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Infektionen in der Schwangerschaft als Risiko für Kind und Mutter 
 haben in den letzten Jahren dank einer regelmäßigen Vorsorge, der 
verbesserten diagnostischen und therapeutischen Möglichkeiten und 
des allgemeinen Rückgangs vieler Infektionen deutlich an Bedeutung 
verloren. Umso tragischer ist es dann jedoch, wenn Kind und/oder die 
Mutter doch einmal Schaden nehmen, weil Infektionen und ihre  
möglichen gefährlichen Folgen unbeachtet blieben.

D ie gefährlichsten Infektionen in 
der Schwangerscha� für das 
Kind sind diejenigen, deren Erre-

ger – meist Viren – hämatogen in der 
Frühschwangerscha� auf das Kind über-
gehen. Diese können nämlich zu schwe-
ren Schäden führen, da Viren die Zellen 
meist zerstören, in denen sie sich ver-
mehren. Die Mutter weist dabei o� nur 
geringe oder erst spät Krankheitszeichen 
auf. Bevor Impfsto�e zur Verfügung 
standen, waren Röteln, Varizellen oder 
Hepatitis B gefürchtete Infektions-
krankheiten. Heute stellen sie so gut wie 
kein Risiko mehr für das Kind dar. Dies 
tri� jedoch nur zu, wenn die Mütter ge-

imp� sind. Eine Infektion mit dem Zy-
tomegalievirus (CMV) ist selten. Den-
noch ist sie heute die wichtigste und bis-
lang ungelöste hämotogen übertragene 
Infektion in der Schwangerscha�. Zah-
lenmäßig spielen heute bakterielle Infek-
tionen, wie schon immer, die größte Rol-
le als Ursache von Frühgeburt und In-
fektion des Kindes bei Geburt, zum Bei-
spiel durch die häu�g im Vaginalbereich 
vorkommenden B-Streptokokken. Der 
Verlauf ist aber blander als bei den Vi-
rusinfektionen, da hier wirksame Anti-
biotika oder andere Maßnahmen zur 
Verfügung stehen.

Generell ist bei den Risiken zu unter-
scheiden zwischen:
— hämatogen übertragenen Erregern,
— aszendierenden Infektionen aus dem 

Vaginalbereich, die über eine Amnio-
nitis zur Frühgeburt oder Infektion 
des Kindes in utero führen und

— beim Durchtritt durch den Geburts-
kanal übertragenen Mikroorganis-
men (Viren, Bakterien und Hefen).

Hämatogen übertragene Erreger
Zu Beginn der Schwangerscha� ist die 
Trennung zwischen Mutter und Kind 
noch hoch. Anfangs gehen Erreger von 
der Mutter auf das Kind nur zu ca. 10%, 
gegen Ende jedoch zu > 80% über. Die 
Schwere der Schädigung verhält sich da-

gegen umgekehrt. Generell besteht das 
höchste Schädigungsrisiko in den ersten 
20 Wochen, was besonders für Viren gilt. 
Mit der Pränataldiagnostik mittels Poly-
meraseketteninfektion (PCR) aus dem 
Fruchtwasser kann mit etwas Ein-
schränkung Information darüber ge-
wonnen werden, ob es zu einer Infektion 
des Kindes gekommen ist.

Röteln
Bei nachgewiesener Impfung oder Anti-
körpern im Blut der Mutter besteht kein 
Risiko mehr für das Kind. Katarakt, 
Herzmissbildungen, Hörschäden und 
andere zerebrale Schäden waren die ge-
fürchteten Schäden beim Kind.

Varizellen
Nur bis zur 20. Schwangerscha�swoche 
(SSW) besteht ein mäßiges Schädigungs-
risiko (Varizellensyndrom) von 2 % [1]. 
Durch die allgemeine Impfung gegen 
Varizellen sind diese selten geworden. 
Bei nachgewiesener Immunität besteht 
kein Risiko für das Kind. Auch eine heu-
te höchst unwahrscheinliche Infektion 
der Mutter kurz vor der Entbindung 
(Abb. 1) ist wegen der £erapie beim 
Neugeborenen mit Aciclovir kaum ge-
fährlich.

Ringelröteln
Infektionen der Mutter mit dem B19-Vi-
rus zwischen der 8. und 20. SSW stellen 
ein Risiko für das Kind dar, da die feta-

† Anmerkung:  
Unser Beiratsmitglied Prof. Eiko E. Petersen ist leider 
im Mai dieses Jahres verstorben. Wie mit ihm noch  
gemeinsam geplant, möchten wir seinen Fortbil-
dungsbeitrag, den er frühzeitig verfasst hat, in 
 seinem Gedenken in dieser Schwerpunktausgabe 
zu Infektionen publizieren. 

Abb. 1: Varizellen bei Entbindung,  
gesundes Kind
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len Erythrozyten zerstört werden, was 
zur Anämie mit Hydrops und Tod füh-
ren kann [2, 3, 4]. Geschädigte Kinder 
sind nicht bekannt. Nur circa 40 % der 
Schwangeren sind noch empfänglich für 
diese Infektion. Bei Kontakt zwischen 
der 8. und 20. SSW ist daher sofort der 
Serostatus zu bestimmen und bei Nega-
tivität durch wiederholte Serologie zu 
prüfen, ob es zu einer Infektion der Mut-
ter gekommen ist. Ist dies der Fall, wird 
das Kind durch Ultraschalluntersu-
chungen überwacht. 

Treten Zeichen eines Hydrops auf, 
kann die Anämie durch eine Erythrozy-
tentransfusion durch die Nabelvene 
überwunden werden.

Zytomegalie
Da die Mutter bei einer Infektion mit 
dem CMV allenfalls leichte unspezi�-
sche Symptome zeigt, ist das Erkennen 
der Erkrankung nur durch wiederholte 
serologische Screeninguntersuchungen 
möglich [5], die durch die gesetzlichen 
Krankenkassen nicht übernommen wer-
den. Ob das Kind tatsächlich in�ziert ist, 
kann durch Erregernachweis (PCR) im 
Fruchtwasser erkannt werden. Bei einer 
Infektion des Kindes bis zur 20. SSW 
sind Hepatosplenomegalie, Hörverlust, 
Mikrozephalie und Totgeburt möglich 
(Abb. 2). Bei späteren Infektionen wer-
den leichtere Schäden gesehen wie Hör-
verlust, der erst nach Jahren symptoma-
tisch wird. 

Da das Virus auch über die Zervix 
und die Muttermilch ausgeschieden 
wird [6], kann es bei einer chronischen 
bzw. einer in der Schwangerscha� reak-
tivierten Infektion mit Virusreplikation 
(Häu�gkeit 10%), zur Infektion des Kin-
des bei der Geburt oder durch das Stil-
len kommen. Gefährdet sind hierdurch 
nur sehr unreife Kinder. Bei ihnen muss 
das Virus in der Muttermilch inaktiviert 
werden.

Die reif geborenen Kinder dieser Müt-
ter können zu chronischen Virusaus-
scheidern werden, die dann später z. B. 
im Kindergarten seronegative Kinder 
anstecken. Sind deren Mütter wieder 
schwanger und seronegativ (40–60 %), 
so besteht die Gefahr einer primären In-
fektion der Mutter. Prävention bzw. £e-
rapie des Kindes in utero besteht heute 
in der Gabe von Hyperimmunglobulin 

an die Mutter mit einer begrenzten und 
umstrittenen Wirksamkeit [7, 8]. Eine 
wirksamere £erapie scheint die Gabe 
von Ganciclovir an die Mutter zu sein, 
mit der bisher jedoch nur Spezia listen 
Erfahrung haben [9]. Da 80 % der Kin-
der, deren Mütter sich während der 
Schwangerscha� mit dem CMV in�ziert 
haben, keine negativen Folgen zu be-
fürchten haben, ist ein Schwanger-
scha�sabbruch vor diesem Hintergrund 
kritisch zu beurteilen [9].

HIV
Die HIV-Infektion der Mutter bedeutet 
für das Kind kaum ein Infektionsrisiko, 
wenn die Infektion der Mutter bekannt 
ist und durch die Chemotherapie die Vi-
ruslast soweit gesenkt wird, dass keine 
Übertragung mehr statt�ndet [10].

Hepatitis A
Eine Infektion mit Hepatitis-A-Viren 
stellt weder für die Mutter noch für das 
Kind ein Risiko dar.

Hepatitis B
Eine hämatogene Übertragung ist eine 
Rarität. Das hauptsächliche Risiko für 
das Kind besteht während der Geburt 
beim Durchtritt durch die Zervix. Mit 
der Impfung aller Neugeborenen von 
HBs-positiven Müttern unmittelbar 
nach der Geburt wird eine Erkrankung 
des Kindes vermieden.

Hepatitis C
Risikopatientinnen kommen vor allem 
aus der Drogenszene. Bei Hepatitis-C- 
Virus-positiven Schwangeren besteht 
das Risiko im mütterlichen Blut, da 
zum Beispiel bei einer Amniozentese 
oder bei der Entbindung Viren übertra-
gen werden können. Daher wird eine 
Viruslastbestimmung vor der Entbin-
dung empfohlen.

Herpes genitalis
Eine hämatogene Übertragung ist unbe-
kannt. Das Risiko besteht bei der Geburt 
(s. u.).

Andere Viruserkrankungen
Für die Virusinfektionen Masern, 
Mumps, In¯uenza, Poliomyelitis und 
andere Enteroviren sind keine Schädi-
gungen des Kindes bekannt oder belegt.

Lues
Treponema pallidum wird bei einer Pri-
märinfektion in der Schwangerscha� in 
einem hohen Prozentsatz auf das Kind 
übertragen. Die Kinder sind bereits bei 
der Geburt stigmatisiert oder chronisch 
in�ziert – mit den bekannten Folgeschä-
den. Serologisches Screening in der 
Schwangerscha� ist deshalb in Deutsch-
land P¯icht. Laut Leitlinie soll in der 
Schwangerscha� die Frühsyphilis ein-
malig mit Benzathin-Benzylpenicillin 
2,4 Mio. I.E. i.m. (gluteal li/re je 1,2 Mio. 
I.E.) und die Spätsyphilis dreimalig mit 
Benzathin-Benzylpenicillin 2,4 Mio. I.E. 
i.m. (gluteal li/re je 1,2 Mio. I.E.) an Tag 
1, 8 und 15 behandelt werden [11].

Borreliose
Eine chronische Infektion ist für die 
Mutter gefährlich. Für Schäden beim 
Kind liegen keine gesicherten Daten vor.

Listeriose
Listerien [12] gehören zu den wenigen 
Bakterien, die bei einer Infektion der 
Mutter auf das Kind übergehen können. 
Für das Kind bedeutet dies Spätabort, 
Totgeburt oder Granulomatosis infanti-
septica. Das Problem ist die Erkennung 
der Infektion bei der Mutter, die allen-
falls Symptome eines �eberha�en In-
fekts zeigt, selten eine Meningitis. Nur 
der direkte Erregernachweis aus dem 
Blut oder dem Liquor der Mutter oder 
nach Blasensprung aus dem Fruchtwas-

Abb. 2: Konnatale Zytomegalie, das Kind 
ist verstorben.
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ser sind beweisend. Bei rechtzeitiger 
£erapie mit Amoxicillin ist die Progno-
se gut. Empfohlen wird eine Prophylaxe 
durch den Nichtverzehr von listerienver-
dächtigen Nahrungsmitteln (z. B. Salat 
oder Weichkäse wegen der möglicher-
weise kontaminierten Rinde).

Toxoplasmose
Toxoplasma gondii gehört zu den weni-
gen Protozoen, die zu schweren Schäden 
beim Kind mit Hydrozephalus, 
Mikrozephalie und Augenschäden füh-
ren können [13, 14, 15]. Das Risiko einer 
Schädigung des Kindes ist jedoch nicht 
allzu hoch. So wurden von 2001–2008 
zwischen 8 und 38 Fälle einer konnata-
len (meldep¯ichtigen) Toxoplasmose re-
gistriert. Auch hier ist das Risiko nur 
durch serologische Screeninguntersu-
chungen zu erkennen, die allerdings von 
den gesetzlichen Krankenkassen schon 

seit Jahren nicht mehr übernommen 
werden. Auch bei der Toxoplasmose gibt 
es chronische Verläufe mit IgM-Nach-
weis über viele Jahre. Werden diese 
Frauen schwanger, so besteht kein Risi-
ko für das Kind. 

Eine £erapie der Schwangeren wird 
nur bei einer Primärinfektion empfoh-
len, beispielsweise bei nachgewiesener 
Sero konver sion. Allerdings ist die £e-
rapie in ihrer Wirksamkeit schlecht be-
legt und nicht überzeugend [15], wird 
aber aus forensischen Gründen empfoh-
len.

Aufsteigende und peripartale 
Infektionen aus äußerem Genitale

Gonorrhö
Sie ist bei Frauen selten geworden und 
kann zu Spätabort, Frühgeburt und 
beim Neugeborenen zu einer schweren 

Konjunktivitis führen, die früher unbe-
handelt eine Erblindung verursachte. 
Die vor über 100 Jahren deshalb einge-
führte Credé-Prophylaxe ist nur noch 
für Kinder aus infektiologischen Risiko-
Graviditäten oder -bereichen gerecht-
fertigt.

Chlamydieninfektion
Sie ist heute die häu�gste sexuell über-
tragene bakterielle Infektion. Ihre Häu-
�gkeit ist altersabhängig. Während sie 
bei Schwangeren mit einem Durch-
schnittsalter von 30 Jahren nur in circa 
2 % gefunden wird, sind es bei den 16- 
bis 20-Jährigen über 6 % [16]. Das 
P¯ichtscreening auf Chlamydien wurde 
1994 eingeführt. Eine Chlamy-
dienzervizitis führt in 40 % der Fälle zu 
einer Neugeborenen-Konjunktivitis, sel-
tener zu einer Pneumonie. Folgeschäden 
sind wenig bekannt. 

Bei der Mutter kann es nach der Ent-
bindung zu einer Aszension und zu tu-
barer Sterilität kommen. Mit der PCR 
steht heute ein zuverlässiger Test zur 
Verfügung, der auch den Nachweis aus 
dem Erststrahlurin erlaubt [17]. Positi-
ve Schwangere werden vor der Entbin-
dung behandelt, entweder mit Makro-
liden für zehn Tage oder einmalig mit 
Azithromycin.

Herpes genitalis
Am gefährlichsten ist die Erstinfektion 
der Mutter kurz vor der Entbindung 
(Abb. 3), wobei beide Typen des Herpes-
simplex-Virus (HSV1 und HSV2) zu 
schwerem Herpes neonatorum mit To-
desfolge führen können [17]. Ein rezidi-
vierender Herpes genitalis dagegen be-
deutet nur ein geringes Risiko für das 
Kind bei der Entbindung, sodass unter 
Aciclovir eine vaginale Entbindung 
möglich ist. 

Eine mehr wöchige Aciclovirprophy-
laxe bis zur Entbindung bei rezidivieren-
dem Herpes genitalis hält der Autor für 
überzogen. Nicht alle Ulzera in der 
Schwangerscha� sind herpesbedingt. 
Bei rezidivierenden Ulzera auf beiden 
Seiten des Vestibulums, die besonders 
schmerzha� sind, handelt es sich um ein 
Behçet-Syndrom. Gerade in der Schwan-
gerscha� kann es vermehrt und rezidi-
vierend au�reten [17]. Es wird mit einer 
Clobetasolsalbe behandelt.

Tab. 1: Übersicht über die wichtigsten Infektionsrisiken in der  Schwangerschaft 
ohne Raritäten 

Hämatogene Übertragung

Viren Rötelnvirus Embryopathien

Varizella-Zoster-Virus (VZV) Embryopathien, Varizellensyndrom

Zytomegalievirus (CMV) Schäden, Mikrozephalie, Taubheit,  
Hepato splenomegalie

B19 (Ringelröteln) Anämie mit Hydrops, Exitus

Bakterien Treponemen (Lues) konnatale Lues

Listerien Spätabort, Sepsis, Exitus

E. coli und andere Bacteriaceen Spätabort, Frühgeburt durch Amnionitis

Protozoen Toxoplasma gondii Hydrozephalus, Mikrozephalie etc.

Peripartale Übertragung

Viren Zytomegalievirus chronischer Virusausscheider

Hepatitis-B-Virus Hepatitis mit Spätfolgen

humane Immundefizienzviren chronische Infektion

Herpes-simplex-Viren Enzephalitis, Sepsis

Papillomviren (HPV) Kondylome

Bakterien B-Streptokokken Pneumonie, Sepsis, Exitus

E. coli und andere Bakterien Sepsis, Exitus

A-Streptokokken Puerperalsepsis der Mutter

Postpartale Übetragung

Viren Zytomegalievirus Muttermilch

Bakterien B-Streptokokken Late-Onset-Infektion (Kind)
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Pilzinfektionen
Die Candidose gehört zu den häu�gen 
Ursachen von Juckreiz im Genitalbe-
reich. In der Schwangerscha� lassen sich 
wegen des erhöhten Östrogenspielgels 
bei bis zu 30% der Frauen Candida albi-
cans, meist als Kolonisationskeim, an-
züchten. Eine £erapie während der 
Schwangerscha� ist nur angezeigt bei 
Beschwerden oder kurz vor der Entbin-
dung, damit der Geburtskanal pilzfrei 
ist. Ausnahme ist eine drohende Früh-
geburt, da beim unreifen Neugeborenen 
eine Infektion schwer verlaufen kann. In 
der Schwangerscha� wird die lokale 
£erapie bevorzugt, um das Risiko für 
das Kind so klein wie möglich zu halten. 
In therapieresistenten Fällen ist am Ende 
der Schwangerscha� auch eine orale 
£erapie mit Fluconazol vertretbar.

Trichomoniasis
Sie ist insgesamt selten geworden und in 
der Schwangerscha� noch seltener. Ein 
Risiko für das Kind durch Trichomona-
den ist nicht bekannt, allenfalls durch 
die o� gleichzeitig vorhandenen uner-
wünschten Bakterien einer gestörten Va-
ginal¯ora. 

Die £erapie erfolgt mit 2 g Metroni-
dazol oral nach der 14. SSW. Davor kann 
mit Antiseptika behandelt werden.

Gestörte Vaginal�ora
Die Vaginal¯ora spielt eine wichtige Rol-
le in der Schwangerscha�. Keime einer 
gestörten Vaginal¯ora sind an der Früh-
geburt beteiligt [18]. Eine gestörte Vagi-
nal¯ora erhöht das Risiko einer kindli-
chen B-Streptokokken-Infektion sowie 

einer mütterlichen Infektion. In einer 
gestörten Vaginal¯ora �nden sich neben 
den schützenden Laktobazillen mehr 
unerwünschte Bakterien, meist Darm-
¯ora. Die stärkste Störung, die bakte-
rielle Vaginose (BV) wird auch Amin-
vaginose genannt. Dabei kann es zu ei-
ner Besiedlung mit bis zu 108 fakultativ 
pathogenen Bakterien kommen. Die 
bakterielle Zusammensetzung ist außer-
ordentlich variabel ohne Dominanz 
einer bestimmten Art. Eine Entzün-
dungsreaktion liegt nicht vor.

Durch Kontamination beim Wasser-
lassen kann bei einer BV eine Bakteri-
urie vorgetäuscht werden, was mögli-
cherweise die Ursache dafür ist, dass die 
asymptomatische Bakteriurie lange als 
Risiko in der Schwangerscha� angese-
hen wurde. In vielen Publikationen und 
Reviews ist belegt, dass eine gestörte Va-
ginal¯ora ein erhöhtes Risiko für den 
Verlauf einer Schwangerscha� (abnor-
mal pregnancy outcome) mit Spätabort 
und Frühgeburt darstellt [18, 19]. 

Denn die Proteasen der Anaerobier 
spalten den schützenden Mukus in der 
Zervix [20], ver¯üssigen den Fluor und 
begünstigen so die Aszension besonders 
von Darmbakterien aus der Vagina in 
die Fruchthöhle. Amnionitis, vorzeitige 
Wehen mit Spätabort, Frühgeburt und 
eine Infektion des Feten sind die Folgen. 
Speziell in der Schwangerscha� ist die 
richtige £erapie der gestörten Vaginal-
¯ora beziehungsweise der BV nicht be-
kannt. Für die Behandlung mit Antibio-
tika bei vorzeitigen Wehen ohne Blasen-
sprung gibt es keine guten Studiendaten, 
die dies stützen [21, 22]. 

Ein Antibiotikatherapie bleibt daher 
dem klinischen Enzelfall überlassen. 
Dagegen unterstützen die Daten durch-
aus die Gabe von Antibiotika beim vor-
zeitigen Blasensprung, wenn es um die 
Verlängerung der Schwangerscha� geht. 
Für alternative lokale Behandlungen ei-
ner gestörten Vaginal¯ora in der 
Schwangerscha� zur Vermeidung wie-
derholter Spätaborte und Frühgeburten 
gibt es bis heute so gut wie keine aner-
kannten Studien. 

Dabei gibt es durchaus sehr positive 
Berichte mit der Langzeitbehandlung 
von intravaginalem Vitamin C in der 
Schwangerscha� [23]. Der Vorteil von 
Vitamin C ist – neben dem Ansäue-
rungse�ekt – seine positive Wirkung auf 

Abb. 3: Primärer Herpes genitalis
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Abb. 4: Puerperalsepsis (li.) Grampäparat (re.) nach Infektion mit A-Streptokokken
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das Immunsystem und bestimmte En-
zyme, die beim Blasensprung beteiligt 
sind [20]. Der Versuch, über die Selbst-
messung des vaginalen pH-Wertes 
durch die Schwangere und bei erhöhtem 
pH-Wert die oben genannte Standard-
therapie für BV zu initiieren, brachte 
keinen Erfolg [24]. 

Zum einen ist ein erhöhter pH-Wert 
ein unzureichender Nachweis für eine 
BV und zum anderen hat eine Antibio-
tikabehandlung einer BV über einen 
Zeitraum von einigen Tagen keinen Be-
ne�t für den Ausgang einer Schwanger-
scha� gebracht.

Ein weiterer Risikofaktor ist die 
„aerobe Vaginitis“, bei der die Leukozy-
ten, insbesondere die toxischen Leuko-
zyten, und bei den Keimnachweisen 
Escherichia coli eine Rolle spielen [19]. 
Der Einsatz von Antibiotika mit Wir-
kung gegen Ureaplasma urealyticum 
und Chlamydia trachomatis wie Amoxi-
cillin und Erythromycin hat ebenso kei-
nen Erfolg gezeigt.

Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus ist ein häu�ger 
Keim auf der Haut [25] und wird bei un-
gefähr 30 % aller Menschen gefunden. 
Er braucht Eintrittspforten, um eine In-
fektion auszulösen. Be�ndet sich der Er-
reger in der Schwangerscha� auch in 
der Vagina, wo er keine Symptome ver-
ursacht, so kann er bei der Entbindung 
auf das Kind übertragen werden und 
eine Konjunktivitis auslösen. Bei der 
Mutter kann Staphylococcus aureus zu 
einer Wundinfektion und im Verlaufe 
des Stillens zu einer Mastitis puerpera-
lis führen. Durch eine lokale £erapie 
der Vagina vor der Geburt mit Antisep-
tika, beispielsweise mit Fluomizin, kann 
dieses Risiko beseitigt werden. Ein neu-
es Problem ist die Zunahme Methicil-
lin-resistenter Staphylococcus-aureus-
Stämme (MRSA), die nicht gefährlicher, 
aber im Falle einer Infektion schwieri-
ger zu behandeln sind. Sie treten zuneh-
mend bei Schwangeren auf, die selbst 
oder deren Familienangehörige in Kli-
niken, in Altersheimen oder in der land-
wirtscha�lichen Tierhaltung arbeiten 
[26]. Empfohlen wird eine Dekontami-
nation vor der Entbindung mit Antisep-
tika, zum Beispiel mit Fluomizin oder 
Mupiricinsalbe.

A-Streptokokken
Die gefährlichsten Keime im Genitale 
sind A-Streptokokken (Streptococcus 
pyogenes), da sie von allen Streptokok-
kenarten die stärkste Entzündungs-
reaktion im Organismus auslösen [27]. 
Sie sind die Haupterreger der Puerpe-
ralsepsis (Abb. 4) und werden vorwie-
gend durch Schmierinfek tion übertra-
gen. Dabei bringen die Frauen diesen 
Erreger in der Regel zur Entbindung 
mit, ohne dass er bei der Entbindung 
immer schon symptomatisch ist. Mehr-
gebärende sind häu�ger betro�en, da 
sie durch ihre Kinder in�ziert werden. 
Nach der Entbindung ist es ein Leichtes 
für den Erreger, die weit geö�net Zer-
vix zu überwinden und über den Ute-
rus in die Blutbahn zu gelangen. Fieber 
ist bei der Puerperalsepsis ein Spätsym-
ptom. Unklare Schmerzen und starkes 
Krankheitsgefühl sind die ersten Zei-
chen. Wird jetzt kein CRP bestimmt, so 
wird die Schwere der Erkrankung nicht 
rechtzeitig entdeckt und die rettende 
Antibiotikatherapie (z. B. mit Penicillin 
oder Cephalosporin) kommt zu spät 
[28].

Entscheidend zur frühen Erkennung 
einer Infektion sind neben der klini-
schen Untersuchung die Mikroskopie 
und bei klinischem Verdacht auf Infek-
tion die Bestimmung von Entzündungs-
parametern (Leukozyten im Blut und 
vor allem CRP), sowie der mikrobiologi-
sche Keimnachweis in der Schwanger-
scha� und im Wochenbett.

B-Streptokokken  
(Gruppe-B-Streptokokken, GBS)
Die GBS-Infektion des Neugeborenen 
gilt heute als die häu�gste Infektion des 
Neugeborenen in der ersten Lebenswo-
che (Early Onset). Zur Erkennung eines 
Early-Onset-Infektionsrisikos wird heu-
te das Screening der Mutter auf B-Strep-
tokokken in der Vagina und auch im 
Darm empfohlen, das von gesetzlich ver-
sicherten Schwangeren selbst bezahlt 
werden muss. 

Bei positiven Müttern wird eine Anti-
biotikatherapie mit Penicillin während 
der Entbindung empfohlen. B-Strepto-
kokken, die bei circa 20 % der Menschen 
zur normalen Darm¯ora gehören, �n-
den sich sowohl in der normalen als 
auch bei einer gestörten Vaginal¯ora 

oder der BV. Ihr Nachweis ist nur mik-
robiologisch möglich. Je höher die Kon-
zentration von B-Streptokokken in der 
Vagina ist, desto höher ist auch das Risi-
ko für das Neugeborene, dass es bei der 
Geburt durch den Geburtskanal zu einer 
Infektion kommt. Nur 1–3 % der Kinder 
von kolonisierten Müttern erkranken 
mit Pneumonie und Sepsis [17]. Die In-
zidenz einer Infektion liegt bei etwa 
1:3.000. Eine Late-Onset-Infektion, die 
nach drei bis sechs Wochen au�ritt, er-
folgt durch betreuende Menschen.

Escherichia coli
Infektionen des Neugeborenen mit 
Escherichia coli waren vor dem Be-
kanntwerden von B-Streptokokken die 
häu�gste schwere Infektion des Neuge-
borenen. Bei Spät aborten und Frühge-
burten als Auslöser oder als Erreger ei-
ner kindlichen Infektion spielen sie auch 
heute noch eine große Rolle. Allerdings 
gibt es Probleme bei der Bewertung, da 
sie durch lange Transportzeiten und me-
thodische Bedingungen relativ häu�g in 
der Vagina nachgewiesen werden.

Fazit für die Praxis
Infektionen können das Kind während 
der Schwangerscha� und bei der Ent-
bindung tre�en. Hämatogen übertrage-
ne Infektionen, insbesondere vor der 20. 
Schwangerscha�swoche, führen zu den 
schwersten Schäden beim Kind. Dank 
der Vorsorge sind diese Risiken mit 
Ausnahme der Zytomegalie inzwischen 
selten.

Häu�ger sind Infektionen durch vagi-
nale Keime, die zu einem Spätabort, ei-
ner Frühgeburt oder einer Erkrankung 
des Feten in utero führen können.

Auch Infektionen des Neugeborenen 
und der Mutter werden im Wesentlichen 
durch Keime aus der Vagina verursacht.
Eine mikrobiologische Diagnostik der 
Vaginal¯ora und die frühzeitige Be-
handlung in der Schwangerscha� kön-
nen dieses Risiko reduzieren.
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