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Abkürzungsverzeichnis 
 

AB   Antibiose 

BV   bakterielle Vaginose 

CRP   C-reaktives Protein 

E. coli   Escherichia coli 

ED   Erstdiagnose 

EOD   early onset Erkrankung 

FG   Frühgeburt/Frühgeborenes 

FISH   Fluoreszenz in situ Hybridisierung 

GBS   Gruppe B Streptokokken 

IL   Interleukin 

KI   Konfidenzintervall 

KNS   koagulasenegative Staphylokokken 

LOD   late onset Erkrankung 

MW   arithmetischer Mittelwert  

nk   nicht bekannt 

ns   nicht signifikant 

OIA   Optischer Immunoassay 

PCR   Polymerase Kettenreaktion 

PPPROM  prolongierter früher vorzeitiger Blasensprung 

PPROM  früher vorzeitiger Blasensprung 

PROM  vorzeitiger Blasensprung 

RG   Reifgeburt/Reifgeborenes 

RR   Relatives Risiko 

SD   Standardabweichung 

sp.   Spezies 

SSW   Schwangerschaftswoche/-n post menstruationem 

Tbl.   Tablette 

U1   Neugeborenen-Erstuntersuchung 

U2   Neugeborenen-Basisuntersuchung 3.-10. Lebenstag 

VT   Vaginaltablette 
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1 Einleitung 
 

Streptococcus agalactiae, aufgrund der Antigenmerkmale den Streptokokken der 

serologischen Gruppe B nach Lancefield (GBS) zuzuordnen, ist morphologisch ein 

grampositiver, runder, kettenbildender Aerobier. Es existieren 9 verschiedene 

Serotypen. Bei Anzucht auf Schafsblutagar zeigt sich eine klare Hämolysezone um 

jede Kolonie (�-hämolysierende Streptokokken), welche zumeist schwächer 

ausgeprägt ist als die der Serogruppe A (Beers 2007). 

 

 

1.1 B-Streptokokken und Schwangerschaft 
 

B-Streptokokken kolonisieren den unteren Gastrointestinaltrakt mit konsekutiver 

Ausbreitung im Urogenitaltrakt, wobei bei Schwangeren Besiedlungsraten von  

10-30 % nachgewiesen wurden (Regan et al. 1991). Die GBS-Kolonisierung verläuft 

unabhängig von einer antibiotischen Behandlung transient, chronisch oder 

intermittierend. Sie kann neben einer in 2-4 % auftretenden Infektion der ableitenden 

Harnwege selten auch Chorioamnionitis, Endometritis und Sepsis verursachen, bleibt 

zumeist aber klinisch inapparent (Yancey et al. 1994). Diskutiert wird ein erhöhtes 

Risiko für vorzeitige Wehentätigkeit; die B-Streptokokken-Besiedlung gilt aber nicht 

als direkte Frühgeburtsursache (Valkenburg-van den Berg et al. 2009). 

 

Die Bedeutung der GBS-Kolonisation Schwangerer erkannte man in den 70er Jahren, 

als Infektionen durch B-Streptokokken mit bis zu 50 %igem fatalen Ausgang als 

Hauptursache neonataler Morbidität und Mortalität identifiziert werden konnten 

(Franciosi et al. 1973). 

Die vertikale Übertragung kann nach Aszension bereits intrauterin erfolgen.  

B-Streptokokken zeigen eine hohe Adhärens zum Chorionepithel (Winram et al. 

1998). Nach Penetration der Eihäute oder vorzeitigem Blasensprung führt die 

Aspiration infizierten Fruchtwassers beim Feten zu intrauterinem Fruchttod, 

konnataler Pneumonie oder Sepsis. Weiterhin verursacht die Exposition des Kindes 

während der Passage des Geburtskanals neben einer Infektion häufiger eine 

asymptomatische neonatale Kolonisation von Haut und Schleimhäuten. 
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1.2 Neonatale Infektion 
 

Zu unterscheiden ist eine frühe Form (early onset) von einer Spätform (late onset) 

der neonatalen Infektion.  

Die early onset Erkrankung (EOD) des Neugeborenen ist zwar selten, aber häufig 

dramatisch verlaufend und vital bedrohlich. Die Definition der EOD ist nicht 

einheitlich. Während von einigen Autoren der Erkrankungsbeginn innerhalb der 

ersten 72 Lebensstunden festgelegt wird (Cohen-Wolkowiez et al. 2009; Dutta et al. 

2010; Friedman et al. 2000; Malek et al. 2005; Puopolo et al. 2005; Sankar et al. 

2008; Stoll et Hansen 2003; Velaphi et al. 2003), ist in anderen Quellen die 

Manifestation der EOD bis zum 6. Lebenstag definiert (Adair et al. 2003; Berardi et al. 

2007; Bromberger et al. 2000; Colbourn et al. 2007; Fluegge et al. 2006; Heath et al. 

2009; Hyde et al. 2002; Moore et al. 2003; Oddie et Embleton 2002; Phares et al. 

2008; Pinto et al. 2003; Rentz et al. 2004; Schrag et al. 2002a; Schrag et al. 2006). 

Die Transmission der Erreger erfolgt aszendierend intrauterin oder subpartal. 

Klinisch zeigen die Kinder zumeist innerhalb einiger Stunden post partum 

unspezifische Symptome einer systemischen Infektion (AWMF 2006c): 

 

- Veränderungen des Hautkolorits und Temperaturinstabilität, 

- Störungen der Atmung (Apnoe, Dyspnoe, Tachypnoe, thorakale Einziehungen, 

Stöhnen), 

- Störungen des Kreislaufs (verlängerte Rekapillarisierungszeit, arterielle 

Hypotonie, Tachykardie), 

- neurologische Symptome (Hypotonie, Lethargie oder Hyperexzitabilität, 

Berührungsempfindlichkeit, Krampfanfälle), 

- intestinale Störungen (Trinkunlust, geblähtes Abdomen, Erbrechen), 

- Stoffwechselveränderungen (Hyper- oder Hypoglykämien, metabolische bzw. 

respiratorische Azidose, Laktatanstieg). 

 

Häufig entwickelt sich das Vollbild einer Pneumonie oder Sepsis, seltener tritt die 

Infektion als Meningitis, Arthritis oder Osteomyelitis in Erscheinung. Infolge der EOD 

können neurologische Langzeitschäden resultieren. Bei häufig fulminant 

verlaufendem Geschehen kann der Tod des Kindes eintreten (Fluegge et al. 2006).  

 

Die seltenere late onset Infektion (LOD) manifestiert sich nach ein bis vier 

Lebenswochen, bei GBS-Erkrankung bis zum 3. Lebensmonat (Berardi et al. 2007; 

Cohen-Wolkowiez et al. 2009; Colbourn et al. 2007; Fluegge et al. 2006; Friedman et 

al. 2000; Glasgow et al. 2005; Heath et al. 2009; Phares et al. 2008; Schrag et al. 
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2000). Sie zeigt einen eher prolongierten Verlauf und wird durch eine postnatale 

Übertragung der Erreger des maternalen anogenitalen Spektrums verursacht.  

Hiervon abzugrenzen ist die nosokomiale Infektion, von der besonders Frühgeborene 

<32+0 SSW bzw. Kinder mit einem Geburtsgewicht <1500 g betroffen sind. Die 

Erkrankung beginnt nach 72 Stunden und wird begünstigt durch intensivmedizinische 

invasive Maßnahmen (Craft et Finer 2001; Stoll et Hansen 2003). Einige Autoren 

gebrauchen die Begriffe LOD und nosokomiale Infektion synonym (Stoll et al. 2005). 

 

Die Bestätigung des Infektionsverdachtes erfolgt durch Laboruntersuchungen (CRP, 

Interleukine, Differentialblutbild) und den Versuch des direkten Erregernachweises, je 

nach Klinik mittels Ohr-, Nasen-, Augen- oder Rachenabstriches, in der Blut- oder 

Urinkultur, im Tracheal- oder Magensekret bzw. im Liquorpunktat.  

Unter den laborchemischen Parametern haben Interleukine (IL-6, IL-8) die höchste 

Sensitivität in der Initialphase einer bakteriellen Infektion. Das CRP steigt erst nach 

12-24 Stunden an und hat bei Infektionsbeginn nur eine geringe Sensitivität bei 

hoher Spezifität. Wegen seiner niedrigen Spezifität hat das Differentialblutbild eine 

geringe diagnostische Wertigkeit, die Bestimmung von Procalcitonin ergibt keine 

verlässlicheren Informationen als das CRP. Die höchste Sensitivität bei gleichzeitig 

hoher Spezifität im gesamten Verlauf einer Infektion hat zurzeit die Kombination von 

IL-6 oder IL-8 mit CRP (AWMF 2006c). 

 

Bei erstem klinischen Verdacht ist frühzeitig eine kalkulierte intravenöse antibiotische 

Therapie indiziert. Streptokokken der Serogruppe B dominieren vor E. coli als 

Erreger der early onset Sepsis, seltener sind Staphylococcus aureus, Listerien und 

Anaerobier als Verursacher zu identifizieren. Nach vorausgegangener antibiotischer 

Behandlung der Mutter und bei Frühgeborenen ist mit Enterobacter sp., Klebsiellen, 

Pseudomonas sp. oder ampicillinresistenten E. coli zu rechnen. Die kalkulierte 

Therapie sollte also unter Beachtung der nosokomialen Keime mit den 

klinikspezifischen Resistenzen diese Erreger erfassen, daher existiert keine 

einheitliche und verbindliche Empfehlung für eine bestimmte Antibiotikakombination. 

B-Streptokokken sind generell ampicillinsensitiv, dagegen zeigen E. coli-Stämme 

zunehmend Resistenzen gegen Penicillin und seine Derivate, teilweise auch 

gegenüber Aminoglykosiden (Friedmann et al. 2000). Listerien und Enterokokken 

werden von Cephalosporinen nicht erfasst.  

 

Die Dauer der Therapie des Neonaten variiert entsprechend der Empfehlung der 

Gesellschaft für Neonatologie und pädiatrische Intensivmedizin (AWMF 2006c): 
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- bei initial klinischem Verdacht ohne Bestätigung der Infektion maximal 2 Tage, 

- bei klinisch blandem Verlauf ohne Erregernachweis über 5-7 Tage, 

- bei Sepsis mit positiver Blutkultur bis hin zu 10 Tagen. 

- Eine Meningitis wird je nach Klinik 2-3 Wochen behandelt. 

 

 

1.3 Epidemiologie und Risikofaktoren 
 

Die Inzidenz der neonatalen GBS-Erkrankung betrug in den USA vor Einführung 

einer intrapartalen Antibiotikaprophylaxe in den 90er Jahren 1,8 Fälle pro 1000 

Lebendgeborene mit einem Verhältnis der frühen Form zur late onset Erkrankung 

von 80:20 (1,5 versus 0,35 Fälle auf 1000 Geburten). Die kindliche Mortalität wird mit 

bis zu 6 % angegeben (Zangwill et al. 1992). Nachdem 1996 die Konsensusleitlinien 

der amerikanischen Fachgesellschaften eine generelle Empfehlung  zur  risiko- oder 

screeningbasierten Antibiotikagabe sub partu gaben, konnte ein Rückgang des 

Auftretens der EOD um 65-80 % verzeichnet werden: von 1,7 (1993) auf 0,6/1000 

Lebendgeborene (1998) (Schrag et al. 2000), im Jahr 2003 sogar auf 0,31. Das 

Auftreten der Spätform der Infektion bleibt allerdings unbeeinflusst, so dass sich das 

Verhältnis mittlerweile auf 50:50 verschoben hat (CDC 2009).  

In Deutschland liegt die kalkulierte Inzidenz der GBS-Sepsis gesamt bei 0,47/1000 

Lebendgeborene mit einem Verhältnis EOD/LOD von 60:40, die Letalität bei 4 %. 

Reifgeborene Kinder sind mit 80 % von der early onset Sepsis am häufigsten 

betroffen (Fluegge et al. 2006). Allerdings liegt die Rate der klinischen GBS-Infektion 

bei Neugeborenen um den Faktor 5-10 höher, da nur etwa in 10-20 % eine positive 

Blutkultur nachweisbar ist (AWMF 2008). Bei B-Streptokokkennachweis dominiert in 

Nordamerika und Europa Serotyp III (Bürckstümmer 2006). 

 

Als risikoerhöhend für das Auftreten der Frühform der GBS-Infektion Neugeborener 

wurden folgende Faktoren etabliert (Schuchat et al. 1996): 

 

- Entbindung vor vollendeter 37. SSW, 

- Fieber sub partu �38 ˚C, 

- Blasensprung �18 Stunden, 

- Nachweis von GBS im Ano-Genitalbereich zum Zeitpunkt der Entbindung, 

- GBS-Bakteriurie in aktueller Schwangerschaft, 

- vorausgegangene Geburt eines GBS-infizierten Kindes. 
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1.4 Intrapartale Antibiotikaprophylaxe 
 

Beim selektiven risikobezogenen Vorgehen zur Vermeidung der EOD erfolgt eine 

peripartale Antibiotikagabe beim Vorliegen einer oder mehrerer der angeführten 

Faktoren. Demgegenüber steht das generelle Screening mittels eines kombinierten 

Abstriches von Introitus vaginae und Anorektum und anschließender 

bakteriologischer Kultur zwischen 35+0 und 37+0 SSW. Zu diesem Zeitpunkt kann 

bereits eine Aussage zum GBS-Kolonisierungsstatus am errechneten Termin 

gemacht werden (Boyer et al. 1983).  

Nachdem in Nordamerika aufgrund einer 50 %igen Effektivitätserhöhung bei der 

Vermeidung der Frühform der GBS-Sepsis das generelle Screening  (Money et 

Dobson 2004; Schrag et al. 2002a) eingeführt wurde, wird seither auch in 

Deutschland die Durchführung dieser Maßnahme empfohlen (AWMF 2008). Der 

flächendeckenden Einführung steht allerdings entgegen, dass dieses Screening bis 

dato nicht Gegenstand der Mutterschaftsrichtlinien ist und daher nicht von den 

gesetzlichen Krankenkassen finanziert wird (G-BA 2009).  

 

Entsprechend der aktuellen Leitlinie (AWMF 2008) sollte eine intrapartale 

Antibiotikaprophylaxe bei positivem GBS-Screening zwischen 35+0 und 37+0 SSW 

sowie bei unbekanntem GBS-Status und dem Vorliegen mindestens einem der 

angeführten Risikofaktoren (Frühgeburt <37+0 SSW, Blasensprung �18 Stunden 

bzw. mütterlichem Fieber �38 ˚C sub partu) erfolgen. Bei Vorliegen eines negativen 

Kulturergebnisses innerhalb von 5 Wochen vor der Geburt kann unabhängig von den 

3 Risikofaktoren auf die Prophylaxe verzichtet werden, ebenso bei primärer 

Schnittentbindung (ohne Wehentätigkeit oder vorzeitigen Blasensprung) und 

positivem Kulturergebnis. Patientinnen mit einer GBS-Bakteriurie während der 

Schwangerschaft und nach Geburt eines Kindes mit GBS-Infektion erhalten in jedem 

Fall eine Antibiotikagabe unter der Geburt, so dass in diesen Fällen auf das 

Screening verzichtet werden kann. Bei symptomlosen Schwangeren ohne 

Wehentätigkeit sollte zum Zeitpunkt des GBS-Nachweises keine antibiotische 

Behandlung durchgeführt werden, da die Rekolonisierungrate bei Geburt bis zu 70 % 

beträgt (Schrag et al. 2000). 

 

Die peripartale Antibiotikaprophylaxe erfolgt bei bisher fehlender 

Resistenzentwicklung mit Penicillin intravenös von Beginn der Wehentätigkeit oder 

dem Zeitpunkt des Blasensprunges an bis zur Entbindung: 
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- Penicillin G (Mittel der 1. Wahl) einmalig 5 Mio E, dann 4stündlich 2,5 Mio E, 

- alternativ Ampicillin einmalig 2 g, dann 4stündlich 1 g, 

- alternativ Cefazolin einmalig 2 g, dann 8stündlich 1 g  

(oder äquivalentes Cephalosporin), 

- alternativ Clindamycin 900 mg 8stündlich 

(möglichst nur bei Cephalosporinunverträglichkeit). 

 

Die größte Effektivität zur Vermeidung der neonatalen GBS-Infektion besteht bei 

Beginn der Gabe des Antibiotikums mindestens 4 Stunden vor der Geburt (Cueto et 

al. 1998). 

 

 

1.5 Zielsetzung 
 

Das primäre Studienziel der vorliegenden Untersuchung an der 

Universitätsfrauenklinik Rostock war, die Bedeutung einer GBS-Kolonisation in der 

aktuellen Schwangerschaft für das maternale und neonatale Outcome zu bestimmen. 

 

Sekundäre Studienziele waren folgende Aspekte: 

 

- Wie hoch ist der Anteil der ohne Screening detektierten Patientinnen mit GBS-

Kolonisation in der aktuellen Schwangerschaft an der Gesamtgeburtenzahl? 

- Wie häufig ist die neonatale EOD mit und ohne B-Streptokokkennachweis in 

diesem Risikokollektiv? 

- Welche Einflüsse haben anamnestische maternale Faktoren und der 

Schwangerschaftsverlauf auf eine Infektion des Neugeborenen? 

- Wie ist der Geburtsverlauf bei perinataler Infektion im Vergleich zu 

Neugeborenen ohne EOD charakterisiert? 

- Welche Bedeutung hat die Anwendung und die Dauer der antibiotischen 

Prophylaxe im untersuchten Kollektiv? 

 

Tertiäre Studienziele waren die Analyse des geburtshilflichen Managements 

einschließlich dessen kritischer Beurteilung sowie die vergleichende 

Charakterisierung des neonatalen Outcomes. 



 

* O23.5  Infektionen des Genitaltraktes in der Schwangerschaft 

B95.1! Streptokokken Gruppe B als Ursache von Krankheiten, die in anderen Kapiteln klassifiziert sind 

11 

2 Patientengut und Methodik 
 

Anhand der klinikinternen Datenerfassungssysteme konnten aus sämtlichen 

Geburten der Universitätsfrauenklinik und Poliklinik am Klinikum Südstadt Rostock 

vom 01.01.2005 bis zum 31.12.2007 die Patientinnen mit der Diagnose bzw. dem 

Risikofaktor „B-Streptokokkeninfektion in der Schwangerschaft“ (ICD-10-

Diagnoseschlüssel O23.5 + B95.1!)* ermittelt werden. 

Eingeschlossen wurden alle Patientinnen, bei denen in der aktuellen Gravidität bis 

unmittelbar peripartal (+/- 7 Tage) mittels zervikovaginalen Abstriches und 

bakteriologischer Kultur oder in der Urinkultur der Nachweis von B-Streptokokken 

erfolgte. Die Diagnostik war entweder durch den betreuenden Gynäkologen 

durchgeführt und entsprechend im Mutterpass dokumentiert worden oder im Rahmen 

eines stationären Aufenthaltes in der UFK Rostock erfolgt. 

 

Laut der in diesem Zeitraum gültigen Dienstanweisung sollten alle Frauen mit 

nachgewiesener GBS-Kolonisation in der aktuellen Schwangerschaft unabhängig 

vom Zeitpunkt der Diagnose eine peripartale Antibiotikaprophylaxe erhalten, da in 

Ermangelung eines generellen Screenings zum geburtsnahen Besiedlungsstatus 

meist keine Aussage gemacht werden konnte. Des Weiteren kam die risikobasierte 

Strategie zur Vermeidung der neonatalen GBS-Sepsis zur Anwendung. 

 

Die neonatale EOD war definiert als Erkrankung des Neugeborenen mit einem 

Beginn innerhalb der ersten 72 Stunden (bzw. 6 Lebenstage für die GBS-EOD) und 

mindestens einer der folgenden Diagnosen: 

 

- perinatale Infektion (nicht näher bezeichnet), 

- Sepsis, 

- Pneumonie, 

- Meningitis. 

 

Bei Vorhandensein klinischer Symptome einer systemischen Infektion erfolgte die 

Bestätigung durch Laborveränderungen und/oder bildgebender Diagnostik bzw. den 

Nachweis pathogener Keime. Die Diagnose wurde durch einen Facharzt für Kinder- 

und Jugendmedizin mit Schwerpunktbezeichnung Neonatologie gestellt. 

Bei einer Sepsis handelt es sich streng genommen um eine systemische 

Entzündungsreaktion mit Erregernachweis im Blut. Da dies meistens nicht gelingt, 

erfolgt die Diagnosestellung zumeist klinisch und laborchemisch. In vorliegender 

Untersuchung wurde daher die Bezeichnung „Sepsis“ vermieden.  
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Unter allen Geburten im Untersuchungszeitraum an der Universitätsfrauenklinik war 

bei 303 Frauen eine GBS-Besiedlung dokumentiert. Bei 9 Entbindungen handelte es 

sich um Zwillingsschwangerschaften. Zur Auswertung gelangten alle detektierten 312 

Mutter-Kind-Paare. Im Rahmen der retrospektiven Kohortenstudie wurden aus den 

Krankenakten die in Tabelle 2.1 bis 2.4 angeführten Parameter erhoben. 

 

Die erhobenen Daten wurden tabellarisch zusammengeführt, zur besseren 

Vergleichbarkeit kategorisiert und analysiert. Zur statistischen Prüfung der nicht 

normalverteilten  Mittelwertsdifferenzen gelangte der Mann-Whitney-U-Test, für den 

Vergleich kategorialer Kriterien der Chi-Quadrat-Test nach Pearson bzw. der exakte 

Fisher-Test (bei erwarteten Häufigkeiten pro Feld n<5) zur Anwendung. Ein 

zweiseitiges Signifikanzniveau �<0,05 wurde als statistisch signifikant interpretiert. 

Die Angabe des unadjustierten relativen Risikos bei Vorhandensein eines Merkmals 

in der Vierfelderanalyse erfolgte zu rein deskriptiven Zwecken. Auf eine multivariate 

Analyse wurde verzichtet, da die Detektion unabhängiger Risikofaktoren in 

vorliegender Untersuchung bei relativ geringer Fallzahl nicht primäres Studienziel 

war. 

Die statistische Beratung erfolgte durch das Institut für Biostatistik und Informatik in 

Medizin und Alternsforschung der Universität Rostock. 
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Tab. 2.1 Erhobene Parameter der maternalen Anamnese 

 

 Kategorien 

Alter (a) 

 

<18 

18-35 

>35 

Parität 

 

1 

2 

�3 

Anzahl vorausgegangener Aborte/Abruptiones 1 

2 

�3 

Body Mass Index (kg/m2) 

 

<18,5 

18,5-24,9 

25,0-29,9 

30,0-34,9 

35,0-39,9 

�40,0 

Präkonzeptionelle GBS-Besiedlung  ja 

nein 

Nikotinabusus (Zigaretten/die) 0 

1-5 

6-10 

�11 
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Tab. 2.2 Erhobene Parameter des Schwangerschaftsverlaufes 

 

 Kategorien 

Zeitpunkt der GBS-Erstdiagnose (SSW) perikonzeptionell +/- 14 d 

�14+6 

15+0-23+6 

24+0-31+6 

32+0-36+6 

�37+0 

peripartal +/- 7 d 

keine Angabe 

Therapie der GBS-Erstdiagnose ja (Medikament) 

nein 

keine Angabe 

Begleitkolonisationen/-infektionen ja (Erreger) 

nein 

Kontrollabstrich ja (GBS +/-) 

nein 

Frühgeburtsbestrebungen (vorzeitige Wehen, Zervixinsuffizienz) ja 

nein 

Therapie der drohenden Frühgeburt (Tokolyse, Antibiose) ja (Medikament) 

nein 
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Tab. 2.3 Erhobene Parameter der Entbindung 

 

 Kategorien 

Schwangerschaftsdauer (SSW) 24+0-27+6 

28+0-31+6 

32+0-36+6 

�37+0 

Intervall GBS-Erstdiagnose - Entbindung (Wochen) �1 

>1-5 

>5 

Entbindungsmodus spontan 

Sectio caesarea 

 primäre Sectio  

 sekundäre Sectio 

vaginal operativ 

 Forcepsentbindung 

 Vakuumextraktion 

Geburtsdauer (h) 0 (primäre Sectio) 

<4 

�4-<12 

�12 

Vorzeitiger Blasensprung ja 

nein 

PPPROM ja (Prolongationsintervall) 

nein 

Intervall Blasensprung-Geburt (h) 0 (primäre Sectio) 

<6 

�6-<18 

�18 

Fruchtwasserfarbe klar 

grün 

blutig 

Subpartale Antibiose ja (Medikament) 

nein 

Intervall Antibiose-Geburt (h) 0 

<4 

�4-<24 

�24 

Fieber sub partu  �38,0 ˚C 

37,0-37,9 ˚C 

nein 

Puerperalinfektion (Endo[myo]metritis, Sepsis, Fieber �38,0 ˚C) ja 

nein 

Plazentahistologie ja unauffällig 

 Asphyxie 

 Chorioamnionitis 

nein 
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Tab. 2.4 Erhobene Parameter des Neugeborenen 

 

 Kategorien 

Mehrling ja 

nein 

Gewicht (g) <1000 

�1000-<1500 

�1500-<2500 

�2500 

Größe (cm)  

Gewichtsperzentile nach Voigt <10. 

10.-90. 

>90. 

Nabelarterien-pH �7,30 

7,20-7,29 

�7,19 

Basenexzess  

Apgar-Score 1’ 8-10 

5-7 

�4 

Apgar-Score 5’ 8-10 

5-7 

�4 

Apgar-Score 10’ 8-10 

5-7 

�4 

CRP �6. Lebenstag (mg/l)  �3 

>3-10 

>10 

IL-6 �6. Lebenstag (pg/ml) �10 

>10-50 

>50 

U1 unauffällig 

respiratorische Störung 

sonstiges 

U2 unauffällig 

respiratorische Störung 

sonstiges 

Morbidität (Diagnosen)  

Abstrichdiagnostik ja (Lokalisation, Erreger) 

 steril 

 Keimnachweis 

nein 

Outcome (bei Demissio bzw. bei Wiedervorstellung im 1. LJ) keine Residuen 

Exitus 

Residuen 
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3 Ergebnisse 
 

Der Nachweis einer GBS-Besiedlung in der aktuellen Schwangerschaft ohne 

Screening erfolgte im Untersuchungszeitraum bei 303 Geburten. Bei einer 

Gesamtgeburtenzahl von 7143 in der Universitätsfrauenklinik betrug die detektierte 

Besiedlungsrate 4,2 % (Abb. 3.1).  

 

Detektierte GBS-Besiedlungsrate
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Abb. 3.1  Anteil der Frauen mit nachgewiesener GBS-Besiedlung bezogen auf die Zahl der 

Geburten (gesamt n=303/7143) 

 

 

Unter den 303 Geburten waren 9 Zwillingsschwangerschaften, so dass die 

Gesamtzahl der Neugeborenen 312 betrug. Die klinische Frühform einer perinatalen 

systemischen Infektion wurde bei 35 der 312 Kinder diagnostiziert. Somit lag die 

Rate der klinischen EOD im untersuchten Kollektiv bei 11,2 %. Der Nachweis von B-

Streptokokken im neonatalen Infektionskollektiv gelang in 4 Fällen (11,4 % der 

Infektionen) (Abb. 3.2). Sämtliche Blutkulturen waren negativ. In den untersuchten 

Jahren 2005-2007 waren weitere 4 Kinder, deren Mütter einen unbekannten oder 

negativen GBS-Status unter der Geburt hatten, an einer systemischen EOD mit  

B-Streptokokkennachweis erkrankt. Somit lag die Inzidenz im Klinikkollektiv bei 

1,10/1000 Lebendgeborene. 
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Neonatale Infektion

88,8%

9,9% 1,3%

keine Infektion

EOD

EOD mit GBS-Nachweis

 
 

Abb. 3.2 Anteil der neonatalen early onset Infektion mit und ohne Nachweis von GBS im 

untersuchten Kollektiv (n=312) 

 

 

Die Frühgeburtenrate im Kollektiv der GBS-besiedelten Schwangeren betrug 15,5 %. 

Im Untersuchungszeitraum lag der FG-Anteil bei unbekanntem oder negativem 

maternalen B-Streptokokken-Status im gesamten Klinikkollektiv bei 11,5 % (Abb. 3.3). 
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Abb. 3.3 Frühgeburtenrate bei Müttern mit positivem und negativem/nicht bekanntem GBS-

Status (p=0,034) 
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Die sich anschließende vergleichende Analyse bei 312 Mutter-Kind-Paaren mit 

Diagnose einer GBS-Kolonisation in der aktuellen Schwangerschaft stellt das 

Kollektiv der klinischen early onset Erkrankung (unabhängig vom Erreger) der 

Gruppe ohne neonatale Infektion gegenüber, im Folgenden als „EOD“ und „keine 

EOD“ bezeichnet. 

 

 

3.1 Maternale Anamnese 

 

Bei einem durchschnittlichem Alter von 29,4 Jahren und einem Body Mass Index von 

23,8 kg/m2 zeigten sich keine signifikanten Unterschiede im Vergleich der beiden 

Gruppen (Tab. 3.1). Entsprechend der Gewichtsklassifikation für Erwachsene (WHO 

2000) waren insgesamt 29,5 % der Schwangeren übergewichtig. 

 
Tab. 3.1 Maternale Risikofaktoren I 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

Alter (a)    

MW  28,8  29,5  ns 
 

SD 5,0  5,6   

<18 0 0 % 4 1,4 % 

18-35 30 85,7 % 225 81,2 %  

>35 5 14,3 % 48 17,3 % 

ns 

Body Mass Index (kg/m2)    

MW  24,3  23,7  ns 
 

SD 6,5  5,0   

WHO-Klassifikation*    

  I:         <18,5 3 8,6 % 16 5,8 % 

II:          18,5-24,9  22 62,9 % 179 64,6 % 

III: 25,0-29,9 4 11,4 % 50 18,1 % 

IV: 30,0-34,9 3 8,6 % 21 7,6 % 

V: 35,0-39,9 2 5,7 % 5 1,8 % 

 

     VI:              �40,0 1 2,9 % 6 2,2 % 

ns 

 

* WHO-Klassifikation (WHO 2000): I: Untergewicht, II: Normgewicht, III: Präadipositas,  

IV: Adipositas I˚, V: Adipositas II˚, VI: Adipositas III˚ 

 

 

 



3 Ergebnisse 

 

20 

Hinsichtlich der Parität und der Anzahl vorausgegangener Aborte und/oder 

Abruptiones ergab die Analyse ebenfalls keine signifikante Differenz. 

Zusammenfassend war die Mehrheit der Frauen der Gruppe der Erstpara 

zuzuordnen (54,5 %), bei 75,2 % war weder eine Fehlgeburt noch ein 

Schwangerschaftsabbruch vorausgegangen (Abb. 3.4).  
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b) 
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Abb. 3.4 Vergleich der Kollektive hinsichtlich a) der Parität (pns) und b) der Zahl 

vorausgegangener Aborte und/oder Abruptiones (pns) 
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Bei 19 Schwangeren (6,3 %) war bereits präkonzeptionell eine GBS-Besiedlung 

bekannt, wobei bei einer Frau (im Kollektiv ohne Infektion) anamnestisch 3 Jahre 

zuvor ein Kind an einer B-Streptokokkensepsis erkrankte.  

Im Rauchverhalten unterschieden sich die Gruppen ebenfalls nicht signifikant, 

insgesamt konsumierten 11,6 % der werdenden Mütter Nikotin (Tab. 3.2). 
 

Tab. 3.2 Maternale Risikofaktoren II 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

GBS präkonzeptionell    

ja 1 2,9 % 18 6,5 % 
 

nein 34 97,1 % 259 93,5 % 
ns 

Nikotinabusus    

ja 5 14,3 % 30 10,8 % 
 

nein 30 85,7 % 247 89,2 % 
ns 

Zigaretten/die    

1-5 2 5,7 % 16 5,8 % 

6-10 3 8,6 % 7 2,5 %  

�11 0 0 % 7 2,5 % 

ns 

 

 

3.2 Schwangerschaftsverlauf 

 

Die Zeitpunkte der Diagnosestellung der GBS-Besiedlung verteilen sich in beiden 

Gruppen relativ ähnlich über die gesamte Schwangerschaft. Bei allen Frauen erfolgte 

der Nachweis mittels zervikovaginalen Abstriches, in einem Fall war zusätzlich eine 

GBS-Bakteriurie nachweisbar. Insgesamt 36,3 % der GBS-Nachweise wurden 

zwischen der 24+0 und 32+0 SSW diagnostiziert (Tab. 3.3). 

81,5 % der Schwangeren erhielten eine antibakterielle Behandlung nach 

Diagnosestellung, in beiden Kollektiven gleichermaßen (Tab. 3.3). Eine Auflistung 

der angewandten Antibiotika und der Häufigkeiten zeigt Tabelle 7.1 im Anhang. In 34 

Fällen wurde eine Mehrfachtherapie durchgeführt. Am häufigsten kamen Amoxicillin 

(n=92) und Ampicillin (n=30) zur Anwendung, Erythromycin wurde 37 Schwangeren 

verordnet.  

Bei insgesamt 59,1 % der behandelten Frauen (n=146) lag keine Indikation für eine 

Therapie vor. Eine Beispielrechnung der unnötigen Mehrkosten im untersuchten 

Kollektiv von ~4400 € listet Tabelle 7.2 im Anhang auf. 
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Tab. 3.3 Diagnose der B-Streptokokken 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

GBS-Diagnose (SSW)    

perikonzeptionell 0 0 % 2 0,7 % 

�14+6 7 20 % 29 10,5 % 

15+0-23+6 5 14,3 % 44 15,9 % 

24+0-31+6 14 40 % 100 36,1 % 

32+0-36+6 4 11,4 % 39 14,1 % 

�37+0 0 0 % 18 6,5 % 

peripartal 3 8,6 % 6 2,2 % 

 

keine Angabe 2 5,7 % 39 14,1 % 

ns 

Therapie (GBS-ED)    

ja 29 82,9 % 225 81,2 % 

nein 4 11,4 % 21 7,6 %  

keine Angabe 2 5,7 % 31 11,2 % 

ns 

 

 

Im EOD-Kollektiv traten mit 57,1 % zu 26 % signifikant häufiger Frühgeburts-

bestrebungen (vorzeitige Wehentätigkeit oder Zervixinsuffizienz) auf (Abb. 3.5). 

Insgesamt sind 95,7 % der Frauen mit drohender Frühgeburt bei Diagnosestellung 

der GBS-Besiedlung primär therapiert worden, hier zeigten sich keine 

Gruppenunterschiede. 
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Abb. 3.5 Vergleich der Kollektive hinsichtlich einer drohenden Frühgeburt im 

Schwangerschaftsverlauf (p<0,001) 
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Dem höheren Anteil an Frühgeburtsbestrebungen entsprechend, erhielten die 

Schwangeren in der Gruppe der neonatalen Infektion auch mit 42,9 % gegenüber 

25,3 % im Kollektiv ohne EOD signifikant häufiger eine Therapie der drohenden 

Frühgeburt (Abb. 3.6). Die behandelten Frauen erhielten in 94,1 % eine Tokolyse 

und in 83,5 % eine antibiotische Therapie ohne signifikante Unterschiede zwischen 

den Gruppen. Im Anhang sind die angewendeten Substanzen mit ihren Häufigkeiten 

aufgeführt (Tab. 7.3). 
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Abb. 3.6 Vergleich der Kollektive hinsichtlich einer Behandlung der drohenden Frühgeburt im 

Schwangerschaftsverlauf (p=0,028) 
 

 

Ein Kontrollabstrich wurde insgesamt bei 102 Frauen durchgeführt (33,7 %). In  

36,3 % (n=37) war erneut eine GBS-Besiedlung nachweisbar. Zwischen den 

Kollektiven mit und ohne EOD zeigten sich keine signifikanten Unterschiede. 

 

Begleitkolonisationen zeigten sich mit 42,9 % versus 27,4 % häufiger in der Gruppe 

der neonatalen EOD, allerdings nicht signifikant (Abb. 3.7). Am häufigsten war eine 

Candida-Besiedlung (n=36), gefolgt von Enterokokken (n=27), diagnostiziert worden. 

Eine differenzierte Auflistung findet sich im Anhang (Tab. 7.4).  
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Abb. 3.7 Vergleich der Kollektive hinsichtlich des Auftretens von Begleitkolonisationen/ 

-infektionen im Schwangerschaftsverlauf (pns) 
 

 

3.3 Entbindung 

 

Im Mittel wurden die Kinder der EOD-Gruppe einen Monat eher geboren. 

Entsprechend war der Anteil der Frühgeborenen in diesem Kollektiv mit 60 % 

signifikant größer gegenüber 12,6 % in der Gruppe ohne EOD (p<0,001). Auch der 

Anteil der sehr frühen Frühgeburten <32+0 SSW und der extrem frühgeborenen 

Kinder <28+0 SSW differierte signifikant. Analog kamen im Kollektiv ohne neonatale 

Infektion mit 87,4 % zu 40 % wesentlich mehr Kinder reif auf die Welt (Tab. 3.4). 

 
Tab. 3.4 Schwangerschaftsdauer 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

Tragzeit (SSW)     

MW 34+5  39+1  <0,001 
 

SD 5+1  2+1   

24+0-27+6 4 11,4 % 0 0 % <0,001 

28+0-31+6 4 11,4 % 3 1,1 % 0,004 

32+0-36+6 13 37,1 % 32 11,6 % <0,001 
 

�37+0 14 40 % 242 87,4 % <0,001 

FG <37+0 SSW 21 60 % 35 12,6 % <0,001 
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Der Anteil der Neugeborenen mit EOD sank mit zunehmender Tragzeit stetig. 

Während unter den extrem unreifen Kindern <28+0 SSW alle erkrankten, waren von 

den Reifgeborenen nur 5,5 % betroffen (Abb. 3.8).  
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Abb. 3.8 Darstellung der Rate der klinischen early onset Erkrankung in Bezug zur Tragzeit 
 

 

Der Vergleich des Intervalls zwischen GBS-Diagnosestellung und Entbindung zeigte 

keinen signifikanten Unterschied zwischen den Kollektiven mit und ohne EOD. Bei 

80,9 % aller Geburten lag der Zeitpunkt der Diagnose der B-Streptokokken mehr als 

5 Wochen zurück (Abb. 3.9).  
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Abb. 3.9 Vergleich der Kollektive hinsichtlich des Intervalls zwischen GBS-Diagnosestellung 

und Entbindungszeitpunkt (pns); keine Angabe: EOD (n=2), keine EOD (n=39) 
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Die Kinder der EOD-Gruppe wurden signifikant häufiger per Sectio caesarea 

geboren (42,9 % versus 21,3 %). Im Kollektiv ohne Infektion gab es signifikant mehr 

Spontangeburten (74 % zu 57,1 %) (Tab. 3.5).  

Der Vergleich der Entbindungsmodi von Früh- und Reifgeborenen zeigte ebenfalls 

einen signifikanten Unterschied: unter 37+0 SSW waren mehr Sectiones (48,2 % zu 

18,4 %) und weniger Spontanentbindungen (51,8 % gegenüber 76,6 %) zu 

verzeichnen (Tab. 3.6). 

 
Tab. 3.5 Entbindungsmodus I 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

Entbindungsmodus    

spontan 20 57,1 % 205 74 % 0,036 
 

Sectio caesarea 15 42,9 % 59 21,3 % 0,005 

sekundäre Sectio 7 20 % 26 9,4 % 
 

primäre Sectio 8 22,9 % 33 11,9 % 

 vaginal operativ 0 0 % 13 4,7 % 

Forceps 0 0 % 8 2,9 % 
 

Vakuumextraktion 0 0 % 5 1,8 % 

ns 

 

 
Tab. 3.6 Entbindungsmodus II 

 

 
FG <37+0 SSW 

n=56 

RG �37+0 SSW 

n=256 

p 

Entbindungsmodus    

spontan 29 51,8 % 196 76,6 % <0,001 
 

Sectio caesarea 27 48,2 % 47 18,4 % <0,001 

sekundäre Sectio 14 25 % 19 7,4 % <0,001 
 

primäre Sectio 13 23,2 % 28 10,9 % 0,014 

 vaginal operativ 0 0 % 13 5,1 % 

Forceps 0 0 % 8 3,1 % 
 

Vakuumextraktion 0 0 % 5 2 % 

ns 
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Die mittlere Geburtsdauer (definiert als Zeitraum vom Beginn zervixwirksamer 

Kontraktionen bis zum Geburtszeitpunkt) war in der Gruppe der Neugeborenen-

infektion signifikant geringer (3,7 h zu 4,8 h; p=0,020). Bei Betrachtung der 

Geburtsdauer isoliert von den primären Sectiones erfolgte die Entbindung zumeist in 

einem kürzeren Intervall: innerhalb von 4 Stunden 40 % im Vergleich zu 28,2 %. Im 

Kollektiv ohne EOD fanden signifikant mehr Geburten zwischen 4 und 12 Stunden 

statt (56 % versus 31,4 %) (Abb. 3.10).  
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Abb. 3.10 Vergleich der Kollektive hinsichtlich der Geburtsdauer, 0=primäre Sectio (�4-<12 h: 

p=0,006) 
 

 

Insgesamt wurden 56,1 % aller Kinder innerhalb eines Zeitraumes unter 6 Stunden 

zwischen Blasensprung und Partus (ohne primäre Sectiones) geboren, die 

Differenzen zwischen den Kollektiven waren nicht signifikant. Das kritische Intervall 

von �18 Stunden wurde nicht signifikant häufiger in der Infektionsgruppe 

überschritten (14,3 % gegenüber 9,7 %) (Abb. 3.11). 
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Abb. 3.11 Vergleich der Kollektive hinsichtlich des Intervalls zwischen Blasensprung und Geburt, 

0=primäre Sectio (pns) 
 

 

Ein PPPROM <32+0 SSW (Prolongationsintervall 2,5-57 d) war jeweils in 3 Fällen 

und somit prozentual signifikant häufiger im EOD-Kollektiv zu verzeichnen (8,6 % 

versus 1,1 %). Das Auftreten eines vorzeitigen Blasensprunges (gesamt 27,2 %) und 

die Färbung des Fruchtwassers (klar in 89,4 %) unterschied sich nicht (Tab. 3.7). 

 
Tab. 3.7 Peripartale Risikofaktoren I 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

Vorzeitiger Blasensprung    

ja 9 25,7 % 76 27,4 % 
 

nein 26 74,3 % 201 72,6 % 
ns 

PPPROM <32+0 SSW    

ja 3 8,6 % 3 1,1 % 
 

nein 32 91,4 % 274 98,9 % 
0,021 

Fruchtwasserfarbe    

klar  34 97,1 % 245 88,4 % 

grün 1 2,9 % 19 6,9 %  

blutig 0 0 % 13 4,7 % 

ns 
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Subfebrile Temperaturen (37,0-37,9 ˚C) und Fieber �38,0 ˚C unter der Geburt waren 

insgesamt seltene Ereignisse (n=19) und traten ausschließlich im Nicht-

Infektionskollektiv auf. Bei einer Patientin der EOD-Gruppe war ein klinisches 

Amnioninfektionssyndrom (maternale Tachykardie, Laborveränderungen) ohne 

Fieber diagnostiziert worden. Puerperale Infektionen waren gleichmäßig in beide 

Gruppen verteilt (n=12). Bei Durchführung einer histologischen Untersuchung der 

Plazenta (häufiger in der Infektionsgruppe) wurden hier mehr Chorioamnionitiden 

nachgewiesen (26,3 % vs. 2,1 %) (Tab. 3.8). 

 
Tab. 3.8 Peripartale Risikofaktoren II 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

Fieber sub partu    

�38,0 ˚C 0 0 % 3 1,1 % 

37,0-37,9 ˚C 0 0 % 16 5,8 %  

nein 35 100 % 258 93,1 % 

ns 

Puerperalinfektion*    

ja 2 5,7 % 10 3,6 % 
 

nein 33 94,3 % 267 96,4 % 
ns 

Plazentahistologie    

ja 19 54,3 % 48 17,3 % 
 

nein 16 45,7 % 229 82,7 % 
<0,001 

unauffällig 12 63,2 % 38 79,2 % 

Asphyxie 2 10,5 % 9 18,8 %  

Chorioamnionitis 5 26,3 % 1 2,1 % 

** 

 

* Endo(myo)metritis, Puerperalsepsis, Fieber �38,0 ˚C 

**  bei signifikant häufiger im Infektionskollektiv durchgeführter histologischer Untersuchung der 

      Plazenta kann keine Signifikanztestung der Befundvergleiche erfolgen 
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Die peripartale Antibiotikatherapie bzw. -prophylaxe erfolgte signifikant häufiger im 

Kollektiv ohne EOD (72,6 % versus 48,6 %; p=0,004). Bei Betrachtung des Intervalls 

vom Beginn der Antibiose bis zur Entbindung in den Fällen mit gegebener Indikation 

(ohne primäre Sectiones) zeigte sich, dass die Schwangeren der Infektionsgruppe 

ebenfalls signifikant häufiger keine Antibiose erhielten (37 % zu 17,6 %). Wenn aber 

eine Behandlung erfolgte, dann geschah dies mit 18,5 % gegenüber 6,6 % zu einem 

größeren Anteil über einen längeren Zeitraum (�24 Stunden) (Abb. 3.12). 
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Abb. 3.12 Vergleich der Kollektive hinsichtlich des Intervalls zwischen Beginn der Antibiose und 

Geburt bei gegebener Indikation (ø AB: p=0,016 und AB �24 h: p=0,044) 
 

 

Insgesamt erhielten im Geburtenkollektiv 215 der 268 Frauen mit einer Indikation die 

Antibiose (80,2 %). Aufgelistet sind die verwendeten Antibiotika im Anhang (Tab. 7.5). 

Dem klinikinternen Standard entsprechend kam Ampicillin intravenös am häufigsten 

zur Anwendung (n=173). 
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3.4 Neonatale Daten 

 

Bei insgesamt 9 Zwillingspaaren war der Anteil der Mehrlinge im Kollektiv der EOD 

signifikant größer (22,9 % versus 3,6 %). 

Nicht unerwartet war in dieser Gruppe mit 2560 g gegenüber 3353 g auch das 

mittlere Geburtsgewicht geringer (p<0,001), mit signifikanten Unterschieden in den 

Kategorien <1000 g und zwischen 1500 und 2500 g. Hingegen waren 92,8 % aller 

Kinder ohne Infektion der Kategorie �2500 g zuzuordnen. Analog zum Gewicht 

waren die Kinder mit EOD kleiner (45,9 cm vs. 49,8 cm; p<0,001) (Tab. 3.9). 

 
Tab. 3.9 Neonatale Daten I 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

Mehrling    

Einling 27 77,1 % 267 96,4 % 
 

Zwilling 8 22,9 % 10 3,6 % 
<0,001 

Gewicht (g)    

MW 2560,4  3353,5  <0,001 
 

SD 1085,6  606,6   

<1000 6 17,1 % 0 0 % <0,001 

�1000-<1500 1 2,9 % 5 1,8 % ns 

�1500-<2500 11 31,4 % 15 5,4 % <0,001 
 

�2500 17 48,6 % 257 92,8 % <0,001 

Größe (cm)    

MW 45,9  49,8  <0,001 
 

SD 6,5  2,7   

 

 

Die Bestimmung der auf Reifealter und maternalen anthropometrischen Merkmalen 

bezogenen Gewichtsperzentilen (Voigt et al. 2006) ergab die Einordnung von 82,7 % 

aller Neugeborenen in den Bereich der 10. bis 90. Perzentile (Abb. 3.13). 
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Abb. 3.13 Vergleich der Kollektive hinsichtlich der Gewichtsperzentilen (Voigt et al. 2006) bei 

Geburt (pns) 
 

 

Die Bestimmung von Nabelarterien-pH und Basenexzess zeigte keine Differenz 

zwischen den Gruppen (Tab. 3.10). 94,8 % aller NapH-Messungen lagen im 

Normbereich (�7,30) und im Bereich gesteigerter Azidität (7,20-7,29) (Abb. 3.14).  
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Abb. 3.14 Darstellung der Kollektive hinsichtlich der gruppierten Nabelarterien-pH-Werte (pns); 

keine Angabe: EOD (n=0), keine EOD (n=3) 
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Die Neugeborenen im EOD-Kollektiv erhielten zu allen Zeitpunkten eine niedrigere 

mittlere Apgar-Bewertung (p<0,001). Während 17,1 % dieser  Kinder nach 1 Minute 

schwer deprimiert waren (Apgar �4 im Vergleich zu 1,8 %) und nach 10 Minuten 

noch in 11,4 % Anpassungsstörungen aufwiesen (Apgar �7), zeigten alle Neonaten 

des Kollektivs ohne Infektion zu diesem Zeitpunkt eine gute Adaptation (Apgar �8) 

(Tab. 3.10). 

 
Tab. 3.10 Neonatale Daten II 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

Nabelarterien-pH    

MW 7,30  7,30  ns 
 

SD 0,06  0,07   

 keine Angabe 0  3   

Basenexzess    

MW -2,3  -2,7  ns 
 

SD 3,3  3,1   

 keine Angabe 0  3   

Apgar-Score 1’    

MW 6,9  8,7  <0,001 
 

SD 2,2  1   

8-10 19 54,3 % 260 93,9 % 

5-7 10 28,6 % 12 4,3 %  

�4 6 17,1 % 5 1,8 % 

<0,001 

Apgar-Score 5’    

MW 8,3  9,4  <0,001 
 

SD 1,4  0,8   

 keine Angabe 1  0   

8-10 25 73,5 % 271 97,8 % <0,001 

5-7 9 26,5 % 5 1,8 % <0,001  

�4 0 0 % 1 0,4 % ns 

Apgar-Score 10’    

MW 8,8  9,7  <0,001 
 

SD 1,1  0,5   

8-10 31 88,6 % 277 100 % <0,001 

5-7 4 11,4 % 0 0 % <0,001  

�4 0 0 % 0 0 % ns 
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Die Blutentnahme innerhalb der ersten 6 Lebenstage zeigte im Infektionsfall 

signifikant höhere CRP- (>10 mg/l: 31,4 % versus 13,7 %) und IL-6-Werte (>50 pg/ml: 

25 % zu 0 %). Während die Gruppe ohne EOD für das C-reaktive Protein im 

Grenzbereich zwischen 3 und 10 mg/l signifikant häufiger vertreten war (32,3 % 

gegenüber 8,6 %), unterschied sie sich für das IL-6 im Normbereich bis 10 pg/ml 

(56,4 % zu 32,1 %). 

Dem Screening- und Vorsorgecharakter entsprechend waren die U1 und U2 im 

Kollektiv ohne EOD mehrheitlich unauffällig (98,2 % bzw. 99,2 %), was bei 

perinataler Infektion nur zu 68,6 % bzw. 62,9 % zutraf (p<0,001) (Tab. 3.11). 

 
Tab. 3.11 Neonatale Daten III 

 

 
EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

CRP (mg/l)    

 keine Angabe 0  29   

�3 21 60 % 134 54 % ns 

>3-10 3 8,6 % 80 32,3 % 0,004  

>10 11 31,4 % 34 13,7 % 0,007 

IL-6 (pg/ml)    

 keine Angabe 7  73   

�10 9 32,1 % 115 56,4 % 0,016 

>10-50 12 42,9 % 89 43,6 % ns  

>50 7 25 % 0 0 % <0,001 

U1    

unauffällig 24 68,6 % 272 98,2 % 

respirat. Störung 7 20 % 4 1,4 %  

sonstiges 4 11,4 % 1 0,4 % 

<0,001 

U2    

 keine Angabe 0  11   

unauffällig 22 62,9 % 264 99,2 % 

respirat. Störung 6 17,1 % 0 0 %  

sonstiges 7 20 % 2 0,8 % 

<0,001 
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Insgesamt zeigten 99 Neugeborene (31,7 %) Zeichen neonataler Morbidität, eine 

Auflistung aller Diagnosen mit ihren Häufigkeiten ist im Anhang zusammengefasst 

(Tab. 7.6). Die neonatale Mortalität im Gesamtkollektiv betrug 1,3 % und betraf 

ausschließlich 4 extrem unreife Frühgeborene in der Infektionsgruppe.  

Die Häufigkeiten der Infektionsdiagnosen sind in Tabelle 3.12 aufgeführt, in 25 Fällen 

erfolgte keine nähere Bezeichnung der perinatalen Infektion. Das Outcome war bei 

der Mehrzahl der Kinder sehr gut, in 3 Fällen zeigten sich bei Demissio aus der Klinik 

bzw. Wiedervorstellung im ersten Lebensjahr Residuen. Die extrem unreifen 

Frühgeborenen (24. und 25. SSW) verstarben innerhalb der ersten 11 Lebenstage, 

die Letalität im Kollektiv der EOD betrug 11,4 %. 

 
Tab. 3.12 Neonatale Diagnosen I 

 

 
EOD 

n=35 

Diagnosen  

 perinatale Infektion 25 

 Pneumonie isoliert 7 

 Sepsis isoliert 2 

 Sepsis und Pneumonie 1 

Outcome  

 keine Residuen 28 

 Exitus 4 

 rezidivierende Infekte 1 

 motorische Retardierung 1 

 cerebrale Shuntanlage 1 

 

 

Abstriche und Blut- bzw. Liquorkulturen zur Erregerdiagnostik wurden häufiger im 

EOD-Kollektiv durchgeführt, hier erfolgten mehr Keimnachweise (87,9 % zu 58,1 %) 

(Tab. 3.13).  
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Tab. 3.13 Neonatale Abstrichdiagnostik I 

 

 EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

p 

Abstrichdiagnostik    

ja 33 94,3 % 31 11,2 % 
 

nein 2 5,7 % 246 88,8 % 
<0,001 

steril 4 12,1 % 13 41,9 % 
 

Keimnachweis 29 87,9 % 18 58,1 % 
* 

 

* bei signifikant häufiger im Infektionskollektiv durchgeführter Abstrichdiagnostik kann keine 

  Signifikanztestung der Resultate erfolgen 

 

 

Die Analyse der nachgewiesenen Keime bei den Kindern mit postnataler Infektion 

zeigt B-Streptokokken in je 2 Fällen isoliert und in Kombination. Eine Besiedlung mit 

koagulasenegativen Staphylokokken zeigte sich am häufigsten (isoliert n=14, 

kombiniert n=7) (Tab. 3.14).  

Im Anhang findet sich eine Zusammenfassung aller Erreger nach Lokalisation und 

Häufigkeiten im Gesamtkollektiv (Tab. 7.7 und 7.8).  

 
Tab. 3.14 Neonatale Abstrichdiagnostik II: nachgewiesene Erreger im EOD-Kollektiv 

 

Abstrichergebnisse EOD 

n=33 

steril 4 

GBS isoliert 2 

KNS isoliert 14 

Streptococcus mitis isoliert 1 

Enterokokken isoliert 3 

Rhodotorula sp. isoliert 1 

KNS/GBS 2 

KNS/Enterokokken 2 

KNS/Ureaplasma sp. 1 

KNS/Enterokokken/E. coli/Enterobacter sp. 1 

KNS/Enterokokken/E. coli/Candida sp. 1 

Enterokokken/E. coli/Proteus sp. 1 
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3.5 Zusammenfassung geburtshilflicher Risikofaktoren 

 

In vorliegender Untersuchung wurden die vorzeitige Entbindung und 

korrespondierend das niedrige Geburtsgewicht als Hauptrisikofaktoren für eine 

neonatale Infektion identifiziert, wobei das Ausmaß der Risikoerhöhung negativ mit 

den beiden Parametern korreliert. Eine Zusammenfassung aller signifikanten 

Einflussparameter mit dem jeweiligen unadjustierten RR für die EOD zeigt Tab. 3.15. 

 
Tab. 3.15 Zusammenfassung signifikanter geburtshilflicher Risikofaktoren für die neonatale EOD 

in der univariaten Analyse im Untersuchungskollektiv (n=312) 

 

 Relatives Risiko (95%-KI) p 

Frühgeburtsbestrebungen   

ja  3,19 (1,63-6,29) <0,001 
 

nein 1,00   

Therapie der drohenden FG   

ja  2,00 (1,01-3,89) 0,028 
 

nein 1,00   

Tragzeit (SSW)   

<28+0 9,70 (3,92-9,82) <0,001 
 
�28+0 1,00   

<32+0 8,11 (3,99-11,22) <0,001 
 
�32+0 1,00   

<37+0 6,86 (3,57-13,26) <0,001 
 
�37+0 1,00   

Antibiose sub partu   

ja  0,41 (0,21-0,79) 0,004 
 

nein 1,00   

PPPROM <32+0 SSW   

ja  4,78 (1,27-8,80) 0,021 
 

nein 1,00   

Mehrling   

ja 4,84 (2,21-8,61) <0,001 
 

nein 1,00   

Gewicht (g)   

<1000 10,33 (5,16-10,42) <0,001 
 
�1000 1,00   

<1500 6,25 (2,81-9,95) <0,001 
 
�1500 1,00   

<2500 7,63 (4,11-13,68) <0,001 
 
�2500 1,00   

 

RR der Chorioamnionitis 3,63 (95%-KI: 1,40-4,63) statistisch nicht verwertbar, da histologische 

Untersuchungen der Plazenta signifikant häufiger im Infektionskollektiv durchgeführt wurden
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4 Diskussion 
 

4.1 Methodenkritik 
 

Die Erhebung sämtlicher Daten erfolgte retrospektiv mittels Krankenblattrecherche 

nach Ermittelung der betroffenen Geburten anhand der klinikinternen 

Datenerfassungssysteme. Bei fehlender ICD-10-Verschlüsselung wurden 

möglicherweise weitere Schwangere mit bekannter GBS-Besiedlung in der 

Schwangerschaft nicht detektiert. Bei unvollständiger Anamneseerhebung oder 

Dokumentation waren fehlende Daten nicht zu eruieren. 

Die vergleichende Analyse der beiden Kollektive bezog sich auf die 312 Mutter-Kind-

Paare. Anamnestische und präpartale Faktoren der insgesamt 9 Schwangeren mit 

Zwillingsgravidität wurden somit doppelt erhoben, was eventuell eine stärkere 

Gewichtung dieser Parameter zur Folge hatte. Zusammenfassenden Analysen, die 

sich auf die Gesamtzahl der Schwangeren und maternale Parameter bezogen, lag 

das Geburtenkollektiv zu Grunde (n=303). 

Es erfolgte eine Betrachtung der klinischen early onset Infektion ohne 

Unterscheidung der durch B-Streptokokken bzw. durch andere Erreger verursachten 

EOD. Neben der differierenden Definition des Erkrankungsbeginns (�6 Tage versus  

�72 Stunden) betrifft die Non GBS-Erkrankung eher Frühgeborene, so dass aufgrund 

fehlender Unterscheidbarkeit einiger klinischer Zeichen von Sepsis und Unreife eine 

nosokomiale Infektion möglicherweise als EOD diagnostiziert wurde. 

 

 

4.2 Maternale GBS-Kolonisation 
 

Im Untersuchungszeitraum wurde bei 303 Schwangeren, deren Entbindung in der 

Universitätsfrauenklinik Rostock stattfand, eine vaginale Besiedlung mit GBS in der 

aktuellen Schwangerschaft diagnostiziert. Zur Vermeidung der Frühform der 

Neugeborenensepsis kam zu dieser Zeit die risikobasierte Strategie zur Anwendung. 

Bei Nachweis von B-Streptokokken in der aktuellen Schwangerschaft war eine 

peripartale Antibiotikaprophylaxe empfohlen. Eine Kontrolluntersuchung in 

Geburtsterminnähe war nicht obligat. Das Screening war nicht etabliert.  

Bezogen auf die Gesamtgeburtenzahl betrug die detektierte Besiedlungsrate 4,2 %. 

Aktuelle epidemiologische Untersuchungen zeigen für Deutschland eine 

Kolonisationsrate zwischen 16 % im vaginalen bzw. 4 % im rektalen Abstrich 

gleichermaßen bei graviden und nichtschwangeren Frauen (Brimil et al. 2006) und 
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21 % unmittelbar subpartal (Bürckstümmer 2006). Die aktuellen deutschen 

Empfehlungen geben dem generellen Screening zwischen 35+0 und 37+0 SSW 

aufgrund der höheren Effektivität den Vorzug (AWMF 2008). Bis die Übernahme in 

die Mutterschaftsrichtlinien des G-BA erfolgt und damit die Finanzierung durch die 

gesetzlichen Krankenkassen gewährleistet wird, ist weiterhin davon auszugehen, 

dass wie in der UFK Rostock nur ein Teil der kolonisierten Schwangeren detektiert 

wird und behandelt werden kann. 

 

Die UFK-Frühgeburtenrate im Untersuchungszeitraum unterschied sich im Kollektiv 

der Schwangeren mit B-Streptokokkennachweis signifikant von denen mit negativem 

oder unbekanntem GBS-Status (15,5 % zu 11,5 %). Erwartungsgemäß lag der Anteil 

höher, da die Besiedlung häufig im Rahmen zervikovaginaler Infektionsdiagnostik bei 

vorzeitiger Wehentätigkeit detektiert wurde und somit ein Selektionsbias hinsichtlich 

der Frühgeburtlichkeit möglich war.  

Zum Einfluss der GBS-Kolonisation auf die vorzeitige Entbindung finden sich in der 

Literatur konträre Angaben. Wiederholt wurden Zusammenhänge zwischen 

maternaler GBS-Kolonisation und Frühgeburt bzw. vorzeitigem Blasensprung 

nachgewiesen (Kovachev et al. 2003; McDonald et al. 1989; Namavar Jahromi et al. 

2008), demgegenüber auch negative Korrelationen (Daskalakis et al. 2006). 

Vermutet wurde eine, der bakteriellen Vaginose analogen, Bedeutung der „aeroben 

Vaginitis“ für das Auftreten von aszendierender Infektion, vorzeitigem Blasensprung 

und Entbindung (Donders et al. 2002). Im systematischen Review gilt die GBS-

Besiedlung nicht als direkte Frühgeburtsursache (Valkenburg-van den Berg et al. 

2009). 

Die im nationalen Vergleich mit 11,7 % gegenüber 7 % höhere Frühgeburtenrate der 

UFK Rostock hat ihre Ursache im Status als Perinatalzentrum Level I mit einem 

hohen Anteil an Risikogeburten. Des Weiteren gestaltet sich eine direkte 

Vergleichbarkeit schwer, da das statistische Bundesamt als Bezugsgröße für die 

Frühgeburtlichkeit das kindliche Geburtsgewicht <2500 g verwendet und nur 

Einlingsgeburten zur Auswertung gelangen (Statistisches Bundesamt 2007). Der 

bundesweite Trend ist seit dem Jahr 1990 leicht steigend, wohingegen die Inzidenz 

der Frühgeburt in der UFK Rostock stabil bleibt (Nierling 2008). 

 

 

4.3 Early onset Infektion 
 

Im Rahmen vorliegender Untersuchung wurde bei 35 Neugeborenen (11,2 %) der 

312 Mutter-Kind-Paare die klinische Diagnose der Frühform einer invasiven Infektion 

gestellt. Andere deutsche Studien geben in nicht ausgewählten Kollektiven die 
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Inzidenz der frühen Form der klinischen Sepsis mit ~5 % an (Büscher et al. 2000; 

Kraak 2005). Epidemiologische Untersuchungen beschreiben die Häufigkeit der EOD 

bei nachgewiesenem Erreger im Blut mit 1-3 % in Indien (Ananthakrishnan et 

Gunasekaran 2009; Sankar et al. 2008), ~1,2 % in Europa und Nordafrika (Hoogen 

et al. 2010; Ben Hamida Nouaili et al. 2008) und in den USA mit 1,6-3,5/1000 

Lebendgeborene (Hyde et al. 2002; Schuchat et al. 2000). Die Rate der klinischen 

Sepsen liegt entsprechend um den Faktor 5-10 höher (AWMF 2008). Die in 

vorliegender Untersuchung im Vergleich hierzu hohe Rate lässt sich durch die 

Auswahl eines Risikokollektivs GBS-kolonisierter Schwangerer und den durch die 

Selektion bedingten größeren Frühgeburtenanteil erklären.  

 

In insgesamt 30 Blut- und 3 Liquorkulturen gelang kein Erregernachweis, so dass es 

sich bei allen betroffenen Neugeborenen um eine rein klinisch diagnostizierte 

systemische Erkrankung handelte. Die im Rahmen der diversen Abstriche und 

Kulturen identifizierten Erreger konnten als mögliche Verursacher angesehen werden, 

wobei aufgrund der intensivmedizinischen Betreuung zu einem großen Teil von einer 

sekundären nosokomialen Besiedlung auszugehen ist. Eine Kolonisation mit 

multiplen Keimen zeigte sich besonders unter den Frühgeborenen.  

Problematisch für vorliegende Untersuchung war, dass klinische Zeichen einer 

Sepsis und unreifebedingte Symptome des Frühgeborenen <1500 g häufig nicht zu 

unterscheiden sind. In Abwesenheit eines invasiven Erregernachweises kann durch 

unspezifische Probleme der Unreife eine nosokomiale Infektion als EOD imponieren. 

 

Die Besiedlung mit B-Streptokokken in der Gruppe der erkrankten Kinder war in  

4 Fällen nachweisbar. Da im Untersuchungszeitraum 4 weitere Neugeborene von 

Müttern mit unbekanntem GBS-Status an einer B-Streptokokken-Frühinfektion 

erkrankten, lag die Klinikgesamtrate der EOD mit GBS-Nachweis bei 1,10/1000 

Lebendgeborene. Alle 4 betroffenen Kinder des untersuchten Kollektivs wurden 

spontan geboren, allerdings erfolgte bei keiner der Geburten eine Antibiotika-

prophylaxe. In zwei von diesen Fällen erfolgte die Diagnosestellung der maternalen 

GBS-Kolonisation peripartal, obschon in einem davon die Indikation zur 

Chemoprophylaxe aufgrund einer Frühgeburtlichkeit gegeben war. Bei den anderen 

beiden Schwangeren war nicht nachvollziehbar, warum sie keine Antibiose sub partu 

erhielten. Eine zukünftige Etablierung des GBS-Screenings muss konsequent mit der 

Gabe der Antibiotikaprophylaxe bei Indikation einhergehen, um die Effizienz zu 

gewährleisten. 

Bei 9 Kindern in der Gruppe der EOD war eine Besiedlung mit weiteren Erregern des 

maternalen anogenitalen Spektrums nachweisbar, die potentiell krankheits-

verursachend waren. Am häufigsten waren unter diesen Enterokokken (n=8), in 3 

Fällen E. coli zu finden. Letztgenannter Keim ist bei Frühgeborenen und besonders 
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bei Kindern <1500 g als Hauptverursacher der early onset Sepsis identifiziert worden 

(Stoll et al. 2005). 

Die am häufigsten nachweisbaren Erreger der nosokomialen Sepsis besonders bei 

Frühgeborenen sind koagulasenegative Staphylokokken (Craft et Finer 2001). Die 

Differenzierung von Kontamination und Sepsisverursachung gestaltet sich schwer, 

da KNS zur normalen Hautflora des Neugeborenen zählen. Die Besiedlung mit KNS 

zeigte sich im untersuchten Kollektiv bei 21 erkrankten Kindern und wurde bei einem 

Auftreten der ersten Krankheitssymptome <72 Stunden als sekundäre Kolonisation 

betrachtet.  

 

 

4.4 Anamnestische Risikofaktoren 
 

Altersverteilung und anthropometrische Merkmale der Mutter zeigten ebenso wie die 

Parität, die Anzahl vorausgegangener Aborte und/oder Abruptiones sowie ein 

Nikotingebrauch und die präkonzeptionell bekannte GBS-Diagnose im untersuchten 

Kollektiv keine Unterschiede zwischen Infektions- und Nichtinfektionsgruppe.  

 

Dagegen finden sich in einzelnen Untersuchungen sowohl für ein höheres 

maternales Alter >35 Jahre (Hakansson et Kallen 2006) als auch für die sehr junge 

Mutter <20 Jahre (Adair et al. 2003; Schrag et al. 2002b) eine Risikoerhöhung für die 

GBS-EOD. Hakansson und Kallen konnten ebenfalls für Übergewicht und Adipositas 

(ab einem Body Mass Index �25 kg/m2) eine Assoziation mit einer neonatalen 

Infektion nachweisen (Hakansson et Kallen 2008).  

 

Im Einklang mit den eigenen Ergebnissen sind unabhängige Einflüsse der Parität, 

vorausgegangener Totgeburten, Aborte bzw. Abruptiones und weiterer 

anamnestischer Faktoren (sozioökonomischer Status, ethnische Zugehörigkeit, 

Nikotin) in bisherigen Risikoanalysen nicht nachweisbar (Adair et al. 2003; Benitz et 

al. 1999a).  

Theoretisch wäre eine Risikoerhöhung für eine neonatale Infektion durch das 

Rauchen unabhängig von den etablierten negativen Auswirkungen auf das fetale 

Wachstum und die Tragzeit denkbar: Tabakkonsum reduziert die vaginale 

Lactobacillenzahl (Pavlova et Tao 2000). Bei nachgewiesener negativer Korrelation 

von Lactobacillen- und GBS-Kolonisation (Kubota 1998), steigt die 

Wahrscheinlichkeit einer größeren intrapartalen Dichte der B-Streptokokken-

Besiedlung und konsekutiv das Risiko für die EOD des Neugeborenen (Benitz et al. 

1999a). 
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4.5 Schwangerschaftsverlauf 
 

Im Studienzeitraum war im Einzugsgebiet der Universitätsfrauenklinik Rostock kein 

generelles Screening etabliert. Die GBS-Kolonisation wurde im Rahmen der 

zervikovaginalen Abstrichdiagnostik zu verschiedenen Zeitpunkten der 

Schwangerschaft und aus diversen Gründen diagnostiziert, als da wären: 

 

- Chlamydienscreening im ersten Trimenon, 

- Infektionsdiagnostik bei Vulvovaginitis/Zervizitis, V.a. bakterielle Vaginose 

oder Candidose, 

- Infektionsdiagnostik bei vorzeitiger Wehentätigkeit bzw. Zervixinsuffizienz, 

- Infektionsdiagnostik peripartal bei Verdacht auf AIS. 

 

Die Verteilung der Diagnosezeitpunkte zeigte keine signifikanten Unterschiede 

zwischen EOD-Kollektiv und der Gruppe ohne Infektion. Der Hauptanteil wurde 

zwischen 24+0 und 32+0 SSW diagnostiziert, da die Abstrichdiagnostik einen 

wesentlichen Bestandteil im Management der drohenden Frühgeburt in diesem 

Zeitraum darstellt. Der Zeitpunkt der Diagnostik spielt insofern eine Rolle, da bei 

transienten oder intermittierenden Verläufen über den Besiedlungsstatus sub partu 

maximal innerhalb von 5 Wochen vor Entbindung eine Aussage gemacht werden 

kann. In Ermangelung des generellen Screenings und bei Abwesenheit einer 

Kontrolluntersuchung betrug das Intervall zwischen GBS-Nachweis und Entbindung 

bei 80,9 % der Frauen mehr als 5 Wochen. Unterschiede zwischen den Gruppen 

ließen sich nicht aufzeigen. 

 

Während 81,6 % der Schwangeren bei Nachweis der GBS-Besiedlung antibakteriell 

behandelt wurden, lag nur in einem Drittel eine klare Indikation hierfür vor (drohende 

Frühgeburt, behandlungsbedürftige Begleitinfektion, Beschwerden). Insgesamt  

59,1 % der behandelten Frauen wurden bei retrospektiver Betrachtung unnötig 

therapiert.  

In Anbetracht der Rekolonisierungsraten von 70 % zum Geburtszeitpunkt bei 

Diagnostik vor 35+0 SSW (Schrag et al. 2000), ist die Antibiotikagabe allein zum 

Zweck der Elimination der B-Streptokokken obsolet. Im untersuchten Kollektiv war 

bei Durchführung eines Kontrollabstriches bereits nach Beendigung der Behandlung 

bei 36,3 % der Frauen erneut eine GBS-Besiedlung nachweisbar.  

Des Weiteren birgt ein unkritischer Gebrauch von antibiotischen Medikamenten die 

Gefahr des Auftretens von Nebenwirkungen und allergischen Reaktionen sowie der 

Entwicklung (multi-)resistenter Erreger. Obwohl die therapeutischen Maßnahmen 

zumeist in preisgünstigeren oralen und vaginalen Präparaten bestanden, zeigt die 
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Auflistung in Tabelle 7.2 im Anhang potentielle Einsparmöglichkeiten bei Beachtung 

der indikationsgerechten Anwendung der antimikrobiellen Therapeutika. Im 

untersuchten Kollektiv waren unnötige Mehrkosten von ~4400 € entstanden. 

 

Ein zweiter wichtiger Kritikpunkt betrifft die Wahl des jeweils angewendeten 

Medikamentes. Gegenüber �-Lactam-Antibiotika sind bis dato keine Resistenz-

entwicklungen zu verzeichnen, weshalb in der klinischen Routine keine 

Resistenztestung erfolgt. Obwohl für Makrolide zunehmende Resistenzen bis zu  

20 % beschrieben wurden (Lin et al. 2000), wird im Falle einer Penicillin-

unverträglichkeit die Gabe von Erythromycin oder Clindamycin empfohlen. Hier sollte 

eventuell eine Anpassung der Leitlinien erfolgen. Eine klinikinterne Untersuchung mit 

Erregeranalyse bei drohender Frühgeburt zeigt im Schwangerenkollektiv der UFK 

Rostock Resistenzen gegenüber Erythromycin von 12,5 % und bei Clindamycin von 

14 % (Hegewald 2010). Im Untersuchungskollektiv wurde Erythromycin am 

zweithäufigsten (n=37) verordnet, Roxithromycin in 7 Fällen, Clindamycin einmal.  

Bis zu 10 % der Bevölkerung berichten von einer Penicillinallergie, in dessen 

Konsequenz auf �-Lactame vollständig verzichtet wird (Goldberg et Confino-Cohen 

2008). Dies fördert wiederum die Resistenzentwicklung, erhöht das 

Nebenwirkungsprofil und geht mit verminderter Wirksamkeit einher. Hingegen 

konnten allergologische Stufendiagnostiken aufzeigen, dass 75 % der Patienten mit 

„Penicillinallergie“ sämtliche �-Lactam-Antibiotika tolerieren und sogar in 97 % eine 

Cephalosporingabe möglich ist  (Trcka et al. 2004; Trcka et al. 2007). Dass in 

vorliegender Untersuchung häufig eine angenommene Penicillinunverträglichkeit 

nicht entscheidend für die Wahl des Makrolids war, zeigen die 6 Fälle, in denen nach 

misslungenem Eradikationsversuch der B-Streptokokken mittels Erythromycin eine 

Behandlung mit Amoxicillin erfolgte. 

 

Neben der Besiedlung durch B-Streptokokken traten bei einem Drittel der 

Schwangeren relevante Begleitinfektionen bzw. -kolonisationen auf, die im Kollektiv 

der neonatalen EOD mit 42,9 % gegenüber 27,4 % nicht signifikant häufiger waren.  

Am häufigsten wurden fakultativ anaerobe und aerotolerante Darmbakterien 

(Enterokokken, E. coli, Enterobacter sp.) nachgewiesen, welche bei Lactobacillen-

dominanz und Beschwerdefreiheit der physiologischen Vaginalflora zuzuordnen sind.  

Leitkeime der bakteriellen Vaginose (Gardnerella vaginalis, Bacteroides sp., 

Mycoplasma sp./Ureaplasma sp.) waren in 28 Fällen (9,2 %) diagnostiziert worden. 

Die klinische Bedeutung der BV in der Gravidität liegt in dem erhöhten Risiko für 

Chorioamnionitis, vorzeitige Wehen und vorzeitigen Blasensprung mit konsekutiver 

vorzeitiger Entbindung (Denney et Culhane 2009; Leitich et al. 2003; McGregor et al. 

1993). Die aszendierende genitale Infektion ist die wichtigste vermeidbare Ursache 

der Frühgeburtlichkeit (Saling et al. 2000). Screening und Therapie der bakteriellen 
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Vaginose mit Metronidazol oder Clindamycin reduzieren signifikant das Auftreten 

vorzeitiger Entbindungen in Niedrigrisikogruppen (Varma et Gupka 2006). Salings 

Frühgeburtenvermeidungsaktion mittels pH-Selbstmessung beruht auf der 

Erkennung und Lactobacillenbehandlung der vaginalen Milieustörung als Vorstadium 

der BV mit nachgewiesener Effizienz (Hoyme et al. 2005). 

Im Rahmen des in den Mutterschaftsrichtlinien verankerten Screenings auf 

Chlamydien oder mittels intrazervikaler Diagnostik bei drohender Frühgeburt erfolgte 

bei 11 Schwangeren (3,6 %) der Nachweis von Chlamydia trachomatis. Eine 

adäquate Therapie mit Erythromycin verhindert die neonatale Konjunktivitis und 

Pneumonie, ein Einfluss auf die FG-Rate wird noch kontrovers diskutiert (Andrews et 

al. 2006). 

In 11,9 % (n=36) war eine Besiedlung mit Hefepilzen diagnostiziert worden, welche in 

der Schwangerschaft auch bei asymptomatischer Kolonisation mit lokalen Imidazolen 

oder Polyenen behandelt wird. Durch die antimykotische Prävention mit Verringerung 

der vertikalen Transmission sub partu wird die Rate an lebensbedrohlichen Candida-

Sepsen bei Frühgeborenen und mukokutanen Candidosen des Reifgeborenen 

verringert (AWMF 2006b). Bei einem nicht geringen Anteil der Frauen im 

untersuchten Kollektiv war die Vaginalmykose sicherlich durch eine (möglicherweise 

nicht indizierte) antibiotische Therapie der B-Streptokokken provoziert worden. Auch 

korrelieren Candida-Besiedlung und GBS-Kolonisation positiv, wohingegen keine 

Assoziation von B-Streptokokken mit Chlamydien, Trichomonaden oder Erregern der 

bakteriellen Vaginose besteht (Kubota 1998; Regan et al. 1991).  

 

 

4.6 Vorzeitige Entbindung 
 

Im Verlauf der Schwangerschaft waren im Kollektiv der neonatalen Infektion 

gegenüber der Gruppe ohne EOD signifikant häufiger Frühgeburtsbestrebungen 

diagnostiziert und eine Therapie der drohenden Frühgeburt durchgeführt worden. 

Das unadjustierte relative Risiko für die EOD bei Vorhandensein von 

Frühgeburtsbestrebungen im Untersuchungskollektiv betrug 3,19 und bei 

Durchführung therapeutischer Maßnahmen 2,00.  

Letztendlich wurden mit 60 % signifikant mehr Kinder im EOD-Kollektiv vor  

37+0 SSW geboren, in der Gruppe ohne Infektion betraf dies nur 12,6 %. Die 

Frühgeburtlichkeit mit einem RR von 6,86 und korrespondierend das Geburtgewicht 

(<2500 g: RR 7,63) waren Hauptrisikofaktoren für eine EOD.  

Da in vorliegender Untersuchung alle Zwillingspaare unter 37+0 SSW geboren 

wurden, war der Status „Mehrling“ mit einer Risikoerhöhung für die neonatale 

Infektion verbunden (RR 4,84). In bisherigen Studien wurde kein unabhängiger 
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Einfluss einer Mehrlingsschwangerschaft auf die EOD nachgewiesen. Im Schrifttum 

finden sich dagegen Hinweise, dass das Risiko für eine GBS-Sepsis des Zwillings 

bei erkranktem Geschwisterkind steigt (Benitz et al. 1999a). Dies wurde im 

untersuchten Kollektiv nicht signifikant bestätigt (RR 3,75; 95 %-KI: 0,95-17,75; 

p=0,05). 

 

Die Frühgeburtlichkeit ist mit einem hohen neonatalen Infektionsrisiko assoziiert, 

wobei die Infektion sowohl Ursache als auch Folge der vorzeitigen Entbindung sein 

kann.  

Auch wenn die Mehrzahl der Kinder mit GBS-EOD reifgeboren werden (Fluegge et al. 

2006; Hyde et al. 2002), stellt die Geburt <37+0 SSW einen unabhängigen 

Risikofaktor dar (Adair et al. 2003; Oddie et Embleton 2002; Schrag et al. 2002b). 

Neben der unreifebedingten neonatalen Immundefizienz ist möglicherweise die 

höhere maternale GBS-Kolonisationsrate bei Frühgeburtlichkeit im Vergleich zur 

Terminnähe mitursächlich (Feikin et al. 2001; Valkenburg-van den Berg et al. 2009).  

Die neonatale EOD, welche durch andere Erreger als B-Streptokokken verursacht 

wird, betrifft hingegen eher Frühgeborene (Ananthakrishnan et Gunasekaran 2009; 

Schuchat et al. 2000). Diskutiert wird als wesentlicher Grund die intraamniale 

Inflammation, welche auch in Abwesenheit klinischer Infektionszeichen und bei 

intakten Eihäuten die Hauptursache der spontanen vorzeitigen Entbindung darstellt 

(Goldenberg et al. 2008; Jones et al. 2009; Yoon et al. 2001). Von hoher 

Bedeutsamkeit für die unreifebedingte Infektionsgefährdung <32+0 SSW sind 

(Harpin et Rutter 1983; Sandberg et al. 2000; Sümnig 2004): 

 

- der niedrige Spiegel des transplazentar übertragenen Immunglobulin G und 

die nicht ausreichende Antikörperbildung, 

- eine permeable und verletzbare Haut, 

- die fehlende physiologische Normalflora des Gastrointestinaltraktes und deren 

protektive Eigenschaften bei verzögerter Frauenmilchzufuhr. 

 

Das Risiko für eine neonatale Infektion steigt zunehmend mit dem Ausmaß der 

Frühgeburtlichkeit, analog korreliert die EOD-Rate negativ mit dem Geburtsgewicht 

(Benitz et al. 1999a; Dutta et al. 2010; Oddie et Embleton 2002; Schrag et al. 2006). 

In vorliegender Untersuchung wurde dies bestätigt. Für die Entbindung unter 28+0 

SSW war das relative (unadjustierte) Risiko einer Infektion mit 9,70 und für ein 

Geburtsgewicht weniger als 1000 g mit 10,33 am höchsten. Dem entsprechend sank 

im untersuchten Kollektiv der Anteil der Neugeborenen mit EOD mit zunehmender 

Tragzeit stetig.  

Das Sepsisrisiko (inklusive nosokomialer Sepsis) für Frühgeborene <32+0 SSW in 

deutschen Perinatalzentren wird mit 33-79 % angegeben (Balzar 2004; Sümnig 
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2004). In vorliegender Untersuchung wurde ein Hochrisikokollektiv betrachtet. Die 

EOD-Rate von ~72 % <32+0 SSW ist nicht auf die Gesamtinfektionsrate der Klinik 

übertragbar und somit auch nicht vergleichbar. 

 

 

4.7 Peripartale Risikofaktoren  
 

Während 3/4 aller Neugeborenen ohne Infektion spontan geboren wurden, kamen 

die Kinder des EOD-Kollektivs mit 42,9 % signifikant häufiger per Sectio caesarea 

zur Welt. Ursächlich ist nicht der Kaiserschnitt als Risikofaktor an sich, sondern der 

höhere Anteil an Frühgeborenen in der Infektionsgruppe. Dies wird durch die 

Gegenüberstellung der Früh- und Reifgeborenen hinsichtlich der jeweiligen 

Entbindungsmodi verdeutlicht. 

Ursächlich für die höhere Sectiorate unter Frühgeborenen ist die Wahl des möglichst 

schonendsten Geburtsmodus. Bei frühen Frühgeburten <32+0 SSW und bei 

Beckenendlagen soll der Sectio caesarea der Vorzug gegeben werden (Goldenberg 

2002). Zwischen 24+0 und 24+6 SSW soll individuell über die Durchführung eines 

Kaiserschnitts entschieden werden (OEGGG 2001). Die deutsche S2-Leitlinie 

bezieht zur Sectio-Indikation in Abhängigkeit vom Gestationsalter keine Stellung 

(AWMF 2007). 

Bei einer geringeren mittleren Geburtsdauer im Infektionskollektiv, zeigte sich auch 

bei Vergleich der Kollektive differenziert von den primären Sectiones, dass signifikant 

mehr Geburten in der Gruppe ohne Infektion in einem längeren Geburtsintervall 

zwischen 4 und 12 Stunden stattfanden. Begründet liegt dies wahrscheinlich 

ebenfalls in der größeren FG-Rate der EOD-Gruppe. Im klinischen Alltag kommen 

bei vorzeitiger Entbindung und prolongiertem Geburtsverlauf in Anbetracht der 

reduzierten kindlichen Reserven eher forcierende Maßnahmen wie Amniotomie und 

tokergische Therapie zur Anwendung oder es wird eine sekundäre Indikation für 

einen Kaiserschnitt gestellt. In der Literatur korrelieren eine Geburtsdauer  

>10 Stunden und häufige vaginale Untersuchungen sub partu mit einer 

Risikoerhöhung für eine GBS- bzw. Non GBS-EOD (Adair et al. 2003; Dutta et al. 

2010; Schuchat et al. 2000). 

 

Im Untersuchungskollektiv waren keine Unterschiede hinsichtlich des Auftretens 

einer neonatalen Frühinfektion in Abhängigkeit zum vorzeitigen oder prolongierten 

Blasensprung zu evaluieren. Hingegen ist ein Intervall �18 Stunden als unabhängiger 

Risikofaktor sowohl für die GBS-Infektion etabliert (Benitz et al. 1999a; Hakansson et 

Kallen 2006; Oddie et Embleton 2002; Schrag et al. 2002b) als auch für die Non 
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GBS-EOD  nachgewiesen (Ananthakrishnan et Gunasekaran 2009; Rentz et al. 2004; 

Schrag et al. 2006). 

Einen Sonderfall stellt der prolongierte frühe vorzeitige Blasensprung (PPPROM) dar. 

Der vorzeitige Blasensprung ist in einem Drittel der Fälle Ursache einer Frühgeburt 

(Bergmann et Dudenhausen 2003). Zwischen 24+0 und 34+0 SSW muss eine 

Entscheidung hinsichtlich Prolongation der Schwangerschaft versus Entbindung 

getroffen werden. Das geburtshilfliche Procedere sollte unter Abwägung der 

maternalen und kindlichen Risiken, wie (Schucker et Mercer 1996): 

 

- Amnioninfektionssyndrom,  

- Abruptio placentae,  

- neonatale Sepsis,  

- Lungenhypoplasie und  

- Extremitätendeformitäten 

 

sowie der Unreife des Kindes festgelegt werden. Unter 32+0 SSW sollte in 

Abwesenheit beginnender oder manifester Zeichen für ein Amnioninfektionssyndrom 

versucht werden, die Schwangerschaft unter Antibiotikagabe zu prolongieren. 

Zwischen 32+0 und 34+0 SSW kann nach Abschluss der Lungenreifeinduktion 

entbunden werden. Der durch die Tragzeitverlängerung nach PPROM erreichte 

Zugewinn an Reife ist mit einer Senkung der neonatalen Morbidität und Mortalität 

verbunden (AWMF 2006a; Draper et al. 1999). Der Einsatz von Antibiotika senkt die 

Rate an neonatalen und maternalen Infektionen (Kenyon et al. 2003). Der frühe 

vorzeitige Blasensprung stellt per se keinen unabhängigen Risikofaktor für eine 

kindliche Infektion dar (Furman et al. 2001), allerdings wird der Einfluss der Dauer 

der Prolongation kontrovers diskutiert (Aziz et al. 2008; Mehdi et al. 2000). Dagegen 

stellte ein PPPROM <32+0 SSW in vorliegender Untersuchung einen Risikofaktor für 

eine neonatale EOD dar (RR 4,78). 

 

(Chorio-)Amnionitis und subpartale Temperaturen �38,0 ˚C als Ausdruck der 

aszendierenden Inflammation sind hochgradig mit dem Auftreten einer GBS-EOD 

(Adair et al. 2003; Benitz et al. 1999a; Hakansson et Kallen 2006; Heath et al. 2009; 

Oddie et Embleton 2002; Schrag et al. 2002b; Schuchat et al. 2000) bzw. Non GBS-

Frühsepsis (Ananthakrishnan et Gunasekaran 2009; Botet et al. 2010; Dutta et al. 

2010; Rentz et al. 2004; Schrag et al. 2006) assoziiert. 

Im untersuchten Kollektiv waren subpartales Fieber, das maternale Amnion-

infektionssyndrom und die puerperale Infektion seltene Ereignisse ohne 

Risikoerhöhung für eine neonatale Infektion.  

Eine histologische Untersuchung der Plazenta war nicht routinemäßig erfolgt. Eine 

Indikation hierfür war laut Dienstanweisung z.B. gegeben bei Frühgeburtlichkeit, 
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Mehrlingsgravidität, vorzeitigem Blasensprung und maternalen Infektionszeichen. 

Daher lag im EOD-Kollektiv signifikant häufiger ein histologischer Befund vor. Im 

Einklang mit dem Schrifttum wurden hier erwartungsgemäß prozentual und absolut 

mehr Chorioamnionitiden diagnostiziert (26,3 % versus 2,1 %). 

 

 

4.8 Intrapartale Antibiose 
 

Bei der Mehrzahl der Schwangeren im untersuchten Kollektiv erfolgte peripartal eine 

Antibiotikagabe, wobei dies signifikant seltener in der EOD-Gruppe geschah. Das 

bedeutet, dass jede 5. Schwangere (19,8 %) mit einer Indikation für die 

Chemoprophylaxe keine Antibiose erhielt. Gründe hierfür waren: 

 

- die überstürzte Geburt bzw. das Eintreffen in der Klinik in der Pressperiode, 

- die peripartale Diagnostik der GBS-Besiedlung, 

- die Nichteinwilligung der Schwangeren in die Durchführung der Antibiose, 

- die ungenügende Sensibilisierung der Schwangeren und ein nicht 

augenscheinlicher Eintrag im Mutterpass, so dass anamnestisch die  

B-Streptokokken-Kolonisation präpartal nicht bekannt wurde, 

- das fehlerhafte Unterlassen einer Antibiotikaprophylaxe. 

 

Die beiden letztgenannten Ursachen sind vermeidbar. Bei zukünftiger Etablierung 

des GBS-Screenings ist der Erfolg abhängig von einer konsequenten 

Sensibilisierung des medizinischen Personals und der Schwangeren mit adäquater 

Durchführung der Chemoprophylaxe. 

Kam ein Antibiotikum zur Anwendung, war dies mit einer Senkung des Risikos für die 

neonatale EOD verbunden (RR 0,41). Hinsichtlich des Intervalls vom Beginn der 

Antibiose bis zum Geburtszeitpunkt (<4 h versus �4 h) zeigte sich kein Unterschied 

zwischen den Kollektiven, allerdings erfolgte eine längere Behandlung �24 h häufiger 

in der EOD-Gruppe.  

Die Bedeutung der intrapartalen intravenösen Chemoprophylaxe für die Vermeidung 

der GBS-bedingten neonatalen early onset Sepsis durch Verringerung der GBS-

Transmission sub partu wurde seit ihrer Einführung in den 90er Jahren in mehreren 

Studien nachgewiesen (Adair et al. 2003; Allen et al. 1993; Moore et al. 2003). Ein 

Einfluss auf die neonatale Mortalität konnte bis dato allerdings nicht belegt werden 

(Ohlssen et Vibhuti 2009; Smaill 2010).  

Hinsichtlich der Dauer der Antibiose bemängeln Illuzzi und Bracken, dass das 

Intervall von 4 Stunden eher willkürlich festgelegt wurde und keine aussagekräftigen 

Studien existieren (Illuzzi et Bracken 2006). Zwar wird bereits nach 2 Stunden die 
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Transmission nachweislich minimiert (Cueto et al. 1998), aber für das Auftreten einer 

EOD bei Gabe <4 h und �4 h konnte wie in vorliegender Untersuchung kein 

Unterschied gezeigt werden (Jefferson 2006).  

 

Im untersuchten Kollektiv erhielten 215 Schwangere eine peripartale Antibiose, in  

35 Fällen in Kombination verschiedener Medikamente. Die Mehrzahl der Frauen 

erhielt entsprechend dem klinikinternen Standard Ampicillin intravenös. Makrolide 

kamen wesentlich seltener als im Rahmen der Primärbehandlung in der 

Schwangerschaft und ausschließlich im Falle des Allergieverdachtes zur Anwendung. 

Breitbandmedikamente und Kombinationen mit Metronidazol oder Gentamicin 

wurden bei zusätzlichen Indikationen, wie z.B. maternale Infektionszeichen oder 

PPPROM verwendet. 

Kritisch anzumerken ist, dass bei 12 Schwangeren mit vorzeitigem Blasensprung die 

Prophylaxe ausschließlich in oraler Form erfolgte und in 9 Fällen erst bei 

Geburtsbeginn auf die intravenöse Verabreichung umgestellt wurde. 20 Schwangere 

erhielten die Antibiose bei PROM auch erst nach einer Latenzzeit von 12 Stunden. 

Bei vorzeitigem Blasensprung bestand die Behandlung in der UFK Rostock 

standardmäßig nach 12 h in der Kombination aus Amoxicillin und Metronidazol per 

os. Hier ist eine leitliniengerechte Anwendung der Antibiotikaprophylaxe zur 

Vermeidung der neonatalen GBS-Sepsis zu fordern. Bei bekannter maternaler GBS-

Besiedlung sollte nach vorzeitigem Blasensprung umgehend eine intravenöse 

Behandlung erfolgen. Das Gleiche gilt bei den etablierten Risikofaktoren, also auch 

bei jedem PROM �18 h. Begründet liegt dies in der verzögerten gastrointestinalen 

Resorption oral verabreichter Antibiotika und dem erhöhten maternalen 

Verteilungsvolumen in der Schwangerschaft. Hierdurch wird eine kurzfristig 

ausreichend hohe Wirksamkeit der oralen Medikation nicht gewährleistet. 

  

Zwischen 1993 und 2007 sank durch die Einführung der risikobasierten 

Antibiotikaprophylaxe die Rate der EOD durch B-Streptokokken auf 0,72/1000 

Lebendgeborene, nach Etablierung des Screenings auf 0,47 (Eberly et Rajnik 2009). 

Die Erkrankungsrate bleibt seitdem auf einem stabilen Niveau, wobei die Mütter 

betroffener Kinder zumeist ohne nachgewiesene Besiedlung waren und keine 

bekannten Risikofaktoren hatten (Puopolo 2008; Puopolo et al. 2005). Die Effizienz 

des Screeningverfahrens ist stark abhängig von einer möglichst kompletten 

Erfassung aller Schwangeren sowie von der qualitativ und zeitlich korrekten 

Durchführung. Mögliche Fehlerquellen neben der Nichteinhaltung der 

Lagerungstemperatur des Transportmediums sind der Einsatz ungeeigneter 

Kulturverfahren und Nährmedien sowie ein zu langes Intervall zwischen Screening 

und Geburtstermin (Pinto et al. 2003). Daher ist es notwendig, sensitivere und 

schnellere Testverfahren zu etablieren, welche die zeitnahe (und kostengünstige) 
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Beurteilung des Kolonisierungsstatus sub partu erlauben. Kommerziell erhältliche 

Schnellteste zeigen eine geringe Sensitivität, so dass deren Anwendung von den 

Fachgesellschaften nicht empfohlen wird (AWMF 2008; Schrag et al. 2002a). 

Erfolgversprechende Verfahren, z.B. mittels FISH, OIA oder real-time PCR, sind in 

der klinischen Erprobung (Artz et al. 2003; Honest et al. 2006). 

 

Die breite Anwendung der intrapartalen Chemoprophylaxe birgt die Gefahr vermehrt 

auftretender anaphylaktischer Reaktionen und die bereits diskutierte zunehmende 

Rate an Makrolidresistenzen bei den B-Streptokokken. Des Weiteren wurde vermutet, 

dass mit der Plateaubildung nach Senkung der GBS-EOD-Rate häufiger Sepsen mit 

gramnegativen Keimen auftraten. In einigen Studien wurde die Zunahme der 

neonatalen Infektionen mit ampicillinresistenten E. coli insbesondere bei 

Frühgeborenen und Kindern mit niedrigem Geburtsgewicht (<2500 g) in Assoziation 

zur peripartalen Antibiose aufgezeigt (Friedman et al. 2000; Gilbert 2004). Andere 

Autoren sehen eine Verringerung der Non GBS-Erkrankungen (Rentz et al. 2004, 

Schuchat et al. 2000) bei gleichzeitigem Anstieg der resistenten Keime im 

Risikokollektiv (Hyde et al. 2002; Moore et al. 2003; Schrag et al. 2006). Eine 

Antibiotikagabe >24 h identifizierten Rentz et al. als unabhängigen Risikofaktor für 

eine Infektion mit ampicillinresistenten Pathogenen (Rentz et al. 2004). Hiermit 

übereinstimmend war in vorliegender Untersuchung die häufigere Gabe einer 

prolongierten Antibiose im EOD-Kollektiv ebenfalls zu beobachten. 

Möglicherweise sind epidemiologische Prävalenzänderungen der maternalen 

Genitalflora bzw. von Hospitalpathogenen ursächlich für die Zunahme der 

Ampicillinresistenzen bei E. coli. Bei Anwendung eines �-Lactam-Antibiotikums sollte 

Penicillin G vor Ampicillin der Vorzug gegeben werden (Schuchat et al. 2000), dies 

wurde an der UFK Rostock bereits umgesetzt.  

 

Bei Etablierung eines polyvalenten Impfstoffes gegen B-Streptokokken wären die 

angeführten Risiken vermeidbar, zusätzlich könnte auch die Spätform der neonatalen 

GBS-Erkrankung verhindert werden. Serotypspezifische Antikörper wirken nach 

transplazentarer Übertragung protektiv (Baker et al. 2003). Ein Impfstoff gegen die 

häufigsten Kapselpolysaccharide Ia, Ib, II, III und V könnte 93 % der invasiven GBS-

Infektionen verhindern (Bürckstümmer 2006). Auch eine potentielle Vaccine gegen 

serotypübergreifende Proteine, welche mittels Genomanalyse identifiziert wurden,  

erscheint viel versprechend (Maione et al. 2005). In die Impfstoffentwicklung werden 

große Erwartungen hinsichtlich des Einflusses auf Inzidenz und Ausprägung 

neonataler GBS- und Non GBS-Infektionen gesetzt. 
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4.9 Neonatales Outcome 
 

Der Nabelarterien-pH als Parameter einer möglichen prä- oder intrapartalen 

Asphyxie zeigte bei den Kindern mit und ohne Infektion keinen Unterschied. Der 

Apgar-Score zur unspezifischen Beurteilung der postnatalen Adaptation des 

Neugeborenen war zu allen Zeitpunkten signifikant niedriger im Kollektiv der EOD. 

Mögliche Einflussfaktoren der Apgar-Bewertung sind Medikamente, Trauma, 

kongenitale Anomalien, Infektionen, Hypoxie, Hypovolämie und eine vorzeitige 

Geburt (ACOG 2006). Ursächlich für die niedrigere Bewertung in der EOD-Gruppe 

sind eine bereits in den ersten Lebensminuten sich manifestierende Infektion und der 

hohe Frühgeburtenanteil in diesem Kollektiv.  

 

Die Kombination aus Interleukin-6 und C-reaktivem Protein hat während der 

gesamten Infektionsdauer unter den laborchemischen Parametern den höchsten 

diagnostischen und verlaufsbeurteilenden Stellenwert. Während das CRP zur 

Frühdiagnostik ungeeignet ist und eine ausreichende Sensitivität erst nach  

24 Stunden zeigt, ist das Zytokin IL-6 als ein Hauptmediator der inflammatorischen  

Reaktion einer bakteriellen Entzündung mit einer hohen Sensitivität vor dem 

Auftreten eindeutiger klinischer Symptome erhöht (Küster et al. 1998; Messer et al. 

1996). 

Im untersuchten Kollektiv zeigten sich im Infektionsfall für die Blutentnahme 

innerhalb der ersten 6 Lebenstage signifikant häufiger hohe Werte für das IL-6 und 

das CRP. Gleichzeitig waren immerhin 60 % der Untersuchungen ohne Erhöhung 

des CRP und in einem Drittel mit Nachweis eines unauffälligen IL-6. Möglicherweise 

waren hier aufgrund der klinischen Beurteilung der EOD mit der Entscheidung für die 

frühzeitige kalkulierte Antibiotikatherapie und gegen regelmäßige Laborkontrollen 

keine veränderten Parameter nachweisbar. 

Die nachgewiesene positive Korrelation von Interleukin-6 im Nabelschnurblut und 

einer early onset Sepsis des Neugeborenen ließ vermuten, dass die postnatale 

Bestimmung des IL-6 aus der Nabelschnur eine prädiktive Beurteilung bezüglich des 

Auftretens einer Infektion ermöglicht (Büscher et al. 2000; Krueger et al. 2001; 

Lehrnbecher et al. 1996). Während der Ausschluss einer bereits stattfindenden 

Inflammation relativ sicher erfolgen kann, ist der positive Vorhersagewert nicht 

ausreichend, um die erhoffte Etablierung einer frühzeitigen, präsymptomatischen 

Diagnostik der EOD zu gewährleisten (Kraak 2005; Messer et al. 1996; Mishra et al. 

2006). 

Im Rahmen der Neugeborenenerst- und Neugeborenenbasisuntersuchung waren 

dem Früherkennungscharakter entsprechend im Infektionsfall seltener unauffällige 

Befunde zu erheben. Respiratorische Störungen zeigten jeweils fast 20 % der 
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erkrankten Kinder. Analog der Apgar-Beurteilung sind Auffälligkeiten der U1 und U2 

oft unspezifisch. Störungen der Atmung (Tachypnoe, Dyspnoe, Apnoe) treten häufig 

zu Beginn einer Sepsis bzw. Pneumonie auf, sind aber z.B. von postnatalen 

Adaptationsstörungen oder dem Atemnotsyndrom des Frühgeborenen zumeist nicht 

abzugrenzen. 

 

Die Letalität der Frühform der GBS-Sepsis beträt 4-6 % und ist deutlich höher bei 

Frühgeborenen (Schrag et al. 2000; Zangwill et al. 1992). In vorliegender 

Untersuchung betrug die Letalitätsrate im Kollektiv der neonatalen Infektion 11,4 %, 

was ebenfalls dem hohen Frühgeburtenanteil geschuldet sein könnte. Betroffen 

waren zwei Zwillingspaare mit einem Reifealter <26+0 SSW. Bei spontaner, nicht 

therapierbarer Wehentätigkeit könnte eine intrauterine Inflammation ursächlich für 

den Geburtsbeginn gewesen sein. Die Kinder verstarben innerhalb von  

11 Lebenstagen bei extremer Unreife an Multiorganversagen.  

Das Outcome der überlebenden Kinder mit neonataler EOD war bei der 

überwiegenden Zahl positiv. Bei Demissio aus der Klinik und gegebener 

Wiedervorstellung im Rahmen der pädiatrischen Nachsorge im ersten Lebensjahr 

waren bei 28 Kindern (80 %) keine pathologischen Befunde dokumentiert. Bei  

3 Kindern zeigten sich Residuen: rezidivierende Infekte, motorische Retardierung 

und Shuntanlage bei Hydrozephalus. Die Betroffenen wurden zwischen 28+0 und 

34+0 SSW geboren, so dass die vorzeitige Entbindung einen nicht unbedeutenden 

Einfluss auf eine mögliche Spätmorbidität hatte, insbesondere bei Zustand nach 

intraventrikulärer Hämorrhagie. 

In Abwesenheit einer Meningitis besteht die Bedeutung der EOD weniger in 

potentiellen Spätfolgen als in der Akutproblematik mit Gefahr für das Leben des 

Neugeborenen. Hier hat die Optimierung des perinatologischen Managements mit 

konsekutiver Vermeidung von Frühgeburtlichkeit und Risikoreduktion der neonatalen 

Infektion oberste Priorität. 
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5 Zusammenfassung 
 

Die early onset Infektion des Neugeborenen ist eine zwar seltene, aber häufig 

dramatisch verlaufende und vital bedrohliche Erkrankung. B-Streptokokken gelten als 

Hauptverursacher der neonatalen EOD. Die Übertragung erfolgt sub partu bei 

maternaler Kolonisation, wovon 10-30 % der Schwangeren betroffen sind. Nach 

Einführung der intrapartalen Antibiotikaprophylaxe konnte die Inzidenz der GBS-

Frühsepsis auf 0,3/1000 Lebendgeborene gesenkt werden, die Rate der klinischen 

Sepsis liegt bis zu 10 mal höher. In Deutschland wird aufgrund der größeren 

Effektivität gegenüber dem selektiven risikobasierten Vorgehen zur Vermeidung der 

GBS-EOD die Durchführung eines generellen Screenings auf B-Streptokokken 

zwischen 35+0 und 37+0 SSW empfohlen.  

Gegenstand der vorliegenden Untersuchung war es, in einem Risikokollektiv GBS-

kolonisierter Schwangerer das Auftreten einer klinischen early onset Erkrankung und 

den Einfluss anamnestischer sowie geburtshilflicher Faktoren retrospektiv zu 

analysieren. 

 

In den Jahren 2005-2007 ohne etabliertes GBS-Screening in der Schwangerschaft 

betrug die detektierte B-Streptokokken-Besiedlungsrate unter allen Geburten der 

UFK Rostock 4,2 %. Die Frühgeburtenrate war bei positivem gegenüber negativem 

bzw. nicht bekanntem maternalen GBS-Status mit 15,5 % zu 11,5 % signifikant 

erhöht. Sämtliche 312 Mutter-Kind-Paare wurden in die Analyse eingeschlossen. Bei 

35 Neugeborenen (11,2 %) wurde die klinische Diagnose einer EOD gestellt. Eine 

neonatale GBS-Besiedlung war in 4 Fällen (1,3 %) nachweisbar. Die Letalitätsrate im 

Kollektiv der neonatalen Infektion lag bei 11,4 % (n=4). Das Outcome der 

überlebenden Kinder war bei der überwiegenden Zahl (80 %) ohne residuelle 

physische bzw. psychische Schäden. 

 

Im Vergleich der Kollektive mit und ohne neonatale Infektion zeigten sich für 

anamnestische maternale Risikofaktoren keine Unterschiede. 

 

Der Zeitpunkt der GBS-Diagnosestellung in der aktuellen Schwangerschaft war in 

beiden Gruppen vergleichbar, ebenso das Intervall zwischen Nachweis der  

B-Streptokokken und Entbindung, welches für 80,9 % aller Frauen mehr als  

5 Wochen betrug. Eine Behandlung bei Erstdiagnose erfolgte bei mehr als 80 % der 

Schwangeren, 146 Frauen (59,1 %) erhielten eine antibiotische Therapie ohne klare 

Indikation. Trotz zunehmender Resistenzen kamen vermehrt Makrolide zum Einsatz. 

Bei erfolgtem Kontrollabstrich war eine Rekolonisierung in 36,3 % nachweisbar. 
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Im Kollektiv der neonatalen EOD wurden im Schwangerschaftsverlauf nicht 

signifikant häufiger relevante Begleitinfektionen bzw. -kolonisationen mit fakultativ 

anaeroben und aerotoleranten Darmbakterien, Erregern der bakteriellen Vaginose, 

Chlamydien bzw. Hefepilzen diagnostiziert (42,9 % versus 27,4 %). 

 

In der univariaten Analyse risikoerhöhend für das Auftreten einer neonatalen EOD 

waren Frühgeburtsbestrebungen (unadjustiertes RR 3,19) und therapeutische 

Maßnahmen der drohenden Frühgeburt (RR 2,00). Vor 37+0 SSW wurden im EOD-

Kollektiv 60 % der Kinder geboren, die Frühgeburtlichkeit (RR 6,86) und 

korrespondierend das Geburtsgewicht (<2500 g: RR 7,63) waren Hauptrisikofaktoren 

für die neonatale Infektion. Da in vorliegender Untersuchung alle Zwillingspaare unter 

37+0 SSW geboren wurden, war der Status „Mehrling“ mit einer Risikoerhöhung für 

die neonatale EOD verbunden (RR 4,84). 

 

Die Kinder des Infektionskollektivs kamen signifikant häufiger per Sectio caesarea 

und in einem kürzeren Geburtsintervall zur Welt. Dies dürfte vorrangig durch die 

höhere Frühgeburtenrate bedingt gewesen sein. Das Auftreten eines vorzeitigen 

oder prolongierten Blasensprungs zeigte keinen Einfluss auf die neonatale Infektion. 

Der PPPROM <32+0 SSW stellte in vorliegender Untersuchung einen Risikofaktor 

für die EOD dar (RR 4,78). 

Subpartales Fieber, das maternale Amnioninfektionssyndrom und die puerperale 

Infektion waren seltene Ereignisse ohne Risikoerhöhung für eine neonatale EOD. Bei 

Durchführung einer histologischen Untersuchung der Plazenta (häufiger in der 

Infektionsgruppe) wurden hier mehr Chorioamnionitiden nachgewiesen (26,3 % 

versus 2,1 %). 

Jede 5. Schwangere (19,8 %) mit einer Indikation für die intrapartale 

Chemoprophylaxe erhielt keine Antibiose. Die Antibiotikagabe war mit einer Senkung 

des Risikos für die early onset Erkrankung verbunden (RR 0,41), für das Auftreten 

einer EOD bei Gabe <4 h und �4 h konnte kein Unterschied gezeigt werden. Zu 

Beobachten war häufig die nicht leitliniengerechte Anwendung der Prophylaxe: orale 

Medikamentengabe und Beginn der Antibiose bei PROM und GBS-Besiedlung erst 

nach einer Latenzzeit von 12 Stunden begünstigen die Transmission der  

B-Streptokokken. 

 

Die Optimierung des perinatologischen Managements mit konsekutiver Vermeidung 

von Frühgeburtlichkeit und Risikoreduktion der neonatalen Infektion hat oberste 

Priorität. Die Etablierung sensitiverer B-Streptokokken-Schnelltests und eines 

polyvalenten Impfstoffes, sowie Verfahren zur präsymptomatischen Detektion der 

early onset Erkrankung des Neugeborenen sind von großer Bedeutung. 
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7 Anhang 
 
Tab. 7.1 Behandlung der GBS-Erstdiagnose I: verwendete Antibiotika 

 

 

 

 Geburtenkollektiv 

n=247 

n (mehrfach) 281 

Antibiose systemisch  

Amoxicillin 92 

Ampicillin 30 

Mezlocillin 17 

Ampicillin/Sulbactam 3 

Piperacillin/Tazobactam 2 

Cefixim 1 

Cefuroxim 5 

Cefotaxim 13 

Cefpodoxim 2 

Cefotiam 7 

Clindamycin 1 

Erythromycin 37 

Roxithromycin 7 

Ofloxacin 1 

Ciprofloxacin 2 

Metronidazol 12 

systemisch nk 39 

Antibiose lokal   

lokal Dequaliniumchlorid 3 

lokal Hexetidin 1 

lokal Nifuratel 1 

lokal Lactobacillen 1 

lokal Metronidazol 2 

lokal Clindamycin 1 

lokal nk 1 
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Tab. 7.2 Behandlung der GBS-Erstdiagnose II: Kosten für nichtindizierte Therapien 

 

Antibiotikum n Beispielbehandlung* 
Kosten/ 

Therapie 

Kosten/ 

Medikament 

Amoxicillin 63  3x1gTbl. Amoxicillin-ratiopharm®/7d 17,51 € 1103,13 € 

Ampicillin 19 3x1gTbl. Ampicillin-ratiopharm®/7d 20,93 € 397,67 € 

Mezlocillin 1 3x2g iv Baypen®/5d 186,75 € 186,75 € 

Ampicillin/Sulbactam 1 3x3g iv Ampicillin HEXAL®comp/5d 291,36 € 291,36 € 

Cefuroxim 5 2x500mg Tbl. Elobact®/7d 72,14 € 360,70 € 

Cefotaxim 2 2x2g iv Claforan®/5d 243,54 € 487,08 € 

Cefpodoxim 1 2x200mg Tbl. Orelox®/5d 32,13 € 32,13 € 

Cefotiam 1 3x2g iv Spizef®/5d 580,65 € 580,65 € 

Erythromycin 27 3x500mg Tbl. Erythromycin-AL®/7d 14,82 € 400,14 € 

Roxithromycin 3 2x150mg Tbl. Rulid®/7d 11,44 € 34,32 € 

Metronidazol 4 2x500mg Tbl. Vagimid®/7d 11,82 € 47,28 € 

systemisch nk 20 ø für Anwendung per os 19,47 € 389,40 € 

Dequaliniumchlorid 1 1x10mg VT Fluomycin®/6d 13,90 € 13,90 € 

Hexetidin 1 2x10mg VT Vagi-Hex®/6d 15,37 € 15,37 € 

Nifuratel 1 1x250mg VT Inimur®/10d 20,18 € 20,18 € 

Lactobacillen 1 1x108 VT Vagisan®/10d 13,95 € 13,95 € 

lokal nk 1 ø für Anwendung lokal 15,85 € 15,85 € 

Gesamtkosten 4389,86 € 

 

* der Beispielrechnung zugrunde liegen die unverbindlichen Preisempfehlungen der Präparate für das  

  Jahr 2010 
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Tab. 7.3 Behandlung der drohenden Frühgeburt: verwendete Tokolytika und Antibiotika 

 

 
Geburtenkollektiv 

n=80 

n (mehrfach) Tokolyse 98 

Fenoterol  32 

Clenbuterol 54 

Atosiban 1 

Magnesium 11 

n (mehrfach) Antibiose 103 

Amoxicillin 19 

Ampicillin 8 

Mezlocillin 21 

Ampicillin/Sulbactam 7 

Piperacillin/Tazobactam 4 

Cefotaxim 21 

Cefotiam 6 

Erythromycin 2 

Roxithromycin 6 

Metronidazol 8 

Gentamicin 1 

 
 

Tab. 7.4 Begleitkolonisation: nachgewiesene Erreger im zervikovaginalen Abstrich 

 

 
Geburtenkollektiv 

n=91 

n (mehrfach) Keime 135 

Chlamydia trachomatis (intrazervikal) 11 

KNS 5 

A-Streptokokken 2 

Enterokokkken  27 

E. coli 18 

Enterobacter sp. 1 

Klebsiella sp. 4 

Proteus sp. 1 

Gardnerella sp. 7 

Bacteroides sp. 12 

Pseudomonas sp. 1 

Ureaplasma sp. 8 

Mycoplasma sp. 1 

Candida sp. 36 

Saccharomyces sp. 1 
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Tab. 7.5 Peripartale Antibiotikatherapie bzw. -prophylaxe: verwendete Substanzen 

 

 Geburtenkollektiv 

n=215 

n (mehrfach) n=250 

Antibiose intravenös  

Ampicillin 173 

Amoxicillin 1 

Mezlocillin 3 

Ampicillin/Sulbactam 2 

Piperacillin/Tazobactam 3 

Cefuroxim 1 

Cefotaxim 6 

Cefotiam 1 

Clindamycin 1 

Erythromycin 14 

Gentamicin 1 

Metronidazol 5 

Antibiose oral   

Amoxicillin 18 

Metronidazol 18 

Cefpodoxim 2 

Roxithromycin 1 
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Tab. 7.6 Neonatale Diagnosen II: Morbidität 

 

 Gesamtkollektiv 

n=99 

n (mehrfach) Diagnosen 204 

  

Frühgeburt 56 

Sepsis 3 

Pneumonie 8 

Hautinfektion 2 

Konjunktivitis 1 

Infektion sonstig 25 

V.a. Infektion 12 

  

Asphyxie 2 

Makrosomie 7 

Hypotrophie 8 

  

Hirnblutung 14 

Hydrozephalus 2 

Krampfanfälle 5 

Persistierender Ductus arteriosus 2 

  

Respiratorische Adaptationsstörung 21 

Atemnotsyndrom 10 

Retinopathie 1 

Bronchpulmonale Dysplasie 2 

  

Hyperbilirubinämie 2 

Hauterscheinungen 2 

Fehlbildung sonstig 6 

  

sonstiges 9 

  

Exitus 4 
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Tab. 7.7 Neonatale Abstrichdiagnostik III: nachgewiesene Erreger (nach Lokalisation) 

 

 Gesamtkollektiv 

n=312 

n (mehrfach) Abstriche 176 

Blut steril 30 

Liquor steril 3 

Haut steril 2 

 GBS 1 

 KNS 2 

 Enterokokken 2 

Nabel E. coli 1 

Ohr steril 21 

 GBS 2 

  KNS 19 

 Enterokokken 8 

  E. coli 5 

  Klebsiella sp. 2 

  Proteus sp. 1 

  Rhodotorula sp. 1 

Auge KNS 4 

  Streptococcus mitis 1 

Nase steril 3 

  KNS 3 

  Enterokokken 2 

 E. coli 1 

 Enterobacter sp. 1 

Rachen steril 1 

  KNS 1 

  Ureaplasma sp. 1 

Magen steril 25 

  GBS 1 

 KNS 7 

  Enterokokken 3 

  E. coli 1 

Tubus steril 6 

  KNS 3 

  Enterokokken 2 

 E. coli 1 

 Enterobacter sp. 1 

  Candida sp. 1 

Trachea KNS 2 

Stuhl steril 3 

MM GBS 1 

 KNS 1 
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Tab. 7.8 Neonatale Abstrichdiagnostik IV: nachgewiesene Erreger (Zusammenfassung) 

 

 Gesamtkollektiv 

n=312 

EOD 

n=35 

keine EOD 

n=277 

n (mehrfach) Abstriche 79 46 33  

steril 17 4 13 

GBS 4 4 0 

KNS 32 21 11 

Streptococcus mitis 1 1 0 

Enterokokken  11 8 3 

E. coli 7 3 4 

Enterobacter sp. 1 1 0 

Klebsiella sp. 2 0 2 

Proteus sp. 1 1 0 

Ureaplasma sp. 1 1 0 

Candida sp. 1 1 0 

Rhodotorula sp. 1 1 0 
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Thesen 
 

1. Die early onset Infektion (EOD) des Neugeborenen ist eine zwar seltene, aber 

häufig dramatisch verlaufende und vital bedrohliche Erkrankung. Die Optimierung 

des geburtshilflichen Managements mit konsekutiver Risikoreduktion der 

neonatalen Infektion hat oberste Priorität. In einem Risikokollektiv von 

Schwangeren mit B-Streptokokken(GBS)-Kolonisation sollen das Auftreten einer 

klinischen EOD und der Einfluss anamnestischer sowie geburtshilflicher Faktoren 

retrospektiv analysiert werden. 
 

2. Ohne generelles Screening wurde 2005-2007 bei 4,2 % der Schwangeren, die in 

der UFK Rostock entbunden haben, eine GBS-Kolonisation detektiert. Im 

Gesamtgeburtenkollektiv war die Frühgeburtenrate bei positivem gegenüber 

negativem bzw. nicht bekanntem maternalen GBS-Status mit 15,5 % zu 11,5 % 

signifikant erhöht. 
 

3. Unter den analysierten 312 Mutter-Kind-Paaren wurde bei 35 Neugeborenen 

(11,2 %) eine klinische EOD diagnostiziert, bei diesen Kindern war in 4 Fällen 

(1,3 %) eine neonatale GBS-Besiedlung nachweisbar. Die Letalitätsrate in der 

EOD-Gruppe lag bei 11,4 % (n=4). 
 

4. Im Vergleich der Kollektive mit und ohne neonatale Infektion zeigten sich für 

anamnestische maternale Risikofaktoren keine Unterschiede. 
 

5. 81,5 % der Schwangeren erhielten eine antibiotische Therapie nach Erstdiagnose 

der GBS-Kolonisation. 59,1 % der Behandlungen erfolgten ohne klare 

medizinische Indikation (drohende Frühgeburt, Begleitinfektion, Beschwerden). 

Trotz zunehmender Resistenzen kamen vermehrt Makrolide zum Einsatz. 
 

6. Vergleichbar waren in beiden Gruppen der Zeitpunkt der GBS-Diagnosestellung 

sowie das Intervall bis zur Entbindung. Bei erfolgtem Kontrollabstrich war eine 

Rekolonisierung in 36,3 % nachweisbar. 
 

7. Im Kollektiv der neonatalen EOD wurden im Schwangerschaftsverlauf nicht 

signifikant häufiger relevante Begleitinfektionen bzw. -kolonisationen 

diagnostiziert (42,9 % versus 27,4 %). 
 

8. Risikoerhöhend für das Auftreten einer neonatalen EOD waren 

Frühgeburtsbestrebungen (RR 3,19; 95 %-KI: 1,63-6,29) und therapeutische 

Maßnahmen der drohenden Frühgeburt (RR 2,00; 95 %-KI: 1,01-3,89). 
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9. Vor 37+0 SSW wurden im EOD-Kollektiv 60 % der Kinder geboren. Die 

Frühgeburtlichkeit (RR 6,86; 95 %-KI: 3,57-13,26) und korrespondierend das 

Geburtsgewicht (<2500 g RR: 7,63; 95 %-KI: 4,11-13,68) waren somit 

Hauptrisikofaktoren für die neonatale Infektion. 
 

10. Der Status „Mehrling“ war mit einer signifikanten Risikoerhöhung für die 

neonatale Infektion verbunden (RR 4,84; 95 %-KI: 2,21-8,61). In vorliegender 

Untersuchung wurden alle Zwillingspaare unter 37+0 SSW geboren. 
 

11. Die Kinder des Infektionskollektivs kamen signifikant häufiger per Sectio 

caesarea und in einem kürzeren Geburtsintervall zur Welt. Dies dürfte vorrangig 

durch die höhere Frühgeburtenrate bedingt gewesen sein. 
 

12. Das Auftreten eines vorzeitigen oder prolongierten Blasensprungs zeigte keinen 

Einfluss, während der PPPROM <32+0 SSW in vorliegender Untersuchung einen 

signifikanten Risikofaktor für die EOD darstellte (RR 4,78; 95 %-KI: 1,27-8,80). 
 

13. Subpartales Fieber, das maternale Amnioninfektionssyndrom und die puerperale 

Infektion waren seltene Ereignisse ohne Risikoerhöhung für eine neonatale EOD.  
 

14. Bei häufiger in der Infektionsgruppe durchgeführter histologischer Untersuchung 

der Plazenta wurden hier mehr Chorioamnionitiden nachgewiesen (26,3 % 

versus 2,1 %). 

 

15. Die intrapartale Antibiotikagabe war mit einer Senkung des Risikos für die early 

onset Erkrankung verbunden (RR 0,41; 95 %-KI: 0,21-0,79), für das Auftreten 

einer EOD bei Gabe <4 h und �4 h konnte kein Unterschied gezeigt werden. 

Jede 5. Schwangere mit einer Indikation für die Chemoprophylaxe sub partu 

erhielt keine Antibiose. 
 

16. Kritisch zu werten ist an vorliegender Analyse, dass bei retrospektiver 

Datenerhebung unvollständige Parameter nicht zu eruieren waren. 

Anamnestische und präpartale Faktoren der 9 Schwangeren mit 

Zwillingsgravidität hatten bei der vergleichenden Analyse der 312 Mutter-Kind-

Paare eine doppelte Gewichtung. Bei Frühgeborenen wurde möglicherweise 

aufgrund fehlender Unterscheidbarkeit einiger klinischer Zeichen von Sepsis und 

Unreife eine nosokomiale Infektion als EOD diagnostiziert. Bei intraamnialer 

Inflammation kann die neonatale Infektion sowohl Ursache als auch Folge der 

vorzeitigen Entbindung sein. 
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