangerschaft (22. bis
>23. SSW) vor allem fetales EDTA-Blut
und Amnionfliissigkeit in Betracht.

Fiir die Therapie stehen heute vor allem
Ganciclovir bzw. Foscarnet oder Aciclo-
vir zur Verfiigung. Impfstoffe sind zzt. in
klinischer Erprobung. Fiir seronegative
Schwangere, insbesondere nach beruf-
lichem hCMV-Kontakt, wird auch die Gabe
von 1.v.-IG in Betracht gezogen. Erst kiirz-
lich konnte demonstriert werden, dass eine
Behandlung von Schwangeren mit einem
spezifischen hCMV-Hyperimmunoglobu-
lin mit einem signifikant geringeren Risi-
ko einer kongenitalen Infektion des Neuge-
borenen einherging [22]. Somit konnte die-
se Behandlung in der Pravention und The-
rapie einer kongenitalen hCMV-Infekti-
on von Vorteil sein. Allerdings ist der Wert
dieser Mafinahme zur Verhinderung einer
hCMV-Infektion bisher nicht abschliefend
zu beurteilen, da entsprechende randomi-
sierte Studien mit grofieren Fallzahlen feh-
len und die Behandlung noch als sehr kost-
spielig einzustufen ist.

Ausblick

Neben den bekannten Erregern sind etli-
che weitere systemische Infektionserkran-
kungen wihrend der Schwangerschaft in
der Geburtshilfe und Perinatologie von
Bedeutung. So stellt z. B. die Malaria oder
eine Infektion mit methicillinresistenten
Staphylokokken vor allem wegen der ein-
geschrankten therapeutischen Moglich-
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| Vermutete CMV - Infektion |

A

| [gG/IgM Bestimmung |

IgM und IgG IgM negativ und IgM und IgG Serokonversion
1gG postiv positiv
negativ
y
. Verdacht auf Primirinfektion
Keine A o
. Primérinfektion
Infektion
\ A
Akute und
konvalesente
Geringer Anstieg IgG Titer Anstieg Fetales Risiko
oder kein Anstieg abwiigen -
der IgG Titer Gespriich mit
Eltern
A
Primiire Infektion 4
unwahrscheinlich Amniozentese Chordozentese

Abb. 2 A Vorschlag fiir das Management von schwangeren Frauen mit primarer CMV-Infektion. (Aus

[7,13,20,21])

keiten eine grofle Herausforderung dar.
Auch das West-Nile-Virus (WNV), SARS
und die Vogelgrippe werden im Zusam-
menhang mit Schwangerschaft und feta-
len Schédigungen in den letzten Jahren
viel diskutiert. Noch spielen diese Erreger
in unseren Breiten eine eher untergeord-
nete Rolle. Angesichts der zunehmenden
Mobilitit der Bevolkerung einerseits und
therapeutischen sowie teils diagnostischen
Einschriankungen andererseits wird die
Bedeutung dieser Erreger in den néchs-
ten Jahren sicherlich zunehmen.

Die vielfiltigen und oft schwerwie-
genden Folgen einer systemischen Infek-
tion wihrend der Schwangerschaft haben
nicht nur fiir die Betroffenen erhebliche
individuelle somatische und psychische
Konsequenzen, sondern sind auch ein er-
hebliches ,,Public-health-Problem, epide-
miologisch wie gesundheits6konomisch.
In Zeiten demographischer Entwicklun-
gen, die schon seit Lingerem von einem
Geburtenriickgang gekennzeichnet sind,
ist dieses Problem, das jedem bewusst
sein sollte, nicht nur von gesundheitspo-
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litischer, sondern auch von familienpoli-
tischer Bedeutung.
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